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1 病例介绍 

患者，男，49岁，司机，因“颜面部浮肿 6月余” 

于2013—11-22人院。人院前 6月余出现眼睑浮肿， 

无晨轻暮重，无双下肢水肿，曾短期服用中药治疗病 

情无明显好转。于 2013-06-04到我院，查尿潜血、 

尿红细胞及尿蛋白均阴性，血白蛋白50．3 L，球蛋 

白31．5 L，胆固醇9．43 mmol／L，血肌酐158 laxnol／L， 

ALT／AST 48／167 U／L，予保肾排毒等治疗。2013-09 

及2013一ll复查血肌酐分别为 171、173 i~mol／L，门 

冬氨酸氨基转移酶均高于正常。既往史元特殊，无 

烟酒等不良嗜好。体温 36．4℃，脉搏 100次／rain， 

呼吸l6次／rain，血压 114／74 mmHg，吐字构音欠清 

晰，眼睑轻度浮肿，双肺呼吸音粗，未闻及干湿性哕 

音；心界不大，心律齐，心率 100次／rain；腹部平软， 

肝脾肋下未及，无明显压痛及反跳痛，移动性浊音阴 

性；双下肢无明显浮肿；四肢肌力正常，肌肉无压痛， 

肌腱反射弱。人院后实验室检查：血细胞分析白细 

胞计数9．42×10 ／L，粒细胞比率56．0％，血红蛋白 

126 g／L，血小板计数382×109／L。尿常规：潜血阴性， 

尿蛋白阴性，红细胞镜检未见；尿糖阴性；24 h尿蛋白 

定量77 mg。血生化：钾5．13 mmo]／L，钠140 rnmo]／L， 

氯 100 mmol／L，钙2．55 mmol／L，磷 1．44 mmol／L，直 

接胆红素1．2~mo]／L，间接胆红素9．0~mol／L；ALT 

136 U／L，AST 176 U／L，碱性磷酸酶53 U／L， 一谷氨酰 

基转肽酶54 U／L，尿素 11．26 mrnol／L，肌酐267 ixrnol／L， 

总二氧化碳 21．6 mmol／L，尿酸 915 p,mol／L，葡萄糖 

3．88 mmo]／L，础 旨载脂蛋白AI 1．66 g／L，载脂蛋白B 

1．92 g／L，总胆固醇 8．98mmol／L，甘油三酯2．30mmol／L， 

高密度脂蛋白胆固醇1．77 mmol／L，低密度脂蛋白胆固 

醇6．91 mmol／L。白蛋白5I．i g／L，球蛋白37．6 g／L； 

抗核抗体细胞核均质型 1：320；ANCA、ENA、ACL、A—ds 

DNA及自身免疫性肝原谱检查均阴性；补体正常范围； 

IgG 19．20 g／L，IgA 3．17 L，IgM 1．37 g／L。心功能测 

定：肌钙蛋白一hs 0 07 rig／rnl，肌红蛋白578．1 rig／lT】l，肌 

酸激酶同功酶 l8．50 ng／ml。心肌酶谱：乳酸脱氢酶 

535 U／L，心型肌酸激酶70 U／L，肌酸激酶4 430 U／L， 

OL-羟丁酸脱氢酶458 U／L，血管紧张素转化酶21 U／L。 

甲功5项：三碘甲状原氨酸 <0．15 nmol／L，总甲状腺素 

<3．90 nmo]／L，游离三碘甲状原氨酸1．22 pmol／L，游 

离甲状腺素5．02pmol／L，促甲状腺激素>150．OOuIU／rnl。 
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皮细胞胞浆肌红蛋白染色亦呈阳性。这均进一步证 

实了肌红蛋白直接参与了肾脏损伤。诊断：桥本氏 

甲状腺炎，甲状腺功能减退并甲减肾损伤、甲减肌损 

伤。治疗及转归：治疗上予以碱化、水化，优甲乐替 

代治疗；肾活检术后一周波立维抗凝；在优甲乐治疗 

的第 10天复查血肌酐降至 182 Ixmol／L，尿酸降至 

465 Ixmol／L，肌酸激酶 2 546 U／L，出院 1个月后随 

访患者的血肌酐已降至 121 txmol／L，ALT 20 U／L， 

AST 22 U／L，T3、T4均恢复正常；2个月后复查血肌 

酐 110~mol／L，肌酶谱均正常范围。 

2 讨论 

2．1 患者为中年男性，无特殊毒物接触历史，此次 

因发现面部浮肿人院，在门诊实验室检查提示血肌 

酐升高，同时伴有血谷草转氨酶升高，既往无肝炎病 

史，元嗜酒，否认他汀类降脂药等可能引起肝损药物 

服用史，且经护肝治疗后谷草转氨酶仍继续上升，血 

肌酐亦呈缓慢上升趋势，在门诊治疗的6个月中，血 

肌酐虽呈现缓慢上升，血色素有下降趋势，但肾脏超 

声未见实质回声增强，尿检阴性，考虑可能存在继发 

性因素。 

2．2 患者以谷草转氨酶升高为主，起病早期甚至谷 

丙转氨酶无升高，而患者肝损证据不足，事实上谷草 

转氨酶除了分布于肝细胞外，在肌肉细胞内含量亦 

较高水平。进一步肌酶谱检测可见肌红蛋白、肌酸 

肌酶均显著升高，考虑患者存在肌细胞损伤的可能， 

肌溶解可能性大，肌溶解的原因包括物理性因素及 

代谢因素、毒物、药物、感染、电解质紊乱高渗状态以 

及内分泌系统、自身免疫性疾病。患者无低蛋白血 

症却伴有明显的面部浮肿，进一步完善内分泌检查 

发现严重的甲状腺功能减退，同时存在甲状腺过氧 

化物酶、促甲状腺素受体抗体高滴度阳性，甲状腺超 

声可见不均匀回声，诊断考虑桥本氏甲状腺炎，甲状 

腺功能减退期。本例患者无物理性原因、感染性原 

因及多发性肌炎等的证据，考虑肌红蛋白及肌酶的 

上升与甲状腺功能减退相关。经过优甲乐替代治疗 

后患者血肌酐一月后已降至正常范围，血肌酶谱亦 

基本正常。故甲状腺功能减退继发肌损伤、肾损伤 

诊断成立，同时患者肌红蛋白及高尿酸等因素也参 

与患者的肾脏损伤。 

2．3 甲状腺功能减退可以通过肾前性及肾性因素 

影响肾功能。肾前性因素包括心血管系统及肾血流 

的影响；肾性因素包括肾小球滤过率(GFR)、肾小 

管分泌及重吸收、高尿酸及肌红蛋白等。甲状腺功 

能减退可以致心肌变时性功能不全和负性肌力作 
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用，心搏出量减少，导致肾血流量下降 J̈，增加外周 

血管阻力 ，肾血管收缩 ，下调扩张肾血管因子， 

如血管内皮生长因子、胰岛素样生长因子一1_4 。另 

外肾小球的基底膜增厚、系膜区增宽等病变也可能 

减少肾血流量 J。 

2．4 值得注意的是该患者存在明显的血管病变，头 

颅磁共振可见多发性腔隙性脑梗塞、小脑软化灶。 

本例患者肾小叶间动脉可见明显内膜增厚、小动脉 

节段透明变形，且患者临床不存在高血压，无糖尿病 

病史。这种血管病变无疑会引起 GFR的下降。早 

在 1878年就有学者报道了一位 58岁表现为黏液性 

水肿的女性患者，心包浆液性渗出，体积增大，动脉 

管壁增厚 。1883年 Kocher 发现行甲状腺切除 

术后出现动脉硬化，由此推测甲减与动脉硬化问存 

在因果关系。甲状腺功能减退患者冠状动脉硬化为 

对照组的2倍 J，适当的甲状腺激素替代治疗可以对 

抗疾病的进展 。可能是甲状腺功能减退导致LDL及 

胆固醇水平上升、收缩压升高、高同型半胱氨酸血症、 

内皮功能紊乱，从而增加心脑血管的危险因素 ”J。 

2．5 甲状腺功能减退患者，肾小管的转运功能下 

降，Na／K．ATP酶活性下降最早表现在近端肾小管， 

进而几乎所有的肾小管均受累 引。钠氢交换活性 

也下降  ̈，钠及碳酸氢排出增多。肾小管的重吸收 

下降也势必导致髓质区高渗难以维持，而髓质区的 

高张力恰恰是尿液浓缩的关键动力，从而引起甲减 

患者的尿液浓缩功能受损  ̈。甲状腺功能低下可 

导致集合系统血管加压素敏感性上升，进而增加水 

的重吸收，但水的潴留不能最大程度的抑制 ADH。 

垂体对水潴留的抵抗导致持续的 ADH激活及进一 

步的水潴留  ̈。甲减所致的低心输出量刺激颈动 

脉压力感受器，导致非渗透压相关的ADH分泌 。 

2．6 甲状腺功能减退的患者肾脏比重下降，在得到 

治疗后肾脏体积可以增大一倍。甲减患者的肌病及 

肌溶解也可能导致 GFR下降。患者的 eystatin C水 

平可能由于细胞代谢下降而降低ⅢJ。甲减患者也 

可出现毛细血管袢通透性下降产生蛋白尿 引̈，而且 

蛋白尿的产生可能出现于 GFR下降之前 。 

2．7 各种原因引起的甲减均可引起心肌酶的增高， 

以肌酸激酶(CK)增高为主，可达 100倍以上 2 。 

甲减引起 CK升高的可能原因：(1)甲减患者 ATP 

生成减少，酶从细胞内逸出增多 ̈ ；(2)T3减少时， 

CK清除率下降而致CK增高；(3)甲减患者体温偏 

低导致肌肉释放 CK增加；(4)甲状腺激素降低使 

CK总活性降低，机体代偿使 CK增高；(5)由于甲状 
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腺激素降低致肌肉组织变性坏死释放肌酶入血 纠； 

同时肌红蛋白溢出亦有明显增加，形成管型堵塞肾 

小管，当尿 PH较低时可分解为亚铁血红素和球蛋 

白，增加肾脏的毒性尿流的浓缩及酸化，进一步造成 

肌红蛋白和Tamm．Horsefal在远端肾小管聚集。 

2．8 甲状腺功能减退症与高尿酸血症之间的相关 

性机制尚未完全清楚，Reinehr 副研究发现，28例原 

发性甲状腺功能减退症患者中7例 (25％)伴有高 

尿酸血症。这可能与甲状腺功能减退直接导致尿酸 

排泄减少，通过瘦素调节血尿酸的代谢，瘦素可能通 

过直接减少尿酸的肾脏排泄而导致原发性高尿酸血 

症。有学者认为，高尿酸血症从多个环节影响下丘 

脑一垂体一甲状腺轴的功能：一方面，他们认为过量的 

尿酸可抑制下丘脑核内促甲状腺激素释放激素分 

泌，从而导致甲状腺激素分泌下降；另一方面，过量 

的尿酸可能影响碘化酪氨酸(rlB、T4的前身)的形 

成，影响甲状腺激素的合成 ，而且高尿酸血症也 

会进一步引起肾间质纤维化及肾血管、肾小管损伤。 

2．9 甲状腺功能减退症导致肾损害临床表现形式 

多样，可呈慢性肾炎综合征、肾病综合征或尿常规正 

常的肾功能不全表现。既往研究推测自身免疫性甲 

状腺疾病相关性肾病可能与抗甲状腺球蛋白等抗原 

成分在。肾小球基底膜沉积致原位免疫复合物形成有 

关，病理类型为膜性肾病。有报道。肾脏病理检查可 

有多样性，常见的还有系膜增生性肾小球肾炎，并非 

只有膜性肾病一种表现形式 』。本例患者尿常规 

基本正常，表现为肾功能不全，病理肾小球病变较 

轻，仅有少数肾小球略呈现缺血改变。在接受甲状 

腺素替代治疗后患者肾功能逐步恢复至正常范围。 

本例病例提示我们在临床的工作中，当患者表现为 

急性肾损伤，伴有肌痛、肌无力，或仅存在肌酶谱水 

平的上升，一定要进行甲状腺功能的检查。 
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1 病例介绍 

患者，男，46岁，因“间断咳嗽、咳痰 1年、发热2 d” 

于2013-03—19 19时入院。患者于 1年前无明显诱 

因出现间断咳嗽、咳痰，经我院行胸部 CT检查，痰 

查结核菌等诊为肺结核，予异烟肼、利福平、吡嗪酰 

胺、乙胺丁醇抗结核治疗，2个月后停用吡嗪酰胺， 

余药继续应用。人院前2个月因药物性肝损伤予保 

肝治疗，并 自行停用抗结核药物 1个月余。人院前 

5 d肝功能正常后加用异烟肼、利福平、乙胺丁醇继 

续抗结核治疗。人院前 2 d无明显诱因出现发热， 

体温38．8—41℃，于当地医院抗炎治疗无好转，遂 

来我院。查体：体温38．3 qC，脉搏92次／min，呼吸 

20次／rain，血压 110／70 mmHg，急性病容，神志清 

楚，颜面、颈部、胸部皮肤微红，全身皮肤黏膜无黄 

染、无皮疹、无出血点及瘀斑，周身浅表淋巴结无肿 

大，眼睑无浮肿，巩膜无黄染，咽无充血，扁桃体无肿 

大，颈软无抵抗，左肺呼吸音清，右肺呼吸音粗，可闻 

湿哕音；心音有力，心率 92次／min、律齐，各瓣膜听 

诊区未闻及病理性杂音；腹平软，肝脾无肿大。胸 

CT见右上肺厚壁空}同，直径约1．5 cm，其周边可见斑 

片状密度增高影，密度不均，边界欠清，左侧胸膜增厚。 

血常规：白细胞 4．62×10 ／L，红细胞5．22×10 ／L，血 

小板75×10 ／L；肝功能：谷丙转氨酶250．1 U／L，谷草 

转氨酶250．6 U／L，乳酸脱氢酶 585．9 U／L；肾功能：尿 

素氮5 mmog／L，肌酐96 gmol／L，尿酸320．7~ ol／L；C 

反应蛋白49．22 mg／L；血糖 7．94 mmol／L；电解质各 

值正常。尿液分析：隐血(4-)、蛋白质(+2)。初步 

诊断：继发性肺结核右上中涂(未)复治、药物热、免 

疫性血小板减少、药物性肝损伤。予芪甲利肺胶囊 

抗结核、阿莫西林钠一克拉维酸钾抗炎兼抗结核，并 

予还原型谷胱甘肽、地塞米松、补液等治疗，症状无 

好转，仍持续高热，发热时头痛。人院第 2天血常 

规：白细胞4．19×10 ／L，红细胞 5．58×10 ／L，血小 

板41×10 ／L；肝功能：谷丙转氨酶 242．7 U／L，谷草 

转氨酶 271．4 U／L，总胆红素 11．4~mol／L，直接胆 

红素6．8 txmol／L，间接胆红素 4．6 txmol／L，乳酸脱 

氢酶566．8 U／L，肾功能：肌酐 91．7~moL／L，尿素氮 

5．03 mmol／L，尿酸 333．2 panol／L；C反应蛋白49．97 

mg／L；血糖 7．45 mmol／L；电解质各值正常；尿液分 

析：隐血(±)、蛋白质(+2)；心电图：窦性心律，Ⅱ、 

III、avF T波倒置；腹部彩超，肝实质回声稍增强，胆 

囊壁粗糙，回声增强，壁厚约 0．66 cm。为加强保 

肝，加用肝水解肽 100 mg 1次／d，停地塞米松，予甲 

强龙40 mg 2次／d抗变态反应，予免疫球蛋白静点， 

以增强免疫力、封闭单核巨噬细胞 Fc受体、抑制抗 

体产生，中和抗血小板抗体。人院第3天8：O0，患 

者仍发热，体温在 38．8～39．7℃，头痛、全身酸痛、 

极度乏力，且出现面部、颈部、上胸部皮肤潮红，面部 

略浮肿、球结膜水肿，双腋下皮肤可见少许出血点， 

颈软无抵抗，心肺腹症同前。急复查血常规：白细胞 


