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１　临床资料

　　患者，男，１６岁，学生。因“发热、恶心，左侧腰痛２ｈ以上”

于２０１５年１月１８日送本院急诊科诊治。患者自述入院前２ｈ

无明显诱因出现低热、恶心，校医室测体温３７．７℃，患者自述

解暗红色尿１次，约２００ｍＬ，伴左侧腰痛，胀痛为主，无尿频、

尿急、尿痛症状，患者同时感到下肢肌肉酸痛、乏力，但无寒战、

呕吐、心慌、气紧、腹泻症状。急诊科查体：患者一般情况可，神

志清，腹部专科查体提示左肾区有可疑的叩痛，心肺查体无异

常，双下肢有压痛，肌力４级，神经病理征阴性。急诊查泌尿系

彩超提示左肾轻度积水，血常规提示 ＷＢＣ１５．７７×１０９／Ｌ，以

尿路感染收入泌尿外科治疗。入院后给予抗感染、镇痛、排石

对症治疗，患者再次解少量血尿１次，腰痛有缓解，完善肝功检

查提示：丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）３００Ｕ／Ｌ，天门冬氨酸氨基

转移酶（ＡＳＴ）５０００Ｕ／Ｌ，乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）５４１５Ｕ／Ｌ，尿

常规：隐血２＋，蛋白２＋，尿胆原阴性，以“肝功能异常待诊”转

入消化内科继续治疗。本科进一步搜寻引起肝功损害常见原

因，同时考虑患者青年男性，既往否认肝炎历史，此次发病否认

外出进餐史及服药史，且患者肝功主要以ＬＤＨ、ＡＳＴ损害为

主，考虑系细胞器损害重，而尿胆原阴性，不符合溶血性疾病表

现。患者有双下肢肌肉酸痛，进一步详细追问患者病史，患者

隐瞒有被教师体罚“蛙跳”８００ｍ的经历，结合患者临床病史特

点及肝功损害情况，故初步考虑系因不合理运动导致的横纹肌

溶解综合征。进一步完善肌酸激酶，心肌标记物，双下肢 ＭＲＩ

检查。报告回示，心肌标记物：肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）

４０．７５μｇ／Ｌ；肌红蛋白９６６０μｇ／Ｌ；超敏肌钙蛋白 Ｔ （ＴｎＴ）

０．０１３μｇ／Ｌ；肌酸激酶 （ＣＫ）１４４０９０Ｕ／Ｌ。ＭＲＩ左股骨、右股

骨平扫回示双侧骨外侧肌、股中间肌及股内侧肌水肿样异常信

号，肌间隙少许积液（图１箭头）。自身免疫性肝炎及病毒性肝

炎指标均阴性，结合患者病史及临床表现诊断横纹肌溶解综合

征成立。治疗方案：嘱患者卧床休息，给予患者双下肢蜡疗，给

予多烯磷脂酰胆碱１０ｍＬ静脉注射１次／ｄ保肝，给予患者水

化，每天晶体液（５％糖盐水）泵入量３５００ｍＬ，同时监测尿量、

肌酐、肝功、电解质等相关指标，请肾内科会诊决定是否需要透

析。临床转归：肾内科会诊后认为患者尿量可，血肌酐及血钾

等未进行性上升，暂不行透析，嘱密切观察。给予患者间断复

查相关指标，数据持续好转（表１），患者每天尿量维持在１３００

ｍＬ左右，尿色渐正常，体温恢复正常，未再腰痛，双下肢肿胀

好转，疼痛消失，肌力恢复正常。治疗７ｄ后患者好转出院。

半个月后电话随访患者，患者一般情况好，能正常生活及学习。

　　箭头处提示肌肉组织略肿胀。

图１　　患者 ＭＲＩ平扫图

表１　　各项指标随时间推移的变化

时间 ＣＫ（Ｕ／Ｌ） ＴｎＴ（μｇ／Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ＬＤＨ（Ｕ／Ｌ） 血Ｒｔ（ＷＢＣ，×１０９／Ｌ） 尿（隐血）Ｒｔ 钾离子（ｍｍｏｌ／Ｌ）

１ｄ １４４０９０ ０．０１３ ５０００ ５４１５ １５．７７ ２＋ ５

３ｄ ８４０９０ ０．０１ ２０００ ３０００ １０．７９ １＋ ４．２

６ｄ ５６４０ ０．００５ １２００ １０００ ８．４０ － ４．５

　　各指标正常区间：ＣＫ８～６０Ｕ／Ｌ；ＴｎＴ０．０２～０．１３μｇ／Ｌ；ＡＳＴ８～４０Ｕ／Ｌ；ＬＤＨ１３５．０～２１５．０Ｕ／Ｌ；ＷＢＣ：４～１０×１０
９／Ｌ；钾离子：３．５～５．５

ｍｍｏｌ／Ｌ。

２　讨　　论

　　横纹肌溶解（ｒｈａｂｄｏｍｙｏｌｙｓｉｓ）是由于挤压、运动、高热、药

物、炎症等原因所致横纹肌破坏或崩解，导致大量肌红蛋白、肌

酸磷酸激酶等细胞内成分进入细胞外液及血液循环，引起的内

环境紊乱从而进一步导致的急性肾损伤的临床综合征［１］。该

病发病率较低，临床医师认识不足，常常延误诊治，导致患者预

后不佳。诊断主要依据患者相关病史及下列标准［２］：（１）有肌

痛、肌无力等临床症状；（２）ＣＫ升高达正常１０倍以上；（３）肌

红蛋白尿：黑色或可乐色尿；（４）肌电图：肌源性损害的表现；

（５）肌肉活检：为非特异性炎症改变。确诊必须符合以上的第

１及第２项。本病例诊断难点在于患者因个人原因隐瞒被体

罚病史，导致最初诊断困难，在结合详细追问病史后本科结合

辅助检查指标给予确诊，积极治疗后康复良好，未出现相关的

严重并发症。近年来，国内外对于非创伤性横纹肌溶解的机制

作了很多研究，总体来说，其非创伤性病因多种多样，包括药

物、中毒、感染、温度过高、肌肉缺血、结缔组织病等，且发病机

制各不相同。以不合理运动导致的横纹肌溶解为例，运动时间

越长，强度越剧烈，发生横纹肌溶解的可能性就越大［３］。有研

究认为，细胞内ＡＴＰ的过度消耗，细胞膜损害及低钾导致的局

部缺血共同导致了该病的发生［４５］。此外，高热、肌肉组织的缺

血再灌注损害、电解质紊乱及肌酶释放后对心、肝、肾脏的损害

都被证明是该病的始动及导致相关并发症的因素［６］。有学者

指出，避免同一项目的过度长时间、大强度训练，提倡多项目交

叉训练。加强适应性训练，包括训练时间、强度、耐热能力等可
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以有效避免不合理运动导致横纹肌溶解的发生［７］。

而在各种药物导致的横纹肌溶解中，口服给药比其他给药

途径更易引起横纹肌溶解。常见药物有２６种，按发生例数排

序前４位的药物有：调节血脂药５８例（占３６．４８％）排在首位，

其中他汀类调节血脂药有４９例（３０．８２％）。其次是乙醇３２例

（占２０．１３％）、有机磷农药３０例（占１８．８７％）、阿片类药其中

海洛因１５例（占９．４３％）
［８９］。药物对肌肉的直接毒性，线粒

体障碍及影响细胞膜的流动性都是其可能的机制［１０１１］。总

之，不管横纹肌溶解由何原因引起，他们最后都有一个共同的

通路，即肌细胞供能衰竭。

横纹肌溶解症治疗主要包括积极的液体复苏、去除病因和

并发症的防治。在入院前就应积极输入大量液体，可应用葡萄

糖或降钾树脂防止高钾血症、甘露醇利尿和碳酸氢钠碱化尿

液，必要时行筋膜切开术减轻骨筋膜室内压力［１２］。此外加强

患者宣教及临床医生对该病的认知是减小该病发病率的必要

手段。
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２例卵巢甲状腺肿影像表现初步分析
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　　卵巢甲状腺肿是一种高度特异性卵巢畸胎瘤，具有发病率

低、临床表现不特异、术前诊断困难等特点［１］。卵巢甲状腺肿

占卵巢畸胎瘤的比例，国内文献报道约为０．９％～４．０％
［２］。

本文报道本院２例卵巢甲状腺肿，并结合文献分析其影像

表现。

１　临床资料

１．１　患者１，女，５９岁，不明原因出现双眼视力下降６个月，逐

渐由见近处人走动到只能见室内人晃动。患病以来无头昏头

痛，无眼疼、眼胀，无畏光、流泪，无异物感，无飞蚊症，无视物变

形等不适。查体：右眼视力０．６－２，加片无助，眼球突出１５

ｍｍ，结膜不充血，内眦侧球结膜向角膜表面长入超过角巩膜

缘约１ｍｍ，晶状体混浊，玻璃体稍混浊，眼压９．１ｍｍＨｇ，其

他眼部检测正常；左眼视力０．５，加片无助，眼球突出１７ｍｍ，

结膜不充血，内眦侧球结膜向角膜表面长入超过角巩膜缘约３

ｍｍ，眼压１１．３ｍｍＨｇ，余同右眼。甲状腺未扪及肿大；心界

无扩大，心率９２次／ｍｉｎ，心律齐，Ａ２＝Ｐ２，各瓣膜区未闻及病

理性杂音；双下肢凹陷性水肿；双手平举时明显震颤。妇科查

体：左侧附件区可扪及一鸡蛋大小包块，质中，可活动，边界清

楚，无压痛。甲状腺功能７项：甲状腺过氧化物酶抗体（ａＴＰＯ）

５２．３８ＩＵ／ｍＬ（０．００～３４．００ＩＵ／ｍＬ），抗甲状腺球蛋白抗体

（ＡＴＧ）４１．４９ＩＵ／ｍＬ（０．００～１１５．００ＩＵ／ｍＬ），促甲状腺激素

（ＴＳＨ）０．０１ｕｌＵ／ｍＬ（０．２７～４．２０ｕｌＵ／ｍＬ），三碘甲状腺原氨

酸（Ｔ３）４．２５ｎｍｏｌ／Ｌ（１．３０～３．１０ｎｍｏｌ／Ｌ），总甲状腺素（Ｔ４）

２５６．１０ｎｍｏｌ／Ｌ（６６．００～１８１．００ｎｍｏｌ／Ｌ），游离三碘甲状腺原

氨酸（ＦＴ３）１６．１１ｐｍｏｌ／Ｌ（３．１０～６．８０ｐｍｏｌ／Ｌ），游离甲状腺

素（ＦＴ４）５０．８９ｐｍｏｌ／Ｌ（１２．００～２２．００ｐｍｏｌ／Ｌ）。肿瘤标志

物：ＣＡ１２５１３３．９０Ｕ／ｍＬ（０．００～３５．００Ｕ／ｍＬ），ＴＨＣＧ１．４５

ｍＩＵ／ｍＬ（０．００～１．００ｍＩＵ／ｍＬ），ＡＦＰ８．５２ｎｇ／ｍＬ（０．００～

８．００ｎｇ／ｍＬ），ＣＥＡ０．５０ｎｇ／ｍＬ（０．００～４．７０ｎｇ／ｍＬ），ＣＡ１９

９１５．１２Ｕ／ｍＬ（０．００～３９．００Ｕ／ｍＬ）。甲状腺彩超：甲状腺回

声不均匀减低，血流信号增多。妇科彩超：左附件区不均匀回

声包块，大小约５．１ｃｍ×４．８ｃｍ，边界欠清，周边见较丰富短

棒状血流信号，内部见点状血流信号（ＲＩ０．５１～０．６７），其内侧

缘见一大小约３．２ｃｍ×２．６ｃｍ囊性暗区，边界清，形态规则，

内透声可，未见明显血流信号。盆腔 ＭＲＩ平扫：左侧附件区多

房囊状影，以长Ｔ１长Ｔ２信号为主，内见少许稍短Ｔ１信号影；

盆腔积液；见图１～４。手术及病理所见：术中见左侧卵巢增

大，大小约５ｃｍ×６ｃｍ，表面不光滑，部分呈淡黄色；腹水约

８００ｍＬ。肿块切面呈多囊状，内为淡红色液体，另见一囊性包

块直径约２．５ｃｍ，见图５Ａ。病理诊断：左卵巢甲状腺肿，见
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