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Энцефалопатия Хашимото представляет собой редко диагностируемое аутоиммунное заболевание нервной системы, ассоциированное с выработкой 
антитиреоидных антител. Полиморфность клинической картины, редкость заболевания и отсутствие специфических инструментальных марке-
ров существенно затрудняют своевременное распознавание этого состояния. В статье приводится описание клинического наблюдения пациентки с 
энцефалопатией Хашимото, обсуждаются вопросы диагностики, дифференциальной диагностики и лечебной тактики. Подчёркивается важность 
своевременного установления диагноза, учитывая высокую эффективность патогенетической терапии.
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Case report of Hashimoto encephalopathy 
in a 21-year-old female patient
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Hashimoto encephalopathy is a rarely diagnosed autoimmune neurological disorder, associated with the presence of antithyroid antibodies. The variability of 
clinical presentation, rarity of the disease, and absence of specific diagnostic markers make timely diagnosis very complicated. This article describes a clinical 
case of a female patient with Hashimoto encephalopathy and discusses diagnosis, differential diagnosis and treatment approaches. We emphasize the importance 
of establishing a timely diagnosis, considering high efficacy of targeted treatment.
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тремор обеих рук, S > D. Координаторные пробы выполня-
ет хорошо. Дистальный гипергидроз. Во время осмотра за-
фиксированы 2 эпизода миоклоний в области левого плеча.

Пациентка госпитализирована в неврологическое отделе-
ние для дифференциальной диагностики и лечения.

По результатам общего анализа крови выявлена ане-
мия лёгкой степени, ускорение СОЭ до 36 мм/ч. Биохи-
мический анализ крови без особенностей. Ревмопробы 
(С-реактивный белок, антистрептолизин-О, ревматоид-
ный фактор) отрицательные.

По ЭКГ регистрируется синусовый ритм с частотой сердеч-
ных сокращений 77 уд/мин.

УЗИ брюшной полости и почек без патологии.

Проведено исследование гормонов щитовидной железы: 
уровень анти-ТПО — 916,0 ЕД/мл (в норме < 5,6 ЕД/мл), 
свободного Т

4
 — 17 пмоль/л (в норме 9,0–19 пмоль/л), 

свободного Т
3
 — 3,9 пмоль/л (в норме 2,6–5,7 пмоль/л), 

тиреотропного гормона — 1,89 мкМЕ/мл (в норме 0,3– 
4,2 мкМЕ/мл).

УЗИ щитовидной железы выявило диффузное увеличение 
щитовидной железы.

В ликворе цитоз составил 6/3, белок — 0,51 г/л (в норме 0,15–
0,45 г/л), глюкоза — 3,5 ммоль/л (в норме 2,7–4,4 ммоль/л), 
хлориды — 131 ммоль/л (в норме 118–132 ммоль/л). 

Анализ на олигоклональные антитела в крови и ликворе 
выявил 3-й тип синтеза (характерен для аутоиммунных за-
болеваний с поражением ЦНС с минимальным системным 
проявлением).

Анализ сыворотки крови на специфические антинейро-
нальные антитела (Hu, Yo-1, CV2, Ма2, Ri, амфифизин, 
GAD) отрицательный.

Проведён видео-ЭЭГ-мониторинг в течение 3 ч, по ре-
зультатам которого выявлен высокоамплитудный, гипер-
синхронный α-ритм, клинически значимых событий при 
синхронном анализе видеозаписи и эпилептиформной ак-
тивности не зарегистрировано (рис. 1).

МРТ головного мозга без патологии.

Учитывая подострое развитие неврологической симпто-
матики в сочетании с повышенным уровнем анти-ТПО, 
ускорение СОЭ, лёгкую белково-клеточную диссоциацию 
заподозрен диагноз ЭХ.

Пациентка проконсультирована эндокринологом, выстав-
лен диагноз: аутоиммунный тиреоидит в стадии эутиреоза.

Учитывая аутоиммунный характер патологического про-
цесса начата пульс-терапия метилпреднизолоном 500 мг/сут 
в течение 5 дней, на фоне чего снизились амплитуда и ча-
стота тремора.

При выписке из отделения рекомендован приём преднизо-
лона в поддерживающей дозе 60 мг/сут с обратной медлен-
ной титрацией до полной отмены.

Введение

Энцефалопатия Хашимото (ЭХ) — редкое аутоиммунное за-
болевание головного мозга, характеризующееся различной 
комбинацией неврологических и нейропсихологических 
нарушений в сочетании с положительными сывороточными 
антителами к тиреоидной пероксидазе (анти-ТПО) или ти-
реоглобулину (анти-ТГ) [1, 2]. Впервые заболевание описа-
но английским неврологом L. Brain и его коллегами в 1966 г. 
у 48-летнего пациента с тиреоидитом Хашимото, у которо-
го отмечались галлюцинации, тремор, изменение психиче-
ского статуса и повышенный уровень антител к ферментам 
щитовидной железы [3]. В литературе это заболевание опи-
сывается также как стероидчувствительная энцефалопа-
тия, ассоциированная с аутоиммунным тиреоидитом, по-
скольку терапия кортикостероидами в большинстве случаев 
оказывает значительное положительное влияние [4]. 

Учитывая полиморфность клинической картины, включа-
ющей практически весь известный спектр неврологических 
и нейропсихиатрических симптомов, диагностика ЭХ пред-
ставляет большие трудности. Согласно данным литературы, 
клинические проявления включают снижение когнитивных 
функций, поведенческие симптомы, депрессию, психоз, 
судороги, миоклонус, тремор и колебания уровня созна-
ния [2, 5]. Более чем у 50% пациентов выявляются медлен-
но-волновая активность при проведении ЭЭГ, фокальные 
Т2-гиперинтенсивные очаги на МРТ головного мозга и 
повышение концентрации белка в ликворе [6]. Единствен-
ное изменение лабораторных показателей, имеющее диа-
гностическое значение, — повышение уровня анти-ТПО 
или анти-ТГ — встречается у 1–5% населения [7, 8].

Описание клинического наблюдения

Пациентка А., 21 года, студентка вуза, обратилась на приём 
с жалобами на дрожание обеих рук.

Из анамнеза известно, что 3 нед назад стала отмечать ною-
щие боли в мелких и крупных суставах без их деформации, 
покраснения и видимого отёка. Параллельно развился дву-
сторонний тремор рук с некоторым преобладанием слева, 
повышенная ранимость и плаксивость по незначительному 
поводу. Перенесённые накануне инфекции отрицает. Сим-
птомы связывает со стрессовой ситуацией в семье в тече-
ние последнего полугодия. Вредных привычек не имеет. 
Наследственный анамнез отягощён по онкологии. Роди-
лась в срок, в психофизическом развитии не отставала.

Объективно: состояние средней степени тяжести. Кожные 
покровы бледные, чистые. Отёка, деформации, повыше-
ния местной температуры и гиперемии над суставами нет. 
Дыхание везикулярное по всем полям, хрипов нет. Частота 
дыхания 18 в минуту. Сердечные тоны ясные, ритмичные. 
Артериальное давление 110/80 мм рт. ст. ЧСС 88 в минуту. 
Живот мягкий, безболезненный. Стул регулярный, оформ-
ленный. Мочеиспускание свободное, безболезненное.

В неврологическом статусе: сознание ясное. Фон настро-
ения сниженный, эмоционально лабильная, но в контакт 
вступает охотно. Со стороны черепных нервов определяется 
гипомимия лица. Диффузная мышечная гипотония. Реф-
лексы с рук и ног равномерно оживлены. Патологических 
знаков нет. Парезов нет. Олигобрадикинезии нет. Опреде-
ляется среднеразмашистый постурально-кинетический 
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В динамике пациентка осмотрена спустя 1 мес ввиду уси-
ления тремора на фоне снижения дозы преднизолона 
до 40 мг/сут.

В неврологическом статусе отмечены постурально-ки-
нетический тремор рук, оживление рефлексов, симптом 
Россолимо с обеих сторон, повышение мышечного тонуса 
по типу «зубчатого колеса». Заторможенность реакций. 
Критика к своему состоянию сниженная.

Повторно госпитализирована в неврологический стацио-
нар. По общему анализу крови выявлено ускорение СОЭ 
до 26 мм/ч, лейкоцитоз до 15,7 тыс. без палочкоядерного 
сдвига. Уровень анти-ТПО снизился до 5,06 ЕД/мл.

Проведён расширенный онкопоиск с целью исключения 
паранеопластической природы заболевания. По компью-
терной томографии органов брюшной и грудной полостей 
патология не выявлена. По УЗИ малого таза данные за те-
кущий онкологический процесс не получены.

Учитывая прогрессирование нейропсихологического де-
фицита, начата терапия азатиоприном в дозе 50 мг/сут. 

На фоне лечения дрожание значительно снизилось с сохра-
нением лёгкого постурального тремора, мышечный тонус 
нормализовался, восстановился фон настроения, критич-
ность. Пациентка вернулась к учёбе, успешно сдала зим-
нюю сессию.

В динамике осмотрена через 2 и 8 мес. Продолжает прини-
мать азатиоприн в дозе 50 мг/сут. Рецидивы не отмечались. 
По результатам МРТ головного мозга и шейного отдела 
спинного мозга патологии не выявлено.

Пациентке проведена треморография, которая до лечения 
выявила кинетический тремор с частотой 8,5 Гц и ампли-
тудой 2,39 мкВ. Обращало внимание нарастание амплиту-
ды тремора при проведении пробы с весом 500 г до 10 Гц, 
что свидетельствует о его патологическом характере. После 
проведения иммуносупрессивной терапии частота увели-
чилась до 10,5–11,0 Гц (частота физиологического тремора 
8–12 Гц), а амплитуда снизилась до 1,79 мкВ. При проведе-

нии пробы с весом 500 г амплитуда тремора, напротив, сни-
жалась до 8,5 мкВ, что указывает на его физиологический 
характер. Фрагмент исследования кинетического тремора 
отображён на рис. 2. 

Обсуждение

ЭХ является редким заболеванием, распространённость 
которого составляет 2 случая на 100 тыс. населения. Забо-
левание развивается преимущественно в возрастной груп-
пе 30–50 лет и встречается в 4 раза чаще у женщин [9].

Ключевой компонент диагностики ЭХ зависит от обнару-
жения повышенного уровня антител к щитовидной железе, 
которые могут быть представлены анти-ТПО (у 100% па-
циентов) или анти-ТГ (у 48% пациентов) [9]. По этой при-
чине для ЭХ была принята аутоиммунная основа болезни, 
хотя точная её этиология и патогенез остаются неясными 
[8]. В настоящее время установлено, что данная патология 
является не неврологическим осложнением гипотиреоза 

Рис. 1. Фрагмент видео-ЭЭГ-мониторинга пациентки А. 
Регистрируется гиперсинхронный α-ритм с частотой 10 Гц и ам-
плитудой до 80 мкВ. Эпилептиформной активности в течение за-
писи не зарегистрировано.

Fig. 1. Fragment of video EEG monitoring of patient A.
Hypersynchronous α rhythm with a frequency of 10 Hz and an am-
plitude of up to 80 µV is observed. There was no epileptiform activity 
during the recording.

Рис. 2. Фрагмент треморографии правой руки во время исследования 
кинетического компонента дрожания. 
Электроды наложены на m. flexor carpi ularis и m. extensor carpi 
radialis: А — до лечения; В — после лечения. 

Fig. 2. A fragment of right arm tremorography during a study of the kinetic 
component of tremor.
Electrodes are positioned over the flexor carpi ulnaris and the extensor 
carpi radialis muscles: А – before treatment; В – after treatment.

A

B
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чения заболевания [19]. У представленной пациентки вы-
явлена лёгкая белково-клеточная диссоциация, а также 3-й 
тип синтеза олигоклональных антител, что подтверждает 
аутоиммунный характер патологического процесса с пре-
имущественным поражением ЦНС.

Согласно F. Graus и соавт. [20], для диагностики возможной 
ЭХ необходимы следующие признаки: 
1)	 энцефалопатия с судорогами, миоклонусом, галлюци-

нациями или инсультоподобными эпизодами; 
2)	 субклиническое или явное проявление заболевания 

щитовидной железы; 
3)	 нормальная картина МРТ головного мозга или её неспец-

ифические изменения; 
4)	 повышенный уровень сывороточных антител щито-

видной железы; 
5)	 отсутствие антинейрональных антител в сыворотке 

и ликворе; 
6)	 разумное исключение других причин. 

У представленной пациентки отсутствие дефицита рабочей 
памяти, судорог, патологического сигнала от гиппокам-
пальных областей на Т2-взвешенных изображениях МРТ 
головы и отрицательный анализ на антитела к NMDA-
рецептору исключают лимбический и анти-NMDA-
рецепторный энцефалит [20]. Против диагноза энцефа-
лита Бикерстаффа свидетельствуют отсутствие атаксии, 
снижения уровня сознания и офтальмоплегии. Другие 
аутоиммунные энцефалиты также исключены ввиду отри-
цательного результата сыворотки крови на специфические 
антинейрональные антитела (Hu, Yo-1, CV2, Ма2, Ri, ам-
фифизин, GAD).

Препаратами выбора при лечении ЭХ являются глюкокор-
тикостероиды, на фоне терапии которыми положительная 
динамика отмечается приблизительно у 50% пациентов. 
Рекомендуется проведение пульс-терапии метилпредни-
золоном в суточной дозировке 500–1000 мг. При низкой 
эффективности глюкортикостероидов, резистентности к 
ним или при наличии противопоказаний к их применению 
препаратами второй линии являются цитостатики (азати-
оприн, циклофосфамид или метотрексат), внутривенный 
иммуноглобулин, а также курсы плазмафереза [9, 16]. 

Многогранность клинических проявлений ЭХ создаёт объ-
ективные трудности в своевременной постановке диагноза. 
В случае нашей пациентки можно было бы подумать о кон-
версионном расстройстве в дебюте заболевания, учитывая 
развитие симптоматики на фоне стрессовой ситуации. Од-
нако наличие кинетического компонента тремора с фик-
сированной частотой, подтверждённой путём проведения 
треморографии, исключило функциональный характер ги-
перкинеза. Тремор на фоне тиреотоксикоза также малове-
роятен, поскольку отсутствуют лабораторные данные, ха-
рактерные для гипертиреоза в виде увеличения тиреоидных 
гормонов, нет тахикардии и других вегетативных пароксиз-
мов. Отсутствие данных за онкологический и инфекцион-
ный процесс снижают вероятность паранеопластического 
и параинфекционного характера аутоиммунного повреж-
дения ЦНС. Менингит и энцефалит также исключены у 
пациентки, учитывая отсутствие данных за воспаление по 
данным анализа ликвора и нейровизуализации. Ведущее 
значение в диагностике заболевания сыграли выявление 
значительного повышения антител к тиреоидной перокси-
дазе, положительный ответ на иммуносупрессивную тера-

или тиреоидита, а самостоятельной нозологической фор-
мой, имеющей, как и тиреоидит, аутоиммунную природу 
[1]. Об этом свидетельствует также тот факт, что большин-
ство пациентов имеют эутиреоз (22%) или субклинический 
гипотиреоз (35%), в то время как гипертиреоз, характерный 
для тиреоидита Хашимото, встречается относительно ред-
ко — в 5% случаев [10]. До настоящего времени точно не из-
вестно, играют ли анти-ТПО роль в повреждении мозговой 
ткани или являются случайными «свидетелями» патологи-
ческого процесса [11]. Если первая гипотеза подкрепляется 
тесной взаимосвязью ЭХ с повышенным уровнем антити-
реоидных антител, то вторая — отсутствием корреляции 
между титрами антитиреоидных антител в сыворотке крови 
и ликворе, а также, в некоторых случаях, с тяжестью кли-
нических проявлений [2, 5].

По данным F. Ferracci и соавт., наиболее частыми симпто-
мами ЭХ являются эпилептические припадки (52%), спу-
танность сознания (43%), миоклонии (37%), когнитивные 
нарушения (36%), изменение уровня сознания (36%), атак-
сия (33%) и психические нарушения (30%) [12]. Психиче-
ские симптомы могут быть представлены в виде депрессии, 
мании и галлюцинаций [9]. Генерализованные тонико-кло-
нические приступы наиболее часто встречаются у детей. 
Эпилептический статус редко встречается у взрослых па-
циентов с ЭХ, но описан у детей с комой и генерализован-
ными тонико-клоническими приступами. Эти пациенты, 
как правило, плохо реагируют на противоэпилептические 
препараты [9]. Подострая деменция с незаметным началом 
с последующим шизофреническим синдромом описана 
у пожилых пациентов с ЭХ [13]. В представленном нами 
случае в клинической картине заболевания доминировал 
синдром подостро развившегося тремора, к которому при-
соединились миоклонии, пирамидная недостаточность, 
экстрапирамидные феномены и нейропсихические нару-
шения. Согласно данным литературы, тремор является на-
чальным симптомом у 84% пациентов, а эпилептические 
припадки — у 66% [14]. У нашей пациентки миоклонии, 
вероятно, носили неэпилептический характер, поскольку 
не выявлено эпилептиформной активности во время про-
ведения видео-ЭЭГ-мониторинга.

Выделяют два типа течения ЭХ: 25% пациентов имеют 
инсультоподобный тип с повторяющимся эпизодами оча-
говых неврологических симптомов с различной степенью 
когнитивного дефицита и нарушения сознания; 75% па-
циентов имеют прогрессирующее когнитивное снижение 
с развитием летаргии, акинетического мутизма и комы 
[9, 15]. Однако такое деление условное, поскольку боль-
шинство случаев характеризуются сочетанием обоих типов 
течения заболевания [16].

Большинство пациентов с ЭХ имеют нормальные результа-
ты МРТ головного мозга, хотя патологические результаты 
могут включать ишемические поражения, демиелиниза-
цию, отёк и атрофию [17]. У нашей пациентки отсутствие 
изменений на МРТ не позволяет исключить аутоиммун-
ный характер заболевания. 

Наиболее распространённым паттерном ЭЭГ является гене-
рализованная медленно-волновая активность различной сте-
пени, которая наблюдается более чем у 95% пациентов [18].

Повышение уровня белка в спинномозговой жидкости 
обнаруживается у 85% пациентов, он снижается после ле-
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сутствие крупных метаанализов. Поэтому при выяв-
лении «необычных» комбинаций неврологических и 
нейропсихиатрических симптомов, которые не могут 
быть полностью объяснены известными заболевания-
ми, рекомендуем определение уровня анти-ТПО с целью 
своевременного выявления потенциально курабельного 
заболевания.

пию, а также пошаговое исключение других причин ауто-
иммунного энцефалита.

Заключение

Клиническая полиморфность ЭХ ещё нуждается в уточ-
нении, учитывая ограниченность исследований и от-
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