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摘 要：该文报道了 3 例以急性认知障碍为主要表现的癫痫患者。3 例患者的首发症状均为急性认知障碍，其中 2 例伴有其他类

型发作，如局灶知觉损害性认知性发作、局灶知觉损害性自动症发作、全面性强直―阵挛性发作，1 例仅表现为认知性发作。3 例

患者在发作间期认知障碍症状明显好转，但神经量表评估均存在认知受损。3 例患者颅脑磁共振成像检查均可见大脑皮质及皮

质下多发陈旧梗死灶，其中 2 例提示海马区域异常。脑电图均记录到痫样放电。3 例患者应用抗癫痫药后发作均减少，1 例未再

发作。随访发现，2 例患者认知障碍未加重，1 例患者发展为痴呆。对以急性认知障碍为主要表现的癫痫患者易被误诊或漏诊，临

床工作中应加以关注。                                                                                         [国际神经病学神经外科学杂志, 2024, 51(4): 52⁃59]
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Abstract： This article reports three patients with epilepsy who had the main manifestation of acute cognitive impairment. 
All three patients had the initial symptom of acute cognitive impairment， among whom two patients also had other types of 
seizures， such as cognitive seizures with focal perceptual impairment， automatic seizures with focal perceptual impairment， 
and generalized tonic⁃clonic seizures， and one patient only presented with cognitive seizures. Although all three patients had 
a significant improvement in cognitive impairment during the interictal period， neurological scale assessment still showed 
the presence of cognitive impairment. Magnetic resonance imaging for the three patients showed multiple old infarcts in the 
cerebral cortex and the subcortical region， with abnormalities in the hippocampus in two patients. Electroencephalography 
recorded epileptiform discharge in all patients. All three patients showed a reduction in seizures after the application of 
antiepileptic drugs， among whom one patient showed no recurrence of seizures. Follow⁃up showed that two patients did not 
have aggravation of cognitive impairment， and one patient progressed to dementia. Epileptic patients with the main 
manifestation of acute cognitive impairment may experience misdiagnosis or missed diagnosis， and such patients should be 
taken seriously in clinical practice. ［Journal of International Neurology and Neurosurgery, 2024, 51(4): 52-59］
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认知障碍是神经科常见且复杂的一组症状，其蕴含

了多样化的病因机制。这些病因涵盖了神经变性疾病

（如阿尔茨海默病、帕金森病痴呆等）、脑血管疾病（如脑

梗死、脑出血导致的血管性痴呆）、感染性疾病（如脑炎、

艾滋病相关痴呆等）、内分泌疾病（如甲状腺功能减退或

亢进引起的认知功能下降）、代谢性疾病（如维生素 B12 缺

乏、糖尿病相关认知障碍等）等。临床工作中急性起病的

认知障碍患者，其病因诊断至关重要，决定了对患者的治

疗及其预后。癫痫是大脑神经元过度同步化导致的短暂

的神经功能异常，癫痫发作根据放电的部位和形式有多

种表现形式。以急性起病的主要表现为认知障碍的患者

往往就诊于非癫痫门诊，容易漏诊和误诊。现将天津市

人民医院收治的 3 例以急性认知障碍为主要表现的癫痫

发作患者的临床、影像和电生理特征进行分析，以提高临

床工作中对该类癫痫患者的识别。

1　临床资料

1. 1　病例 1
患者，男性，65 岁，因“间断出现认知功能障碍半年”

由天津市人民医院神经内科收入住院。

患者入院前半年出现认知障碍，持续数小时自行缓

解。发作时患者双眼发直、交流困难，不知妻子曾外出旅

游购物，后反复出现认知障碍，发作时均表现为遗忘近期

发生的事情，不认识以往熟悉的人和路，症状持续数小时

至 1 d 左右自行缓解，每次发作时无意识不清、无双眼上

吊、肢体抽搐，无咬牙和尿失禁，能回答简单问题，发作后

对发作期情况不能回忆。发作间期反应慢，近记忆力

略差。

既往患有高血压、冠心病、非胰岛素依赖型糖尿病，

有肠息肉术后病史，否认家族遗传病史。

体格检查：神清，语言流畅，反应稍迟钝，近记忆力轻

度下降，计算力、定向力可。颅神经检查（-），颈软，无抵

抗。四肢肌力 5 级，肌张力正常，四肢腱反射（+），双侧病

理征未引出，深浅感觉正常，共济稳准。

神经心理测评：简易智力状态检查量表（mini⁃mental 
state examination， MMSE）25 分。实验室生化检查正常。

颅脑磁共振成像（magnetic resonance imaging， MRI）
示多发性腔隙梗死灶和软化灶（图 1）。

常规脑电图检查显示脑电背景为8～9 Hz的α节律，调

节调幅可，α节律前移，睁眼后α抑制，未见明显痫性放电。

诊断考虑为发作性认知障碍，原因待查。可能为阿

尔茨海默病早期，患者影像学检查提示多发性脑梗死，不

能除外血管性认知障碍，且症状有发作性和波动性特点，

不除外路易体痴呆和癫痫。

给予改善循环代谢、控制血压和血糖、口服多奈哌齐

改善认知功能，患者病情稳定出院。此后患者规律服用

多奈哌齐，反应迟钝改善不明显，并出现情绪烦躁。出院

后 9 个月，家属发现其于拂晓睡眠中间断出现不自主咬

牙、咀嚼、双眼发直，持续 4～5 min 缓解。发作后有舌咬

伤，神志恍惚，持续半小时至 1 d 左右缓解，症状与既往发

作性认知障碍相似，再次住院治疗。

12 h 视频脑电监测检查结果显示：未监测到临床癫

痫发作，清醒期脑电背景节律为 α 节律，右侧前颞区频发

高幅尖波。双极导联显示：右前颞呈“针锋相对”。

结合患者的临床表现与脑电监测结果，考虑诊断为：

癫痫、局灶知觉损害性认知性发作、局灶知觉损害性自动

症发作，表现为口咽自动症。

给予口服奥卡西平 300 mg/次，每日 3 次。此后可监

测到 MMSE 评分逐渐升高。1 个月后随访患者无癫痫发

作，认知功能较前恢复（MMSE 提高到 29 分）。

但患者自行停用抗癫痫药后出现意识不清、四肢抽

搐，每天发作 4 次，每次 5～10 min。再次予奥卡西平口服

后发作控制。

随访 5 年中，患者坚持服药，仅出现 2 次癫痫发作。

复查脑电图 3 次，2 次未见痫性放电，1 次脑电图检查提示

右前颞尖波。但 5 年之中，认知障碍却缓慢加重，并伴情

绪急躁，不能控制，甚至出现幻觉，已不能配合完成相关

量表评分。

1. 2　病例 2
患者，男性，43 岁，因“认知功能减退、纳差、乏力 1 个

月余”由天津市人民医院神经内科门诊收入住院。

入院前 3 d 被母亲发现记忆力减退，反应迟钝，语无

伦次，答非所问，症状呈波动性，发作时不能说出自己工

作单位的名称，不会简单计算，伴动作慢，双手不灵活，不

会用手机。自诉 1 个月前上述症状开始间断出现。

图 1 病例1颅脑MRI检查图像：大脑皮质及皮质层下多发陈旧梗死灶，海马未见异常
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既往有高血压病史；发现血糖高，未诊治。否认家族

遗传病史。

入院体格检查：神清，语言流畅，反应迟钝，计算力、记

忆力、理解力、定向力均减退，语言表达困难。颅神经检查

正常，颈软，无抵抗。四肢肌力 5级，肌张力正常，四肢腱反

射（+），双侧病理征未引出，深浅感觉正常，共济稳准。

神经心理测评：MMSE 评分 15 分。

实 验 室 生 化 检 查 ：空 腹 血 糖 26.3 mmol/L；尿 糖

（+++），尿酮体（+）；血尿素氮 10.4 mmol/L（偏低），血肌酐

141.2 μmol/L（偏高）；血总胆固醇 5.84 mmol/L（正常高

值），血甘油三酯 2.24 mmol/L（偏高）；免疫全项、肿瘤标志

物、甲状腺功能 7 项、人类免疫缺陷病毒、梅毒检测均未见

异常。

颅脑 MRI 示多发性腔隙灶伴部分软化灶、脑白质稀

疏、脑萎缩（图 2）。

考虑诊断为认知障碍，原因待查。血管性认知障碍

或代谢性脑病的可能性大；2 型糖尿病、酮症酸中毒。

给予改善脑循环、抗血小板、降糖，纠正酮症等治疗。

但患者认知障碍无改善，入院第 2 天，突发意识不清、四肢

抽搐，咬舌，持续 2 min 后缓解。24 h 动态脑电监测：共记

录 20 次发作样异常放电，表现为左颞起始的低–中幅快

节 律 ，后 发 展 为 波 及 全 脑 的 高 幅 棘 慢 综 合 波 ，持 续 约

90 s，其间患者间断出现双眼发直，反应迟钝加重，录像显

示无不自主动作、抽搐、强直等表现。

结合患者临床表现及脑电图结果诊断为癫痫，局灶

知觉损害性认知性发作、全面性强直–阵挛性发作。

给予德巴金持续静脉滴注，左乙拉西坦口服控制癫

痫。癫痫发作得到控制，酮症酸中毒也已纠正，但认知障

碍仍然存在。约 1 周后患者认知障碍明显好转，能交流，

但记忆力减退仍存在，MMSE 评分 23 分。复查脑电图：背

景节律为 α 节律，调节调幅欠佳，散在较多慢波，未见明

显放电。

出院后患者继续口服左乙拉西坦 500 mg/次，每日 3
次；德巴金 500 mg/次，每日 3 次。1 个月后随访，血糖和血

压控制可，未再抽搐，认知功能明显好转，能正常交流，

MMSE 评分 29 分。1 年后随访，患者无发作，正常工作、交

流。神经心理量表评估：MMSE 评分 30 分，MoCA 评分 27
分。复查脑电图未见痫性放电。

1. 3　病例 3

患者，女性，61 岁，因“认知功能障碍、交流困难半天”

由天津市人民医院神经内科门诊收入住院。

患者入院前半天被家属发现言语表达困难，定向力、记

忆力、计算力均下降，症状呈波动性，无肢体抖、动抽搐等。

既往左眼视力减退，仅可 10 cm 左右数指，右眼基本

失明。否认家族遗传病史。

入院体格检查：神清，语言欠流利，反应迟钝，计算

力、记忆力、理解力、定向力均减退。颅神经检查阴性，颈

软，无抵抗。四肢肌力 5 级，肌张力正常，四肢腱反射

（+），双侧病理征未引出，深浅感觉正常，共济稳准。

神经心理测评：MMSE 评分 13 分。

入院后实验室生化检查：随机血糖 15.9 mmol/L，血尿

便常规、肝肾功能、电解质、血脂、同型半胱氨酸、免疫全

项、肿瘤标志物、甲状腺功能 7 项、HIV 病毒、梅毒检测均

未见异常。

颅脑 MRI 示多发性腔隙灶、双侧侧脑室异常信号，考

虑脱髓鞘改变（图 3）。

图 2 病例2颅脑MRI检查图像：大脑皮质及皮质下多发陈旧梗死灶伴海马萎缩，颞叶内侧萎缩

图 3 病例 3颅脑 MRI检查图像：大脑皮质及皮下多发陈旧梗死灶伴海马钙化，DWI成像显示颞叶内侧、颞极皮质出现沿皮质

的稍高信号
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入院后进行 24 h 动态脑电监测（图 4）示：全导大量高

–极高波幅尖慢暴发，尖慢波在额区最高；全导大量高波

幅 快 节 律 发 放 ，左 侧 波 幅 高 于 右 侧 ，最 长 可 持 续 约

100 min；全程脑电呈持续痫性放电，未见 α 节律，未见明显

睡眠相关节律。录像显示患者无肢体抽搐、异常动作等。

诊断考虑为癫痫、局灶知觉损害性认知性发作、非惊

厥性癫痫持续状态。

给予德巴金持续静脉滴注，口服左乙拉西坦控制癫

痫。抗癫痫药治疗 1 周后患者认知障碍明显好转，可正常

交流。神经心理测评：MMSE 评分 18 分（患者视力障碍，

阅读、书写、结构能力评分项目不能配合完成），监测

MMSE 评分呈升高趋势。1 个月后复查脑电图示脑电背

景为 8～9 Hz 的 α 节律，未见痫样放电。患者正常生活、

交流，记忆力稍差，神经心理测评：MMSE 评分 22 分。

2　病例资料总结（表1）
本研究中的 3 例患者发病前无明显诱因，首发症状均

为急性认知障碍。3 例患者中有记录的发作性认知障碍

共 8 次，每次持续数小时到数天。发作时表现为认知障

碍，发作间期认知障碍明显好转，日常交流基本正常，但

神经量表评估显示均存在认知损害，其中 1 例患者认知障

碍加重，已不能配合完成相关量表评分。3 例患者均有明

显的癫痫发作的表现，病例 1 有颞叶癫痫发作，口咽自动

症的表现，然后出现认知障碍，持续约 1 d 缓解；病例 2 在

认知障碍后数天出现全身强直–阵挛性发作，持续 2 min
缓解；病例 3 未发现癫痫发作常见的表现，24 h 脑电监测

检查可见痫性放电。

从脑电图记录癫痫放电与认知障碍的临床症状看，

病例 1 最初仅表现为发作性认知障碍，持续时间数小时到

数天，后在数次认知功能障碍发作前发现愣神、口咽自动

等颞叶癫痫的表现，认知障碍可能是癫痫发作后的一种

表现，但持续时间明显长于常见的癫痫发作或发作后认

知障碍的时间，应用抗癫痫药后认知功能有所恢复，但最

终发展为痴呆；病例 2 在持续的认知障碍期间出现典型的

全身强直阵挛发作，此后的脑电记录了 20 次癫痫样放电，

并未出现抽搐、自动症等典型的癫痫发作表现，认知障碍

是癫痫频繁发作的间期脑功能尚未恢复正常的表现；病

例 3 在病史中未出现抽搐、自动症等常见的癫痫发作表

现，但长程脑电监测，记录持续的癫痫放电，属于非惊厥

性癫痫持续状态，表现为认知障碍。

3 例患者应用抗癫痫药后认知障碍均显著改善，恢复

正常生活，癫痫发作有效控制。

表 1　患者的临床特征总结

项目

性别

年龄/岁
诱因

首发症状

持续时间

发作频率

癫痫类型

是否诊断为TEA
是否诊断为NCSE

例1
男

65
无

急性认知障碍

数小时至1 d
1个月数次

局灶知觉损害性认知性发作，局

灶知觉损害性自动症发作，全面

强直-阵挛性发作

是

否

例2
男

43
无

急性认知障碍

数天

1个月数次

局灶知觉损害性认知性发作，全面强

直-阵挛性发作

否

否

例3
女

61
无

急性认知障碍

1～2 d
仅发作1次

局灶知觉损害性认知性发作

否

是

图 4 病例3发作期24 h动态脑电监测
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 续表 1

项目

发作间期神经心理评估

影像（头MRI）

发作期脑电图

发作间期脑电图

治疗

疗效

预后

例1
MMSE评分25分

双侧基底节区、丘脑、脑桥腔隙性

脑梗死、脑萎缩

未记录到发作期脑电图

脑电背景节律正常、右侧前颞区

频发高幅尖波、双极导联：右前颞

呈“针锋相对”

奥卡西平

发作减少，认知功能改善

随访 5年认知障碍明显加重，情绪

急躁、摔东西、幻觉

例2
MMSE评分15分

大脑皮质及皮质下多发陈旧梗死灶，

颞叶内侧萎缩

左颞起始的低–中幅快节律，后发展

为波及全脑的高幅棘慢综合波

脑电背景可见少量慢波，未见异常

放电

德巴金、左乙拉西坦

发作减少，认知功能明显好转，能正

常交流

随访 1 年认知障碍明显好转，能正常

交流

例3
MMSE评分18分

大脑皮质及皮质下多发陈旧梗死灶，DWI
颞叶内侧和颞极沿皮质稍高信号

全导大量高–极高波幅尖慢暴发尖慢波在

额区最高，全导大量高波幅快节律发放，左

侧波幅高于右侧

脑电背景节律正常，未见异常放电

德巴金、左乙拉西坦

未发作，认知功能明显好转，能正常交流

随访 1 个月认知障碍明显好转，能正常

交流

注：TEA=短暂性癫痫性遗忘；NCSE=非惊厥性癫痫持续状态；MRI=磁共振成像；MMSE=简易智力状态检查量表；DWI=弥散加权成像。

3　讨论

认知障碍是神经科常见症状，主要是注意力、记忆

力、语言功能、执行力等 1 项或多项受损。按照起病方式

分为慢性、亚急性、急性起病；按照病因分为神经变性病、

脑血管病、感染、免疫、营养代谢等。本文介绍的 3 例患者

均以急性认知障碍起病，经过临床表现及脑电图诊断为

癫痫，经抗癫痫治疗，认知功能明显好转。

认知障碍与癫痫存在密切关系，非惊厥性癫痫持续

状态（nonconvulsive status epilepticus， NCSE）是一种特殊

类型的癫痫持续状态，临床表现多样，最主要的临床表现

为意识及精神行为改变，如反应迟钝、呆滞、易激惹，严重

时表现为昏迷。此外，还有一些细微的症状，如凝视、反

复眨眼、咀嚼等。发作时生活不能自理，不认识家人，发

作后对发作无记忆，发作时间持续数小时至数天，极少数

可持续数月余。发作可自行缓解，部分患者会反复发

作［1］。癫痫发作过程中可伴有不同程度的意识障碍。意

识形成与特定意识功能的实现有赖于特定皮质和皮质下

结构的相互作用。Blumenfeld 等［2］将这些区域统称为“意

识系统”，包括内侧额叶、扣带回、楔前叶、外侧额叶顶叶

联合皮质脑区、丘脑、下丘脑、脑干等结构。当导致癫痫

发作的异常超同步化电活动波及“意识系统”相关区域

时，就会出现不同程度的意识障碍。当癫痫发作异常电

活动涉及不同神经结构时，合并意识障碍的临床表现也

不尽相同，可表现为意识水平和意识内容变化两个方面。

Lüders 等［3］总结了癫痫合并意识障碍的 5 类表现，包括伴

有错觉或幻觉的先兆、认知障碍性发作、癫痫性谵妄、呆

滞发作与癫痫性昏迷。仅有意识内容损害的现象在癫痫

局灶起源发作中最为突出，比如局灶性癫痫发作患者可

出现感觉异常、局部肢体运动性发作、发作性失语、视觉

扭曲、情感异常或者痫性遗忘等异常临床表现，其中许多

患者可能存在意识内容损害，但仍能够对外界刺激作出

反应，意识水平维持正常。

NCSE 的临床症状通常是非特异性的，不易被发觉，

需结合脑电图进行正确诊断与评估［4］。意识和行为的损

害程度与脑电图放电有直接关系，放电最广泛且波幅最

高时，意识和行为损伤最为严重。一些异常脑电图与临

床表现并不完全一致，但脑电图上出现持续或反复的痫

样波活动超过 30 min 是 NCSE 的标志性特征。因此，抗癫

痫 药 治 疗 后 临 床 症 状 和 脑 电 图 的 改 善 是 判 断 是 否 为

NCSE 的标准之一。但抗癫痫药治疗后临床症状和脑电

图无改善并不能排除 NCSE［5］。

本文中的 3 例患者均以急性认知障碍为首发症状，且

发作时日常生活可自理，能够正常与他人交流。这些以

认知障碍起病的癫痫患者与 NCSE 有类似之处，其中 1 例

患者认知受损的同时可记录到脑电持续放电，可以归类

于 NCSE。但另外 2 例在认知障碍发作时查脑电图未见

持续癫痫样放电，尚不能归类于 NCSE，是一种延长的发

作后认知受损状态。有研究总结了 8 例以急性认知障碍

为首发症状的癫痫发作，并命名为“短暂性癫痫性遗忘

（transient epileptic amnesia， TEA）”， TEA 为颞叶癫痫的

一种特殊发作类型，可引起短暂性遗忘［6］。有研究显示，

老年认知障碍患者容易出现癫痫发作，癫痫发作的形式

多为 NCSE，阿尔茨海默病（Alzheimer disease， AD）患者

的癫痫发病率在各研究的报道中存在显著差异，其波动

在 9%～64%，是同龄健康人的 6～10 倍，其中早发性 AD
患者更易发展为癫痫。AD 早期如出现短暂性认知功能

障碍，可能是癫痫发作，虽然无抽搐症状。癫痫和亚临床

癫 痫 患 者 在 5.5～6.8 年 内 有 可 能 出 现 认 知 功 能 减 退 。

55% 的 AD 和遗忘性认知障碍患者合并的癫痫是不抽搐

的，而是短暂性认知症状，如失语、遗忘性拼写、感觉异
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常、似曾相识等。因此，临床上急性起病表现为短暂发作

性认知障碍的患者，应关注是否存在 NCSE 或 TEA。

TEA 多为男性，50 岁后发病；无明显诱发因素，清醒

时多发；每次发作的平均持续时间为 30～60 min，发作频

率从 1 年几次到 1 d 几次不等；主要表现为发作性遗忘和

发作间期记忆力障碍。发作期记忆障碍有顺行性遗忘和

逆行性遗忘两种形式，其他认知领域，如语言、执行力和

判断力不受损害，可与他人适当交流，并且能够完成正在

进行的事情。部分 TEA 患者在遗忘发作前或发作的同时

可出现其他形式的癫痫发作，如幻嗅、咀嚼、咂嘴、愣神，

部分仅以单纯遗忘发作为表现而不伴有其他类型的发作

形式。发作间期认知障碍逐渐好转，记忆逐渐恢复，但是

对刚刚发生的事情几乎不能回忆，如忘记刚刚说过的话

等。在疾病早期，患者发作间期可无异常表现，随着发作

次数增多，发作间期也出现记忆障碍，影响日常生活，但

标准的神经心理测试并不能进行准确的评估［7⁃10］。有研

究提出，TEA 的诊断标准包括：①反复出现的短暂性遗

忘，有目击者证实；②典型发作期间除记忆功能受损外，

其他的认知功能保留，有目击者证实；③具备癫痫诊断证

据，如脑电图记录到癫痫样放电；同时可能出现其他癫痫

发作形式（如咂舌或摸索等）；抗癫痫药治疗后，患者症状

减轻，显示出明确的疗效［11］。本组 3 例患者均在没有明

显诱因的情况下出现发作性遗忘，表现为不能回忆起近

期发生的事情，以及对以往熟悉的人或事物感到陌生，但

可以进行适当交流，症状持续数小时至数天不等。2 例患

者在病程中还出现其他癫痫发作形式，如不自主咬牙、咀

嚼或肢体抽搐的运动症状，持续数分钟自行缓解，脑电图

记录到异常放电，应用抗癫痫药治疗明显有效。病例 1 患

者发作期间除记忆功能受损外，其他认知功能保留，应用

抗癫痫药治疗后，患者 MMSE 评分升高，认知功能有恢

复，符合以上诊断标准。病例 2 患者发作时认知障碍的程

度比较严重，并且认知障碍损害范围比较广泛，时间、地

点定向力、计算力、记忆力均受损，不满足诊断标准中第

②条，不能诊断为 TEA，同时发作期脑电图检查也未见持

续癫痫样放电，不支持 NCSE 诊断。病例 3 患者表现为较

广泛的认知障碍，无肢体抽搐等惊厥样癫痫发作表现，

24 h 动态脑电监测可见持续癫痫样放电，其发作形式属

于 NCSE。在发作间期，3 例患者的认知障碍均有明显好

转，日常生活交流可以基本恢复正常，但神经心理量表评

估，均显示存在认知受损。

脑电图监测对于癫痫的诊断至关重要。TEA 患者的

脑电图约 1/3 可以记录到癫痫样放电，1/3 为非特异性慢

波，1/3 为正常脑电图。一项大型病例组的研究显示，约

30%～43% 的病例常规脑电图显示正常，但是正常脑电

图或非特异性异常脑电图并不能排除 TEA 的诊断［12］。及

时捕捉发作间期脑电图异常对 TEA 的早期识别至关重

要。本组病例中，3 例患者的长程脑电图均记录到颞叶或

颞叶起始波及全脑或全导联的癫痫样放电，其中 1 例患者

发作间期长程脑电图记录到异常放电，2 例患者发作间期

常规脑电图未见异常。这提示，长程脑电图监测对于以

急性认知障碍为首发症状的癫痫患者是一种有效的辅助

检查手段。因此，临床上遇到急性起病表现为发作性认

知障碍的患者，应尽早进行长程视频脑电监测。

颅脑 MRI 是一种非常有用的神经成像技术，可发现

颅脑的异常部位，检测与持续癫痫活动相关的变化。癫

痫发作中表现为记忆障碍与颞叶癫痫中的海马体和杏仁

核功能障碍有关。TEA 影像学表现一般无特异性，一项

有关 TEA 病例的研究发现，约 1/4 患者颅脑 MRI 异常，颞

叶、海马为 MRI 扫描发现的最常见异常区域，包括颞叶内

侧信号异常、海马结构缺失等。对 TEA 患者的颅脑 MRI
通过手动容量测定法进行分析发现，其双侧海马萎缩，体

积轻度减少，约占海马总体积的 8%。磁共振波谱成像扫

描发现，颞叶内侧区域轻度代谢异常［13］。功能磁共振成

像研究发现，癫痫患者右侧大脑半球代谢降低，在右侧海

马旁回后部、右侧颞顶结合部以及小脑最明显，并且右侧

海马旁回后部与右侧颞中回的有效连接性下降，影响了

记忆网络的功能连接性，这可能是 TEA 的发病基础［14］。

Butler 等［15］报道的病例中发现，患者初期 MRI 扫描未见异

常，随着时间推移，MRI 发现左侧海马区明显萎缩，但患

者的记忆障碍是否与海马萎缩相关尚不能确定。本组病

例中，3 例患者颅脑 MRI 均可见多发陈旧腔隙性脑梗死，

部位多在基底节区、丘脑、脑桥，且存在不同程度的脑萎

缩，其中病例 2 颞叶内侧萎缩；病例 3 的 DWI 显示，颞叶内

侧、颞极皮质出现沿皮质的稍高信号。3 例患者发作期均

存在认知障碍，发作间期认知障碍逐渐好转。经随访病

例 1 最初的 MRI 未发现明显颞叶内侧异常，但其认知障

碍逐渐加重，5 年后出现显著痴呆伴精神症状；另外两例

患者的 MRI 分别可见颞叶内侧萎缩及颞叶内侧、颞极皮

质异常信号，经抗癫痫药治疗认知基本恢复正常水平，可

独立完成日常活动，但随访时间较短，后续仍需对认知功

能的变化作进一步随访。

癫痫的病因复杂，可为原发性中枢神经系统功能障

碍（如脑外伤、脑血管病、脑炎及肿瘤等）和代谢紊乱或系

统性疾病（如低血糖等）。NCSE 多见于癫痫患者不适当

停用或不规范服用抗癫痫药或者癫痫控制不佳［16］。TEA
的病因不清，包括 AD、血管病、自身免疫等，一般认为是

颞叶内侧区域异常，尤其是海马异常，其发作期和发作间

期记忆障碍也高度提示颞叶内侧区域功能障碍。在一项

颞叶癫痫的研究中发现，小胶质细胞形态的改变及其介

导的促炎因子释放和钾离子电导增强等均可促进癫痫发

生［17］。其与 AD 相互关联，相互影响，有潜在共同发病机

制。在 AD 和额颞叶痴呆患者的尸检中发现了海马硬化，
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这导致了认知障碍，同时海马硬化也是颞叶癫痫的病理

表现［18］。除此之外，Aβ 沉积、tau 蛋白过度表达导致的神

经网络兴奋性异常、遗传因素，以及参与认知障碍的各种

酶类，如乙酰胆碱酯酶、蛋白磷酸酶 2A 等均与 AD 伴发癫

痫有关［19］。颞叶内侧区域、海马是中枢神经系统免疫相

关疾病副肿瘤和非副肿瘤边缘脑炎的共同靶点，海马神

经元丢失和胶质细胞增生是边缘性脑炎的常见病理学特

征 。 在 1 例 TEA 患 者 的 尸 检 中 也 曾 发 现 这 一 病 理 特

征［20］。尽管如此，TEA 的免疫驱动机制仍然是一个有待

研究的问题。人们怀疑 TEA 与血管源性疾病相关，特别

是脑小血管疾病的参与，海马局限性的小血管病变，如海

马钙化是 TEA 的主要病因之一［21］。尽管随着时间的推

移，发作次数的增多，以及记忆障碍的持续存在，但 TEA
患者发展为痴呆的风险并不高［22］。本组病例中，3 例患者

影像上均发现多发腔隙性梗死，血管性因素可能是主要

病因，2 例患者伴糖尿病，糖代谢紊乱也是需要考虑的因

素。随着脑电监测技术的普及，临床工作中可能发现更

多以认知障碍为主要表现的癫痫发作，在今后的临床工

作中对认知发作类型癫痫的病因还需要进一步系统深入

研究。

癫痫发作经抗癫痫药治疗后临床症状和脑电图均会

有所改善。作为颞叶癫痫的一种特殊形式，TEA 对抗癫

痫药是敏感的，大多数患者应用抗癫痫药后发作频率显

著降低，记忆障碍明显缓解［23］。少数情况下，需要两种或

以上抗癫痫药联合应用。在抗癫痫药的选择方面，要首

选对认知功能影响小的抗癫痫药，其中左乙拉西坦和拉

莫三嗪是常用药物。经过治疗后患者可有主观记忆的改

善，但是发作间期记忆损害会持续存在。本组病例中，

3 例患者给予奥卡西平、德巴金和左乙拉西坦治疗，癫痫

发作控制良好，脑电图痫性放电减少甚至消失，发作间期

认知障碍症状明显好转，可完成基本的日常生活交流，但

认知量表评估仍显示认知受损。

癫痫发作后的认知障碍在多数情况下可以完全可

逆，但随时间推移，记忆力会有所下降［24］。TEA 预后不明

确，虽然癫痫发作得到控制，但认知损害可能持续存在，

甚至进展加重。曾有报道，1 例 TEA 患者在发病 16 年后

演变为 AD［25］。一项散发性 AD 自然史的研究显示，Aβ 淀

粉样沉积和细胞内异常磷酸化的 tau 蛋白聚集是 AD 的核

心病理表现，且在出现认知障碍前的 15～25 年，大脑中

Aβ 负荷已经开始增加，说明可能在 TEA 的首次癫痫发作

时已经开始有 Aβ 淀粉样沉积，并最终向 AD 演变［26］。本

组病例中，1 例随访 5 年，偶有癫痫发作，多与停药相关，

认知障碍逐渐进展，发展为痴呆伴精神症状。因此，TEA
预后可能与病因密切相关，此类患者在关注癫痫发作的

同时，应深入检查分析癫痫发作的病因，定期随访，严密

监测患者的认知功能。

临床上以急性认知障碍起病的癫痫患者常被误诊为

痴呆、脑血管疾病和功能性遗忘症，且常首先就诊于非癫

痫门诊，导致漏诊和误诊。因此，对于发作性遗忘的患

者，应详细询问病史，有针对性地进行神经量表评估和长

程视频脑电监测，这对于尽早识别疾病尤为重要。
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