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甲状腺功能减退性肌病的临床特点

邓琴琴，谷文萍，王家祺

中南大学湘雅医院神经内科，湖南省长沙市　４１０００８

摘　要：目的　了解甲状腺减退性肌病的临床特征，提高临床诊疗工作中对甲状腺功能减退性肌病的认识，减少误诊误
治。方法　回顾性分析我院近１０年收治的１１例甲状腺功能减退性肌病患者的临床特征、实验室检查及辅助检查，并复

习相关文献了解其可能的病理生理机制。结果　甲状腺功能减退性肌病临床表现复杂，实验室检查常合并血常规、肌酶

及血脂异常，肌电图改变无明显特异性，甲状腺激素替代治疗有效。结论　在神经内科诊疗工作中，对以肌无力、肌肉疼

痛等肌病症状为主诉的患者，应完善 ＴＳＨ检查，减少甲状腺功能减退性肌病的误诊误治。
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　　甲状腺功能减退症（ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ），简称甲
减，是由于甲状腺激素合成和分泌减少或组织利用

不足导致的全身代谢减低综合征。典型临床表现

为畏寒、乏力、手足肿胀感、嗜睡、记忆力减退、少

汗、关节疼痛、体重增加、便秘等。除上述典型症

状外，目前已经认识到甲状腺功能低下尚可出现骨

骼肌系统症状，称为甲状腺功能减退性肌病（ｈｙｐｏ

ｔｈｙｒｏｉｄｍｙｏｐａｔｈｙ），国外文献报导其发生率约占甲减

患者 ３０％ ～８０％［１］。该病临床表现主要为肌无

力、肌肉痉挛、肌痛及肌肉僵硬等，与多发性肌炎、

肌营养不良等疾病症状极其相似，且该病常常缺乏

甲状腺功能减低的典型临床表现，因此非常容易漏

诊、误诊。本文通过总结我院近 １０年来收治的 １１
例甲状腺功能减退性肌病患者的临床资料并结合文

献复习，探讨甲状腺功能减退性肌病的临床特点，以

期提高临床诊疗工作者对该病的认识，减少临床误

诊误治，并为该病的进一步研究提供临床资料。

１　资料与方法
１．１　研究方法

通过病历查找方式收集我院 ２００６年至 ２０１６
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年诊断为甲状腺功能减退性肌病患者的临床表现、

实验室及辅助检查资料，查阅相关文献资料总结该

病的临床表现、实验室检查及辅助检查特点。

１．２　纳入标准
病例纳入标准：①符合甲状腺功能减退的诊断

标准，即实验室检查提示 ＦＴ３、ＦＴ４测值降低，并且
ＴＳＨ测值升高；②临床表现有神经肌肉病变相关症
状，如肢体无力，肌肉疼痛等；③排除特发性肌炎、
重症肌无力、其他内分泌肌病、感染性肌病、遗传

性肌病或药物性肌病等；④甲状腺激素替代治疗症
状明显缓解。

１．３　统计学处理
所有数据采用 ＳＰＳＳ１７．０进行处理与分析，计

量资料采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，计数资料
采用频数百分数表示。

２　结果
２．１　一般资料

总共收集我院住院病例 １１例，病例来源于神
经内科 ７例，心内科 ２例，风湿科及内分泌科各 １
例。平均年龄（４６．６±１４．６）岁，年龄跨度为 １３～
７３岁，主要集中在 ４０～６０岁之间，其中男性患者
为 ５例（４５．５％）。
２．２　症状及体格检查

所有患者均有肢体乏力的表现，主要为活动后

肢体乏力，近端为主，其中 ６例患者伴有下肢或颜
面部水肿，５例患者伴不同程度的肢体麻木不适，４
例患者出现肌肉酸痛，２例患者有食欲下降的表
现，２例患者出现体重增加，伴有关节疼痛、言语不
流利、声音嘶哑、脱发、嗜睡、胸闷的患者各 １例。

体格检查示 １例患者出现客观肢体浅感觉减
退，１例出现膝反射减弱，１例患者出现四肢肌力
下降，２例甲状腺体格检查触及甲状腺肿大。
２．３　合并症

共计 ６例患者存在其他合并症，分别为高血
压、双肾囊肿及椎间盘突出、肾结石、胃溃疡、肺结

核、胆囊炎及双肾结石。

２．４　实验室检查
２．４．１　甲状腺激素水平检测　所有病例均存在
不同程度的甲状腺功能减退，检验指标 ＦＴ３、ＦＴ４
降低，ＴＳＨ 升 高。其 中 ８例 患 者 ＦＴ３的 测 值
＜１．５４ｐｍｏ／ｌ，占所有患者 ７２．７％；１０例患者 ＦＴ４
的测值低于５．１５ｐｍｏ／ｌ，占所有患者 ９０．９％；７例
患者 ＴＳＨ 测 值 大 于 １００ ｍＩＵ／Ｌ，占 所 有 患 者

６３．６％。见表 １。
２．４．２　肌酶检测　所有患者均完善了乳酸脱氢
酶（ＬＤＨ）、肌酸激酶（ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫ
ＭＢ）、肌红蛋白（Ｍｂ）、谷丙转氨酶（ＡＬＴ）、谷草转
氨酶（ＡＳＴ）的检测，其中 １１例（１００％）患者出现
乳酸脱氢酶增高，平均值为（３８２．２±１１０．３）Ｕ／
Ｌ；１０例（９０．９％）患者出现肌酸激酶增高，平均值
为（１４１８．７±１３０１．０）Ｕ／Ｌ；８例（７２．７％）患者出现
肌酸激酶同工酶增高，平均值为（１９２．６±５２４．８）
Ｕ／Ｌ；７例（６３．６％）患者出现肌红蛋白增高，平均值
为（１０３．８±６９．８）μｇ／ｌ；５例（４５．５％）患者出现谷
丙转氨酶增高，平均值为（４３．６±２１．６）Ｕ／Ｌ；１１例
（１００％）患者出现谷草转氨酶增高，平均值为（７５．６
±４０．２）Ｕ／Ｌ。见表２。

表１　甲状腺激素水平检验结果

检验指标（参考值） 测值范围（％） 测值范围（％）
ＦＴ３（２．８～７．１ｐｍｏ／ｌ） ＜１．５４（７２．７） １．５４～２．８（２７．３）
ＦＴ４（１２～２２ｐｍｏｌ／ｌ） ＜５．１５（９０．９） ５．１５～１２．００（９．１）
ＴＳＨ（０．２７～４．２ｍＩＵ／Ｌ）＞１００．００（６３．６） ４．２０～１００．００（３６．４）

表２　肌酶检验结果

检验指标（参考值） 平均值（ｘ±ｓ） 例数（％）
ＬＤＨ（１０９～２４５Ｕ／Ｌ） ３８２．２±１１０．３ １１（１００）
ＣＫ（２４～１９０Ｕ／Ｌ） １４１８．７±１３０１．０ １０（９０．９）
ＣＫＭＢ（＜２４Ｕ／Ｌ） １９２．６±５２４．８ ８（７２．７）
Ｍｂ（＜７０μｇ／ｌ） １０３．８±６９．８ ７（６３．６）
ＡＬＴ（７～４０Ｕ／Ｌ） ４３．６±２１．６ ５（４５．５）
ＡＳＴ（１３～３５Ｕ／Ｌ） ７５．６±４０．２ １１（１００）

２．４．３　血脂检测　所有患者均完善了甘油三酯
（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白（ＨＤＬ）、低密
度脂蛋白（ＬＤＬ）的检测，其中 １０例（９０．９％）患者
出现甘油三酯增高，平均值为（４．８８±５．４５）ｍｍｏｌ／ｌ；
９例（８１．８％）患者出现总胆固醇增高，平均值为
（７．６９±２．５７）ｍｍｏｌ／ｌ；１例（９．１％）出现高密度
脂蛋白降低，平均值为（１．３４±０．３９）ｍｍｏｌ／ｌ；８例
（７２．７％）患者出现低密度脂蛋白增高，平均值为
（４．８７±２．４１）ｍｍｏｌ／ｌ。见表 ３。

表３　血脂检验结果

检验指标（参考值） 平均值（ｘ±ｓ） 例数（％）
ＴＧ（０．５２～１．５６ｍｍｏｌ／ｌ） ４．８８±５．４５ １０（９０．９）
ＴＣ（２．８～５．６ｍｍｏｌ／ｌ） ７．６９±２．５７ ９（８１．８）
ＨＤＬ（０．８８～１．７６ｍｍｏｌ／ｌ） １．３４±０．３９ １（９．１）
ＬＤＬ（１．５５～３．１９ｍｍｏｌ／ｌ） ４．８７±２．４１ ８（７２．７）
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２．４．４　血常规检测　所有患者均完善了血常规
检查，其中 ４例患者出现红细胞计数降低，５例患
者出现血红蛋白降低，分别占所有患者的 ３６．４％、
４５．５％。
２．５　肌电图检查

１１例患者中有 ８例完善了肌电图的检查，其
中 １例患者为正常肌电图，１例表现为右上肢肌神
经源性损害，２例患者表现为腕管综合征，４例表
现为类肌源性损害。

２．６　其他辅助检查
１１例患者完善心电图检查，其中 ３例患者提

示窦性心动过缓，肢体导联 ＱＲＳ波群低电压，Ｔ波
改变；２例患者完善了心脏彩超检查，１例提示少
量心包积液；１０例患者完善了甲状腺超声检查，６
例提示甲状腺弥漫性病变。

２．７　治疗及转归
所有患者均采用左甲状腺素钠片治疗，经治疗

后患者临床症状明显缓解，且随访后患者无复发。

３　讨论
甲状腺功能减退性肌病发病机制目前尚不清

楚。ＥｌＳａｌｅｍ等［２］认为甲减患者低代谢导致 ＡＴＰ
生成减少、黏多糖在周围神经中沉积及施旺细胞发

生代谢性障碍、肌细胞的肾上腺素受体减少引起糖

原分解降低等因素可能与甲状腺功能减退性肌病

发生相关［３］。其临床表现多种多样，可表现为肌无

力、肌肉痉挛、肌痛及肌肉僵硬等，根据临床症状

特点可分为 ４个亚型［３］：霍夫曼综合征（Ｈｏｆｆｍａｎｎ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ）、ＫｏｃｈｅｒＤｅｂｒéＳｅｍｅｌａｉｇｎｅ综合征（Ｋｏｃｈｅｒ
ＤｅｂｒｅＳｅｍｅｌａｉｇｎｅｓｙｎｄｒｏｍｅ）、肌 萎 缩 型 （ａｔｒｏｐｈｉｃ
ｆｏｒｍ）与肌无力综合征（ｍｙａｓｔｈｅｎｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ），前两
者在临床中较少见。霍夫曼综合征，于 １８９７年由
霍夫曼首次报道，主要临床特点为肌容积的增加

（假性肥大）、肌肉僵硬、近端肌无力及偶发的肌肉

痉挛［４］；ＫｏｃｈｅｒＤｅｂｒéＳｅｍｅｌａｉｇｎｅ综合征，该型主要
表现为弥漫性肌肉假性肥大，伴有肌肉放松延迟，

多见于克汀病患者。也有学者［１］提出类肌炎综合

征作为该病的一个亚型，主要表现为近端肌无力伴

肌酶升高。本研究中患者的临床症状主要表现为

近端肌无力合并肌酶增高，因此主要归类于肌无力

综合征。

本研究中体格检查尚未发现对该病具有诊断

意义的体征，其中有 １例患者出现膝反射减弱，
Ｋｈａｌｅｅｌｉ等［５］认为腱反射时间延长及股四头肌肌力

的检查对该病具有一定的意义，明显腱反射时间延

长提示甲状腺功能减退临床症状较重，其可能的机

制为甲状腺功能低下可导致肌球蛋白 ＡＴＰ酶活性
下降及骨骼肌 ＡＴＰ酶转换率下降；该研究中患者
的肌力下降并不明显，主诉肌无力的 １１例患者中
仅 １例体格检查存在客观肌力下降，这与国外的研
究相一致。Ｍａｄａｒｉａｇａ等［１］研究发现主诉无力的患

者中仅仅有 ４７％的患者体格检查中发现客观的肌
力下降，大部分患者主要表现为肌肉耐力的下降而

不是最大肌肉力量；体格检查中未发现肌肉假性肥

大，甲状腺功能减退导致肌肉假性肥大的具体机制

目前尚不清楚，可能与糖胺聚糖的沉积有关，此种

类型需与 Ｄｕｃｈｅｎｎｅ及 Ｂｅｃｋｅｒ型肌营养不良相鉴
别［６］。

甲状腺功能减退性肌病的患者实验室检查除

甲状腺激素异常之外，尚伴有肌酶增高、血脂异常

及血常规异常。本研究中大部分患者出现肌酶升

高，且以肌酸激酶增高幅度较大。目前，肌酶增高

的机制尚不明确，可能与肝糖原分解的可逆性损

害、肌细胞的直接损伤、ＣＫ的清除代谢下降等有
关［１］。研究中大部分患者合并血脂的异常，研究表

明［７］甲状腺激素可以通过增加 ＬＤＬ受体表达导致
肝脏清除胆固醇增加从而降低血清胆固醇，同时可

以通过增强脂蛋白脂肪酶及肝脏脂肪酶的活性降

低血清甘油三脂浓度，因此，甲状腺功能减退时常

常可伴有血脂异常。研究对象中约半数病人合并

贫血，甲状腺功能异常发生贫血的可能性大［８］，甲

状腺功能减退导致贫血主要是由于骨髓抑制及促

红细胞生成素分泌减少［９］。

甲状腺功能减退性肌病的肌电图表现缺乏特

异性，可表现为肌源性、神经源性或混合性改变，

本研究中患者肌电图主要表现为神经源性改变、类

肌源性改变以及腕管综合征，肌电图改变与国外研

究相一致。Ｅｓｌａｍｉａｎ等［１０］对 ４０名甲状腺功能减退
的患者进行神经传导速度及圆针肌电图检查，发现

肌电图表现为神经源性改变、肌源性改变及腕管综

合征的比例分别为 １５％、７．５％、３２．５％，且神经
源性或肌源性改变与性别、病程长短、甲状腺激素

水平、临床症状等因素无关，但腕管综合征的出现

与上述因素存在一定关系。甲状腺功能减退性肌

病除肌电图表现缺乏特异性之外，其肌肉活检也无

明显的特征性改变。Ｍａｄａｒｉａｇａ等［１］研究结果表明，

对于类肌炎综合征的患者，约 １／４的患者肌肉活
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检为正常，异常的结果主要表现为 ＩＩ型纤维的萎
缩、Ｉ型纤维的肥大、肌核中心移位、坏死、Ｉ型纤维
的比例增加、炎细胞浸润以及肌纤维大小及形态改

变等。

甲状腺功能减退性肌病患者因为缺乏甲状腺

功能减退症典型临床表现而导致误诊误治，同时也

可能因为某一症状相对突出而由不同科室收治，如

该研究中患者主要被神经内科、内分泌科、风湿科

和心内科收治。鉴于临床表现的多样性与复杂性，

加强该病的鉴别诊断尤为重要。甲状腺功能减退

性肌病常伴有肌酶的增高，需与多发性肌炎、皮肌

炎等疾病鉴别。神经内科诊疗工作中以肌病样临

床表现就诊的患者常见，而肌病样临床表现可由感

染性病变、内分泌系统疾病、代谢性疾病、免疫紊

乱、血管病变、血液系统病变及肿瘤等引起，因此

临床诊疗工作中需全面考虑，减少误诊误治。

甲状腺功能减退性肌病运用左甲状腺素治疗疗

效好，服药应从小剂量开始逐渐加至完全替代剂量，

每间隔４～６周测定相关激素指标，根据检查结果调
整药物剂量，直至临床甲减症状和体征消失，ＴＳＨ、
ＴＴ４、ＦＴ４值维持在正常范围。另外，甲状腺功能减
退的患者常合并高脂血症，应慎重运用降脂药物，该

病患者使用他汀类降脂药物可能出现肌酶的增高、

肾功能障碍及横纹肌溶解等严重并发症［１１，１２］。

总之，面对有肌病症状为主诉的患者，医务工

作者在临床诊疗工作中应全面考虑，警惕内分泌系

统继发性肌病，完善 ＴＳＨ等检查明确是否由甲状
腺功能减退症所致。
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