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　　甲状腺功能减退（简称甲减）能导致神经肌肉功能异常，即
甲减肌病（ＨＭ），以“肌无力”为主诉的患者应筛查甲状腺功能。
ＨＭ的发病率报道不一，为２０％ ～８０％。本文通过回顾性分析
本院近１５年的２０例ＨＭ患者的临床资料，总结该病的临床特
点，以期为临床诊疗提供指导，避免漏诊和误诊。

对象与方法

１．对象：２００３年１月～２０１８年８月于我院确诊的ＨＭ患者
２０例。ＨＭ诊断标准：甲减诊断明确，伴近端肌无力和（或）肌
痛、肌酶升高，甲状腺素替代治疗有效。排除多发性肌炎、重症

肌无力、其他内分泌肌病、感染性肌病或药物性肌病患者［１］。

２．方法：收集所有患者的一般资料（包括年龄、性别、病程、
主诉、血压、心率）、实验室检查结果［ＡＬＴ、ＡＳＴ、肌酸激酶（ＣＫ）、
乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、血钾、血镁、游离三碘甲腺原氨酸（ＦＴ３）、游
离甲状腺素（ＦＴ４）、促甲状激素（ＴＳＨ）、甲状腺过氧化物酶抗体
（ＴＰＯＡｂ）、甲状腺球蛋白抗体（ＴｇＡｂ）、甲状腺受体抗体（ＴＲＡｂ）］
及治疗情况。采用多普勒彩色超声检查所有患者的甲状腺及心

脏情况，采用肌电图检查患者的肌肉情况。正常参考值范围：

ＡＬＴ０～４１．０Ｕ／Ｌ，ＡＳＴ０～３２．０Ｕ／Ｌ，ＣＫ１８．０～１９０．０Ｕ／Ｌ，ＬＤＨ
１３５．０～２２４．０Ｕ／Ｌ，ＦＴ３２．０～４．４ｐｇ／ｍｌ，ＦＴ４９．３２～１７．０９ｎｇ／ｄｌ，
ＴＳＨ０．２７～４．２０μＵ／ｍｌ，ＴＰＯＡｂ０～３４ＩＵ／ｍｌ，ＴｇＡｂ０～１１５ＩＵ／ｍｌ，
ＴＲＡｂ＜４０ＩＵ／Ｌ，血钾３．５～５．５ｍｍｏｌ／Ｌ，血镁０．６６～１．０７ｍｍｏｌ／Ｌ。
３．统计学处理：符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示；计

数资料以例数和百分比表示。

结　　果
１．患者一般资料：２０例患者中男８例，女１２例，男女比为

４∶５，年龄１６～６１岁，平均年龄（４５．８±１５．１）岁，病程１～４８个
月。主诉症状中以“四肢乏力”最常见，其次为“怕冷”，其中１０例
（５０．０％）以双下肢乏力为主，１０例（５０．０％）诉全身乏力，８例
（４０．０％）诉怕冷，１３例（６５．０％）诉颜面部水肿。所有患者血
压基本正常，平均收缩压（１１９．２±２７．５）ｍｍＨｇ，平均舒张压
（７４．８±２０．７）ｍｍＨｇ，心率６２～９８次／分。
２．心脏超声及肌电图检查结果：２０例患者甲状腺超声检查

结果均显示甲状腺质地不均，大部分患者甲状腺体积无增大，

仅３例（１５．０％）患者甲状腺体积增大，５例（２５．０％）患者伴有
结节。５例（２５．０％）患者心脏超声检查结果提示心包积液，但
未见心脏增大或心脏功能减退。肌电图检查结果显示仅５例
（２５％）患者有异常，表现为非特异性肌源性损害。
３．实验室检查结果：２０例患者ＡＬＴ（７６．４±１９．７）Ｕ／Ｌ，ＡＳＴ

（８１．４±２９．６）Ｕ／Ｌ，ＣＫ（２７３０．９±９９７．１）Ｕ／Ｌ，ＬＤＨ（５０６．８±
１８７．６）Ｕ／Ｌ。血钾和血镁均在正常值范围内。甲状腺功能检查
结果显示，１３例（６５．０％）ＦＴ３＜２．０ｐｇ／ｍｌ，１０例（５０．０％）ＦＴ４＜
９．３２ｎｇ／ｄｌ，１３例（６５．０％）ＴＳＨ＞１００．００Ｕ／Ｌ。所有患者ＴＰＯＡｂ
和ＴｇＡｂ为阳性，５例（２５％）患者 ＴｇＡｂ＞４０００ＩＵ／ｍｌ，６例
（３０％）患者ＴＰＯＡｂ＞６００ＩＵ／ｍｌ。仅８例（４０．０％）患者 ＴＲＡｂ
阳性，３例（１５．０％）患者ＴＲＡｂ＞４０ＩＵ／Ｌ（检测最高限值）。
４．治疗方式：所有患者一经诊断即开始左旋甲状腺激素治

疗，治疗剂量从５０μｇ／ｄ起始，大部分患者１个月左右肌无力症
状开始缓解，血清肌酶谱水平开始显著下降，３～６个月能完全
恢复正常。

讨　　论
ＨＭ发病率较低，大部分患者以门诊治疗为主，国外曾报道

２５年间统计病例３２例［１］。本文报道的ＨＭ以双下肢或全身乏
力为首发症状，符合 ＨＭ诊断标准，但以单独性肌无力症状为
主诉的ＨＭ非常罕见。甲状腺激素参与骨骼肌的收缩代谢、再
生和肌发生过程，甲状腺激素水平的波动与肌病紧密相关［２］，

如ＨＭ导致横纹肌溶解征可能与糖原分解中的可逆缺陷、线粒
体代谢障碍线粒体酶活性低相关联［１］。

ＨＭ主要表现为周围神经系统功能障碍及近端肌病两种形
式。常见的单神经病是腕管综合征，另一种不常见的形式是全

身感觉运动轴突多发性神经病，约１／３的患者可发展为近端上
肢和下肢的肌肉无力、疲劳、肌痛和肌肉痉挛。其中神经病变、

肌病和腕管综合征发病率分别为１５．０％、７．５％和３２．５％，与本
文报道一致，ＨＭ患者最常见的主诉为双下肢或全身乏力。

ＨＭ患者中甲减症状并不典型，本文报道的患者中仅有８例
（４０％）表现为怕冷等甲减症状，实际上ＨＭ的临床体征和症状
多种多样，包括虚弱、痉挛、肌肉疼痛、Ｄｕｐｕｙｔｒｅｎ挛缩、有限的关
节活动性、腕管综合征、触发器手指、迟缓的运动和反应、肌肉

水肿、无症状高肌酸激酶血症、肌肉假性肥大、横纹肌溶解症

等。因此，可能有些轻症 ＨＭ在临床中容易漏诊。同时，一部
分ＨＭ患者并无典型的肌病和进行性近端肌无力表现，相反，

·００２· 临床内科杂志２０２１年３月第３８卷第３期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｍａｒｃｈ２０２１，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．３



往往主诉劳累性疼痛，由此导致僵硬、肌痛、疲劳和肌肉痉挛。

因此ＨＭ患者常首诊于神经科。甲减累及骨骼肌异常还可表
现为一些特殊的类型［３］。Ｍｕｉｒ等［４］报道有５例患者由于 ＨＭ
导致急性冠脉综合征（ＡＣＳ），由于甲减决定了糖胺聚糖进入间
隙空间的量和肌肉的假性肥大，增加特定隔室内容物的压力，

毛细血管通透性随血浆积聚的蛋白质而改变。霍夫曼综合征

非常罕见，常发生在未治疗的甲减患者中，主要为男性［５］，临床

表现为近端肢体肌无力和肌肉增大（假性肥大），患者主诉肌肉

僵硬、乏力、深腱反射延迟和合并／不合并肌肉痉挛。７０％～９０％
的ＨＭ患者ＣＫ升高，但随着左旋甲状腺激素替代治疗后症状
能逐渐好转，预后良好。ＫｏｃｈｅＤｅｂｒｅ’ｓｅｍｅｌａｉｇｎｅ综合征（ＫＤＳＳ）
是一种常见的假性肌肉肥大，主要发生在长期控制不良的中重
度甲减儿童中，男性多于女性，多发于亚洲等地区，患儿表现为

体格小、体脂含量低和黏液性水肿外观，四肢、舌头和面部肌肉

假性肥大［６］。ＫＤＳＳ可能与常染色体遗传、先天性甲状腺发育
不良或后天免疫相关甲减有关［７］。

意大利学者Ｓｉｎｄｏｉ等［３］总结了自１９７７年以来报道的１５０例
ＨＭ患者，是截止目前最多的病例报道；其中亚洲１７例，中国
２例；男女比为４∶３，年龄最小１岁，最大８１岁，８％患者 ＴＳＨ＞
１００Ｕ／Ｌ，７．３％患者ＣＫ＞１０００Ｕ／Ｌ，其中有２例ＣＫ＞１００００Ｕ／Ｌ。
Ｍｉｇｕｅｌ［１］总结了３２例ＨＭ患者的临床表现，所有患者均有肌乏
力症状，其他常见的临床表现为延迟肌腱反射至缓慢松弛期

（４１％）、肌肉压痛（２５％）和肌肉硬结（９％）；肌电图结果显示
只有５０％患者表现为非特异性肌病改变；ＨＭ病理特征表现为
Ⅱ型纤维萎缩、Ⅰ型纤维肥大、中央核沉积及坏死、炎症浸润和
类核结构出现。有文献报道亚临床甲减也会出现肌病症状［８］。

Ｒｏｄｏｌｏｃｏ等［９］认为ＨＭ是桥本甲状腺炎的一个亚组，有以下几
点可支持该结论：（１）患者发病年龄偏轻（＜３８岁）；（２）男女比
为１∶１，显著不同于桥本甲状腺炎的８∶１；（３）血清中ＴｇＡｂ水平
高于ＴＰＯＡｂ。我们也发现ＨＭ患者ＴＰＯＡｂ和ＴｇＡｂ水平显著增
加，但ＴＲＡｂ多呈阴性，超声检查结果显示甲状腺质地不均。但
由于大多数ＨＭ患者恢复较快，未复查ＴＰＯＡｂ和ＴｇＡｂ，因此两
种抗体与ＨＭ病情严重程度的相关性无从比较。

有学者观察分析了４０例未经治疗的原发性甲减患者的肌
电生理特征，其中１２例（３０％）表现为肌无力，１８例（４５％）表
现为深腱反射减弱或缺失；６例（１５％）存在神经病变，其中４例
感觉和２例感觉运动同时异常，包括５例轻度及１例中度；３例
（７．５％）伴肌病，１３例（３２．５％）伴腕管综合征。同时，该研究
组认为性别、病程持续时间、ＴＳＨ水平和肌乏力症状与神经病
变和肌病发生无显著相关性。但女性、年龄、病程和肌乏力的

频率与腕管综合征发生具有明显相关性［１０］。

５７％～９０％的ＨＭ患者都出现肌酶谱增高（尤其是 ＣＫ），
与本研究结果一致。但很多原因都能导致骨骼肌损伤，而 ＣＫ
的特异性较低。ＣＫ值与 ＴＳＨ呈正相关，与 ＦＴ３与 ＦＴ４呈负相
关，这与甲减生化特征严重程度相符合，但与临床骨骼肌症状

并不相关［１１］。可见，ＨＭ的发病机制比较复杂。近一半的患者
肌电图检查均无特异性改变［１２］。ＨＭ一般发生在病程长、程度

重、长期得不到有效治疗的甲减患者中，其特征性表现为血清

肌酶谱水平升高，以ＣＫ升高最为显著。因此，不推荐肌电图检
查作为常规ＨＭ的检查项目。

ＨＭ的治疗主要是补充左旋甲状腺激素，可明显缓解症状，
在治疗几周内ＣＫ能降至正常范围。最早的一项关于ＨＭ临床
特征的研究观察了１０例 ＨＭ患者，采用左旋甲状腺激素治疗
９个月后患者临床症状和生化指标都能恢复正常。但并不是所
有ＨＭ患者使用左旋甲状腺激素治疗后都能完全恢复，与骨骼
肌损伤的严重程度、年龄有一定关系。

本文回顾性分析了２０例主述均因肌乏力就诊的ＨＭ患者，
其首诊往往在神经内科、风湿科、骨科等，容易漏诊和误诊。虽

然ＨＭ患者主要是以骨骼肌乏力及疼痛为主，但还有很多其他
非特异症状和特殊少见的类型需要我们临床医师了解。根据

美国甲状腺指南，血清中一种或两种肌酶谱水平升高（ＣＫ和
ＬＤＨ）持续２周即应考虑筛查 ＴＳＨ以排除甲减。同时，建议临
床医师在桥本甲状腺炎的患者中筛查这类特殊亚型，尤其针对

肌乏力考虑肌炎的患者中应该筛查甲状腺功能。
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