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甲状腺功能亢进症（hyperthyroidism，HT）是一

种常见的内分泌疾病，由于过量的甲状腺素可引起

神经紧张、焦虑不安、手细震颤、失眠、肌肉无力、

心率增快等多种症状，还可引起老年人心房颤动，

导致心血管疾病的发生率和死亡率增加。近年来，

也有少数病例报道 HT 并发青年人脑梗死，但对二

者之间的关系，以及 HT 导致脑梗死的发病机制仍

未阐明［1-4］。为进一步明确 HT 与脑梗死的关系，本

文报道 3 例典型病例，并结合既往文献进行分析，以

期对临床诊断和治疗提供帮助。

临床资料 病例1，男性，23岁。因突发言语不

能2 d入院。患者晨起时发病，可理解他人语言，但

找词困难，不能书写，四肢肌力 5 级。回顾病史，患

病6个月以来经常有心慌症状；1个月前出现发作性

右侧上肢和手指麻木，每周发作约2次，每次症状持

续 5 min后自行缓解，还出现 3 次短暂性言语不能，

持续 5～20 min 后缓解，未行诊治。发病前 1 周到内

科就诊，心电图示心率 133 次 /min，不完全右束支

传导阻滞。化验血促甲状腺素（TSH） 0.01 μIU/ml 

（正 常 值 0.55～4.78 μIU/ml），总 三 碘 甲 状 腺 原 氨

酸（TT3） 7.60 ng/ml（正 常 值 0.60～1.81 ng/ml），总 甲 状

腺素（TT4）＞ 30 μg/dl （正常值 4.5～10.9 μg/dl），

游 离 三 碘 甲 状 腺 原 氨 酸（FT3）＞ 20 pg/ml（正 常 值

2.3～4.2 pg/ml），游离甲状腺素（FT4） 9.95 ng/dl（正常

值 0.89～1.76 ng/dl），促甲状腺激素受体抗体（TRAb） 

15.81 IU/L（正常值 0～1.75 IU/L）。甲状腺超声可见

甲状腺弥漫性肿大，血流明显增多。诊断为 HT，给

予甲巯咪唑口服。患者无高血压、糖尿病、冠心病

病史，无烟酒嗜好。无家族遗传史。入院查体：血

压130/80 mmHg（1 mmHg=0.133 Kpa），心率93次/min，

律齐，未闻及心脏杂音。运动性失语，右侧中枢性

面瘫，四肢肌力 5 级。头颅 MRI 显示左侧额颞岛叶

新发脑梗死。颈动脉超声显示左侧椎动脉全程狭

窄（生理性）。经颅彩色多普勒超声（TCCD）显示双

侧大脑中动脉重度狭窄，双侧颈内动脉终末段中 -

重度狭窄，双侧大脑前动脉狭窄（左侧为重度，右侧

为中度），左侧椎动脉流速减低。头颈 CT 血管造影

（CTA）显示左侧大脑中动脉闭塞，右侧大脑中动脉

M1 段重度狭窄，左侧椎动脉纤细。头颅 CT 灌注扫

描（CTP）显示左侧额叶脑血流灌注减低，左侧大脑

中动脉供血区血流灌注较对侧明显延迟。头颅高分

辨 MRI 显示左侧大脑中动脉闭塞，管腔内可见血栓

影，右侧大脑中动脉管壁增厚，增强后可见环形强

化，双侧脑底池未见明显侧支血管影。化验血总胆

固醇 2.08 mmol/L，低密度脂蛋白 0.92 mmol/L，外周

血常规、尿常规、血糖、同型半胱氨酸、类风湿因子、

红细胞沉降率、抗中性粒细胞胞浆抗体（ANCA）、免

疫球蛋白、抗核抗体谱、抗心磷脂抗体、叶酸、维生

素 B12、肿瘤标志物均未见异常。复查甲状腺功能各

项指标略好转，甲状腺球蛋白抗体 363.21 IU/L（正常

值 0～4.0 IU/ml），甲状腺微粒体抗体 182.90 IU/ml（正

常值0～9.0 IU/ml）。入院后继续给予甲巯咪唑口服，

服用拜阿司匹林，改善微循环及康复治疗，失语症

状好转。3 个月后复查失语症状明显好转，化验甲
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状腺功能接近正常，甲状腺球蛋白抗体和甲状腺微

粒体抗体水平略高于正常，TCCD 显示左侧大脑中

动脉慢性闭塞性改变，其余血管表现和入院时相似。

头颅高分辨 MRI 则显示双侧大脑中动脉 M1 段重度

狭窄。双侧大脑前、后动脉未见明显异常。前交通

及双侧后交通动脉开放。双侧大脑中动脉 M1 段管

壁向心性增厚，增强后管壁明显强化。

病例 2，男性，26 岁。因突发左侧肢体麻木无力

1个月，加重伴言语不利10 d入院。病程中曾有阵发

性右颞侧胀痛，每天数次，每次 3～5 min 后缓解。患

者有 10 年 HT 病史，未予规律治疗和监测甲状腺功

能。无高血压、糖尿病、冠心病病史，少量抽烟、饮酒。

无家族遗传史。查体：血压 150/80 mmHg，轻度构音

障碍，左侧轻度面、舌瘫，左侧肢体轻偏瘫及偏身

痛觉减退。头颅 MRI 显示右侧额颞岛叶、侧脑室旁

新发脑梗死，右侧额顶叶腔隙性软化灶。颈动脉

超声示右侧锁骨下动脉起始段后壁探及 10.5 mm× 

1.8 mm 等回声扁平斑块，余未见异常。TCCD 示颅

内动脉未见明显异常。头颈 CTA 显示右侧大脑中

动脉M1～M2段闭塞，远端分支稀疏、浅淡，前、后交

通动脉开放。心电图显示窦性心动过速。化验血总

胆固醇2.74 mmol/L，低密度脂蛋白1.46 mmol/L，外周

血常规、尿常规、血糖、同型半胱氨酸、类风湿因子、

红细胞沉降率、ANCA、免疫球蛋白、抗核抗体谱、抗

心磷脂抗体、叶酸、维生素B12、肿瘤标志物均未见异

常。TSH 0 μIU/ml（正 常 值 0.55～4.78 μIU/ml），TT3 

4.00 ng/ml（正 常 值 0.60～1.81 ng/ml），TT4 20.70 μg/dl 

（正常值4.5～10.9 μg/dl），FT3 14.18 pg/ml（正常值2.3～ 

4.2 pg/ml），FT4 3.62 ng/dl（正 常 值 0.89～1.76 ng/dl），

TRAb 9.01 IU/L（正常值 0～1.75 IU/L）。甲状腺球蛋

白抗体 9.10 IU/L（正常值 0～4.0 IU/ml），甲状腺微粒

体抗体 473.00 IU/ml（正常值 0～9.0 IU/ml）。甲状腺

超声可见甲状腺弥漫性肿大，血流信号丰富，呈“火

海样”改变。给予甲巯咪唑口服，改善微循环药物

治疗。半年后复查神经功能基本完全恢复，甲状腺

功能正常，内分泌科定期复查。

病例 3，男性，29 岁。发作性意识丧失 3 月余。

右侧肢体无力 2 个月，加重 1 个月。同时出现左侧

肢体乏力，四肢动作不协调，睡眠多，记忆力减退，

答非所问，吞咽困难，尿便失禁，大便次数多，为稀

便。回顾病史，4 年前被诊断“精子成活率低”；3 年

前既有轻度记忆力减退，心率快，多汗，易发脾气等

症状。无高血压、糖尿病、冠心病病史，少量抽烟，

不饮酒。在当地医院诊断“中枢神经系统血管炎、

脑梗死、桥本甲状腺炎、HT”，给予甲泼尼龙、甲巯

咪唑、硫酸氢氯吡格雷、阿托伐他汀等治疗，症状

有所好转。此次入院后查体：轻度记忆力减退，四

肢肌力减退，除右侧上肢远端 3 级外，余约为 4 级，

双侧肢体腱反射活跃，双侧 Hoffmann 征阳性。化验

TSH 0.01 μIU/ml（正 常 值 0.55～4.78 μIU/ml），TT3 

3.13 ng/ml（正 常 值 0.60～1.81 ng/ml），TT4 23.50 μg/dl 

（正 常 值 4.5～10.9 μg/dl），FT3 12.53 pg/ml（正 常 值

2.3～4.2 pg/ml），FT4 5.26 ng/dl（正常值0.89～1.76 ng/dl），

TRAb 11.34 IU/L（正常值 0～1.75 IU/L）。甲状腺球

蛋白抗体 0.50 IU/L（正常值 0～4.0 IU/ml），甲状腺微

粒体抗体 167.30 IU/ml（正常值 0～9.0 IU/ml）。外周

血常规、尿常规、血糖、同型半胱氨酸、类风湿因子、

ANCA、免疫球蛋白、抗核抗体谱、抗心磷脂抗体、

叶酸、维生素 B12、肿瘤标志物均未见异常。血 C 反

应蛋白（CRP） 15.3 mg/L（正常值 1.0～8.0 mg/L），红细

胞沉降率 50 mm/1 h（正常值 0.0～15.0 mm/1 h），血浆

纤维蛋白原（Fib） 5.09 g/L（正常值 2.0～4.0 g/L），总胆

固醇 3.12 mmol/L，低密度脂蛋白 1.74 mmol/L。甲状

腺超声可见甲状腺弥漫性肿大，血流增多。颈动脉

超声和TCCD未见明显异常。头颅MRA显示右侧大

脑中动脉 M1～M2 段狭窄。患者刚出现右侧肢体无

力时头颅 MRI 显示左侧基底节、左侧额顶叶多发异

常信号。DWI 为高信号；右侧基底节软化灶。1 个

多月后入我院头颅MRI显示左侧基底节和额顶叶脑

梗死，右侧基底节软化灶，左侧额叶皮层病变 DWI

仍呈高信号。高分辨MRI 显示右侧大脑中动脉管壁

弥漫增厚，管腔纤细，重度狭窄，增强后 M3 段局部

管壁可见强化；左侧大脑中动脉 M1 及 M2 段局部管

壁偏心性增厚，管腔轻度狭窄，增强后局部管腔明

显偏心性强化。入院后继续口服甲巯咪唑，并口服

激素、抗血小板药物，给予康复治疗，随甲状腺功能

恢复正常，记忆力有所恢复，其他神经系统症状恢

复良好。

讨论 HT 是指甲状腺腺体本身产生甲状腺素

过多引起的甲状腺毒症，包括一系列高代谢综合征

表现，可出现神经精神、心血管、消化、血液等系统

多种症状。本文 3 例患者均为青年男性，具有 HT 相

关的症状，结合血 TSH、TT3、TT4、FT3、FT4、TRAb 化

验和甲状腺超声表现，诊断“HT”成立，属于 Graves

病。HT 病程分别为 6 个月、10 年、4 年，出现神经症

状前均未经正规治疗。因急性神经症状住院，根据

神经系统查体及头颅 MRI 检查诊断为急性脑梗死。

在神经科 HT 并发周期性麻痹、重症肌无力、甲
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状腺功能亢进性肌病等多见诸报道，而 HT 并发脑

梗死仅见少数病例报道［1-4］。本组 3 例患者经过全

面化验、心电图、颈动脉超声、TCCD、头颅 MRA、高

分辨 MRI 等可以除外动脉粥样硬化、心源性、系统

性血管炎、先天性动脉发育异常、线粒体肌病等病

因，可以确定为 HT 并发脑梗死。

HT 可能并发青年缺血性脑卒中。Sheu 等［2］对

HT 患者随访 5 年，发现其发生缺血性脑卒中的风险

是对照组的 1.44 倍。Zhang 等［3］回顾 2 708 例缺血

性卒中患者，其中 20 例为 HT 并发，8 例患者有颅内

动脉狭窄；8 例中 4 例为双侧或同侧大脑中动脉狭窄

或闭塞，1 例为双侧颈内动脉狭窄，但狭窄动脉远端

均未发现网状血管，另外 3 例患者为典型的烟雾病。

本组 3 例患者均表现为单侧或双侧大脑中动脉近心

端狭窄或闭塞，但并未形成烟雾样血管。对于 HT

并发脑梗死的颈部和颅内动脉的评估，除传统的多

普勒超声、MRA、CTA 外，本组 2 例患者均进行了高

分辨 MRI 及增强扫描，可以清晰显示狭窄动脉动脉

壁病变，有助于明确血管发病机制，在既往文献中

少见报道［4］。

HT 可引起心房颤动，从而导致心源性脑栓塞，

多见于老年人。本组患者均为青年患者，经检查可

除外心源性脑栓塞，结合文献，可推测其发病机制

如下：（1）HT 患者过高的甲状腺激素水平可能增强

了颅内血管对交感神经兴奋的反应，血中儿茶酚胺

转变为去甲肾上腺素增加，导致颅内血管收缩。同

时增加脑代谢和氧消耗，导致脑血流动力学改变，

减少脑灌注［5］。（2）HT 可引起收缩压升高，使血管

僵硬度增加，动脉内 - 中膜增厚，这是动脉粥样硬

化的早期表现［2］。本组第 2 例患者右侧锁骨下动

脉可探及斑块，说明其发病机制可能涉及早期动脉

粥样硬化。HT 时高代谢，反映氧产物生成增加，抗

氧化分子减少，抗氧化能力降低；急性期反应蛋白

增加，凝血酶和 Fib 活性增高，使血液进入高凝状

态，增加了血栓栓塞的风险［6］。第 3 例患者血 CRP

增高，红细胞沉降率增快，Fib 增高，似支持这一观

点。文献报道血游离甲状腺素水平与同型半胱氨酸

和甲基丙二酸水平呈正相关，HT 可导致高同型半

胱氨酸血症［7］。但本组 3 例患者血同型半胱氨酸水

平均正常，在 HT 并发脑卒中发病中这一因素是否

有关尚需积累更多病例。（3）弥漫性毒性甲状腺肿

即 Graves 病是 HT 的主要病因，它是一种自身免疫

疾病，血清中存在针对 TSH 受体的抗体（TRAb），而 T

细胞介导的免疫刺激是主要发病机制。文献报道烟

雾病血管壁损害血管狭窄也涉及 T 细胞介导的免疫

反应；Graves 病和烟雾病具有共同的免疫机制。颅

内动脉狭窄与甲状腺微粒体抗体升高相关，经皮质

类固醇激素治疗和血浆置换可使 HT 并发的脑动脉

狭窄获得改善，支持 HT 并发脑梗死可能是免疫介

导的血管炎［1-3，5，7］。既往对中枢神经系统血管炎脑

动脉的病变通过传统的脑血管造影仅能获得动脉管

腔不规则狭窄等非特异性表现，这与动脉粥样硬化、

可逆性脑血管收缩综合征等不易鉴别，高分辨 MR

血管壁影像的出现对血管炎的诊断非常有价值。大

多数血管炎的脑动脉壁表现为弥漫性同心性增厚和

强化，只有少数表现为偏心性增厚和强化，但这种

强化可持续相当长时间，平均可达 7 个月［8-9］。本组

第 1 例患者的高分辨 MRI 及增强扫描显示右侧大脑

中动脉管壁增厚，增强后可见环形强化；第 3 例患者

高分辨 MRI 显示右侧大脑中动脉管壁弥漫增厚，重

度狭窄，增强后 M3 段局部管壁可见强化；左侧大脑

中动脉 M1 及 M2 段局部管壁偏心性增厚，管腔轻度

狭窄，增强后局部管腔明显偏心性强化，支持其为

血管炎病变。第3例患者除脑梗死的局灶症状外，还

出现发作性意识丧失、睡眠增多、记忆力减退、答非所

问、尿便失禁等脑病症状，血中抗甲状腺抗体，特别

是甲状腺微粒体抗体显著增高，给予皮质类固醇激素

治疗好转，也应考虑桥本脑病的诊断。桥本脑病可

分为血管炎型和弥散进行性型 2 个类型。前者报道

较少，其发病机制正是自身免疫导致的血管炎［10-11］。 

（4）抗甲状腺药物或可导致血管炎，但这种血管炎

常表现为全身多器官损害，如红斑狼疮样表现或

ANCA 相关性血管炎，累及脑血管极为罕见。且多

见于抗甲状腺药物治疗的儿童，特别是丙基硫氧嘧

啶治疗数月、数年之后［12］。因此，本组 3 例患者的

发病可能与此无关。

HT 并发青年脑梗死的治疗，文献报道较少，Ito

等［9］通过 1 例病例随访和回顾文献，认为单纯给予

抗甲状腺药物治疗存在甲状腺功能亢进和脑卒中复

发的风险，主张急性期给予静脉应用甲基强的松龙，

慢性阶段可口服强的松龙和甲氨蝶呤可预防 HT 和

脑卒中的复发。结合本组病例我们认为应以抗甲状

腺药物、抗血小板、改善微循环以及康复治疗为主，

随着 HT 症状得到控制，脑梗死症状也会好转。而

HT 症状的复发可导致脑梗死的复发。对伴发脑病

表现的患者应给予皮质类固醇激素，如无脑病表现，

是否需要使用激素和免疫抑制剂，还需积累更多病

例并进行随访，才能得出可靠的结论。如颅内动脉
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狭窄已出现远端血管的烟雾病样改变，可能需增加

外科治疗。

总之，HT 并发青年脑梗死，多发生在患甲状腺

功能亢进数月、数年之后，未经正规诊治、甲状腺功

能控制不佳、甲状腺毒症症状明显者更易发生。发

生脑梗死时化验甲状腺激素显著增高，特别是抗甲

状腺抗体水平显著增高，头颅 CTA、MRA、经颅多普

勒超声可发现颈内动脉终末段、大脑中动脉和大脑

前动脉中度至重度狭窄，头颅高分辨 MRI 及增强扫

描对显示狭窄动脉的性质具有重要作用。HT 并发

青年脑梗死发病机制可能涉及交感神经兴奋性增

加、早期动脉粥样硬化、自身免疫性血管炎等。
利益冲突 文章所有作者共同认可文章无相关利益冲突
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