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甲状腺功能减退症（hypothyroidism，简称甲减）

发病隐匿，病程较长，不少患者缺乏特异症状和体

征。典型患者可有面色苍白、表情淡漠、非凹陷性

水肿、便秘、心动过缓等，但很少会出现可逆性小脑

性共济失调等神经系统问题。国外已有多个甲状腺

功能减退所致小脑性共济失调的相关文献报道，国

内尚无此类报道。现报道 1 例北京友谊医院收治患

者的资料，供临床参考。

临床资料 患者女，68 岁，主因“行走不稳一

年余，间断头晕半年，加重 6 d”于 2017 年 12 月 5 日

入院。患者一年余前无明显诱因出现行走不稳，不

成直线，伴肢体无力，半年前无明显诱因出现一过

性头晕伴意识障碍，持续时间 1～2 s，近半年来间

断发作，3～4 次 / 月。近 6 d 来，患者自觉头晕症状

发作频率增加，5～6 次 /d。既往史：甲减，曾服用

左甲状腺素钠片，自行停药一年余；高血压病，血

脂异常，2 型糖尿病等病史。无神经系统疾病家族

史。入院体格检查：一般内科查体未见异常。神经

系统查体：意识清楚，语言流利，高级皮层功能粗

测正常；四肢肌力 V- 级，双侧指鼻试验及跟膝胫

试验欠稳准，Romberg征睁闭眼均站立不稳，直线行

走差；余神经系统查体未见明显异常。辅助诊断检

查：甲状腺过氧化物酶抗体定量 30.00 U/ml（正常值

0～9.00 U/ml），游离甲状腺素（T4） 0.45 ng/dl（正常值

0.59～1.25 ng/dl），三碘甲状腺原氨酸（T3）61.59 ng/dl（正

常 值 66.00～161.00 ng/dl），T4 46.87 ng/ml（正 常 值

54.40～118.50 ng/ml），促甲状腺素（TSH）33.66 μIU/ml

（正常值 0.49～4.91 μIU/ml）。头部核磁平扫 + 增强

未见小脑及脑干萎缩，见图 1。甲状腺 B 超：甲状腺

体积缩小，右叶多发囊肿，TI-RADS 2 级。辅助鉴别

诊断检查：肿瘤标记物：癌胚抗原 12.77 ng/ml（正常

值 0～5.00 ng/ml）。抗中性粒细胞胞浆抗体、抗核抗

体、免疫球蛋白 + 补体、类风湿因子、C 反应蛋白、肌

酸激酶、叶酸 + 维生素 B12 无明显异常。头 MRA 示

脑内动脉硬化改变。颈椎 MRI 示颈 3～7 椎间盘突

出，椎管狭窄。肌电图示无神经源性、肌源性损害。

PET-CT：未见明显肿瘤病灶，脑部 PET/CT 检查未见

明显异常代谢征象。其他检查：血、尿、便常规、生

化 C21 等未见明显异常。结合病史、症状体征及辅

助检查结果考虑诊断甲减致小脑性共济失调。

入院后予控制血压、血糖、营养神经等治疗。

2017年12月8日患者开始口服左甲状腺素钠片25 μg，

1 周后调整为 50 μg 替代治疗。2017 年 12 月 11 日

患者诉头晕发作较前减少，肢体无力较前缓解。查

体：双上肢肌力 V 级，双下肢近端肌力 V- 级，远端

肌力 V 级。双侧指鼻试验基本稳准，跟膝胫试验稍

欠稳准，Romberg 征睁眼闭眼均阳性。2017 年 12 月

13日查体示四肢肌力V级，双侧指鼻试验基本稳准，

双侧跟膝胫试验稍欠稳准，余查体同前。出院时头

晕及肢体无力、行走不稳明显好转。患者出院 4 个

月随访，行走不稳完全缓解。

讨论 患者，老年女性，慢性病程。主要表现

为头晕、行走不稳、双侧指鼻试验及跟膝胫试验欠

稳准等小脑性共济失调的症状及体征。实验室检查

符合甲减，经左甲状腺素钠片补充治疗后，患者症

状明显好转，故诊断为“甲减致小脑性共济失调”。
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目前甲状腺疾病引起小脑综合征多为病例报

告，其病理生理机制、流行病学特征等仍不清楚。

在大多数报道的甲减引起小脑性共济失调的病例

中，甲状腺素替代治疗可以改善症状和体征［1-4］，而

另一些患者在甲状腺功能达到正常状态后，小脑体

征并未逆转［5-6］。提出了可能的两种机制来解释甲

状腺疾病引起的小脑功能障碍现象［7］：（1）在非桥本

甲状腺炎患者中，甲状腺功能减退引起脑血流量

减少以及小脑神经元的氧和葡萄糖消耗，导致小脑

体征的出现［8］，用甲状腺素治疗可逆转小脑症状；

（2）在桥本甲状腺炎患者中，自身免疫可能是导致小

脑变性的机制，除小脑症状外，还可出现肌张力障

碍、精神症状、肌阵挛等临床表现。在此类患者中，

单独使用甲状腺素治疗不能改善小脑的症状和体

征，除甲状腺激素替代治疗外，应立即开始免疫调

节治疗［9-10］。免疫抑制治疗可使约 60% 的患者完全

缓解症状，其余患者可部分缓解［11］。此外先天性甲

减和亚临床甲减症也可表现出小脑性共济失调。前

者可引起小脑萎缩等组织学变化［12］，应从出生后不

久开始激素替代治疗，否则预后较差；后者在出现

神经系统症状时可开始激素替代治疗［13］。本次报

道病例中小脑性共济失调考虑为非桥本甲状腺炎甲

减引起，经甲状腺素替代治疗后症状可逆。

本疾病以小脑症状和体征为突出表现，需完善

头颅磁共振、脑脊液及血清抗 Yo 抗体等相关抗体检

测、叶酸 + 维生素 B12 检测等辅助检查与多系统萎缩

小脑型、亚急性小脑变性（副肿瘤综合征）、脊髓亚急

性联合变性等疾病相鉴别。本例患者无自主神经功

能障碍、无脑干小脑萎缩、叶酸 + 维生素 B12 检查未

见异常，患者虽拒绝脑脊液相关抗体检测，但其慢

性病程，完善 PET-CT 等检查未发现明确的肿瘤病

灶，且经甲状腺素替代治疗后患者症状缓解，故除

外以上鉴别诊断。总之，对于以小脑功能障碍为突

出症状的患者，在没有遗传因素或其他病因情况时

应注意其甲状腺功能以免漏诊误诊。
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图1 头颅核磁 T1WI、T2WI 示正常小脑


