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1　 临床资料

　 　 患者女性,66 岁,因“咳嗽伴活动后胸闷 2 个月,加重

伴气喘 1 d”于 2019 年 11 月 3 日入住扬州大学附属苏北人

民医院呼吸与危重症医学科。 患者近 2 个月来无明显诱因

下出现间断咳嗽,活动后胸闷,休息后症状可自行缓解。
1 d 前劳累后自感症状加重,伴气喘,平躺时明显,咳少量白

黏痰,全身乏力。 无黑朦、晕厥,无畏寒发热,无盗汗,无咯

血,无夜间阵发性呼吸困难,无心前区及肩背部疼痛等。 至

我院门诊查胸部 CT 平扫提示双侧胸腔积液。 门诊拟“双

侧胸腔积液”收治入院。 病程中,患者无心悸头痛,无恶心

呕吐,无腹痛腹泻,无尿频、尿急、尿痛,饮食睡眠可,大小便

如常,近期体质量无明显增减。 既往高血压病史 10 余年,平
时服用缬沙坦 80 mg,每天 1 粒,血压控制在 160 / 80 mmHg
(1 mmHg = 0. 133 kPa)左右;6 年前因心动过缓行心脏起搏

器置入术;1 年前因左乳恶性肿瘤,行左侧单侧乳腺改良根

治术,有化、放疗史;否认肺结核等其他特殊病史。
　 　 入院查体　 体温 36. 5℃,脉搏 75 次 / min,

 

呼吸 18 次 / min,
血压 160 / 78 mmHg。 神清,精神萎,双腋窝及锁骨上未触及

肿大淋巴结。 颈软,无颈静脉怒张,甲状腺不大,气管居中。
呼吸稍促,胸廓饱满,左乳缺如。 两肺触觉语颤减弱,叩诊浊

音,听诊双下肺呼吸音低, 未 闻 及 干 湿 性 啰 音。 心 率

75 次 / min,律齐,未闻及病理性杂音。 腹平软,无压痛反跳

痛,肝脾肋下未及。 杵状指( -),脊柱四肢无畸形,四肢肌

力、肌张力正常,生理反射存在,病理反射未引出。 双下肢无

可凹陷性水肿。
　 　 初步诊断　 双侧胸腔积液:心功能不全? 左侧乳腺恶性

肿瘤转移? 结核性胸膜炎?
 

　 　 辅助检查　 诊断性胸腔穿刺抽液检查,胸水常规示:
 

淡

黄、透明,细胞数 291×106 / L,淋巴细胞比例 97. 90%,李凡他

试验( -)。 胸水生化:总蛋白 18. 2 g / L,白蛋白 13. 2 g / L,白
球比值 2. 6,乳酸脱氢酶 65 U / L。 胸水癌胚抗原:无明显异

常。 胸水脱落细胞学:(胸水)镜下见淋巴细胞等炎细胞及

间皮细胞,未见癌细胞。
　 　 心 电图: ( 1 ) 起搏器心律; ( 2 ) 起搏QRS电轴左偏;

(3)ST-T 改变。 心脏超声:左室射血分数 52%,主动脉瓣、二
尖瓣、三尖瓣轻度返流,轻度肺动脉高压。 甲状腺超声:甲状

腺弥漫性病变。 胸部彩色多普勒超声:(坐位)右侧胸腔肩

胛线第 7 肋间至第 11 肋间探及无回声暗区,较大深度

41 mm;左侧胸腔肩胛线第 7 肋间至第 11 肋间探及无回声暗

区,较大深度 42 mm。
　 　 实验室检查:甲状腺功能为游离三碘甲腺原氨酸( free

 

triiodothyronine, FT3 ) 12. 39 pmol / L、 游 离 甲 状 腺 素 ( free
 

thyroxine,FT4)46. 02 pmol / L、促甲状腺激素(thyroid-stimulating
 

hormone,TSH) < 0. 0050 mIU / L、 甲状腺过氧化物酶抗体

(thyroperoxidase
 

antibodies,TPOAb) 290. 30 IU / ml、促甲状腺

素受体抗体 ( TSH
 

receptor
 

antibodies, TRAb) 2. 63;抗中性

粒细胞胞浆抗体( -);血尿常规、肝肾功能电解质、感染性

标记物、 自身抗体、 癌胚抗原均未见明显异常, 结核相

关检测( -)。
　 　 诊疗经过　 本例患者胸腔积液根据 Light 标准[1] ,胸水

蛋白定量<25 g / L,细胞总数<500×106 / L,分析胸水常规及生

化为漏出液。 漏出液一般考虑充血性心力衰竭、肝硬化、低
蛋白血症、肾病综合征等疾病[2] 。 甲亢性心脏病所致的充

血性心力衰竭往往以右心衰竭为主,因胸膜毛细血管内静水

压增高,影响胸壁淋巴管对胸液的回流而形成,以单侧胸腔

积液多见。 该患者虽有冠心病起搏器置入史,但心脏超声检

查提示双侧心房心室内径以及室间隔厚度均在正常范围内,
射血分数基本正常,无心包填塞症状,也无心律失常等心脏异

常表现,不符合甲亢性心脏病诊断标准。 乳腺癌导致局部淋

巴回流受阻,可引起漏出性胸腔积液。 但患者一侧乳腺手术,
单侧淋巴回流受阻无法解释双侧胸腔积液,胸水及各项检查

指标均不支持。 肝硬化胸水多伴腹水,极少仅表现为胸水。
低蛋白血症时胸膜毛细血管内胶体渗透压降低,胸腔积液多

伴全身水肿,该患者既往无肝病病史,入院查肝功能无明显异

常,且无全身水肿症状。 肾病综合征胸水多为双侧,可表现为

肺底积液,但患者肾功能无明显异常,白蛋白 33. 5 g / L,尿蛋

白阴性,双下肢不水肿,不符合肾病综合征表现。
　 　 入院后根据病史、体格检查、实验室及辅助检查,排除心

功能不全、恶性肿瘤、结核性胸膜炎、结缔组织病、
 

肝肾功能
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不全及低蛋白血症等所致胸腔积液。 患者血清 FT3、FT4 明

显增高,TSH 水平降低,TPOAb、TRAb( +),甲状腺彩色多普

勒超声提示甲状腺弥漫性病变,确定诊断为不典型 Graves
病。 经给予抗甲状腺药物及胸腔穿刺引流治疗,患者胸水逐

渐吸收,胸闷、气喘、心悸等症状明显改善,出院。 1 个月后

随访复查甲状腺功能:FT3
 

7. 74 pmol / L,FT4
 

21. 40 pmol / L,
较前明显降低;复查胸腔彩色多普勒超声示双侧胸腔未见明

显积液。
   

2　 讨　 论

　 　 甲状腺是人体最大的内分泌腺体,位于颈部气管的两侧,
它能够摄取碘,合成甲状腺素,对人体的生理功能、新陈代谢

发挥着调节作用[3] 。 Graves 病是器官特异性自身免疫性疾

病,为甲状腺功能亢进症(简称甲亢)的最常见病因,患者体

内 TRAb 刺激 TSH 受体,使甲状腺不断分泌甲状腺素,导致体

内甲状腺素水平升高[4] 。 其临床表现并不限于甲状腺,而是

一种多系统的综合征,包括高代谢症候群、弥漫性甲状腺肿、
眼征、皮损和甲状腺肢端病以及罕见的多浆膜腔积液[5] 。
　 　 甲状腺随着年龄的增长而逐渐萎缩,其功能也有所降

低。 老年人甲状腺功能亢进的患病率为 0. 5% ~ 6. 0% [5] 。
老年人群患甲亢后,虽然甲状腺素的分泌增加,但血液对甲

状腺素的结合力下降,多表现为淡漠型甲亢为主,起病隐匿,
高代谢综合征、眼征和甲状腺肿大均不明显,症状不典型,临
床诊断主要依赖甲状腺激素检测,同时老年人群多伴有生理

性功能减退及多种慢性病共病状态,存在病情复杂化或掩盖

原发病等情况,造成诊断和治疗困难,容易造成漏诊、误诊。
　 　 胸腔积液是临床常见病、多发病,发病机制通常有:
(1)胸膜毛细血管内静水压增高;(2)胸膜毛细血管通透性

增加;(3)壁层胸膜损伤所致胸腔内出血;(4)胸膜毛细血管

内胶体渗透压降低;(5)淋巴回流障碍等[5] 。 常见病因排名

前四的为细菌感染 ( 37. 9%)、 结核 ( 25. 0%)、 恶性肿瘤

(19. 9%)及心脏功能不全(10. 9%) [2] 。
　 　 甲状腺功能亢进引起胸腔积液者较少,其原因绝大多数

为甲亢性心脏病所致的充血性心力衰竭。 机制可能为甲状

腺激素使心率加快,心输出量增强,心率持续加速(包括在

休息状态下),心脏舒张期明显缩短,心肌恢复不完全,长期

处于疲劳状态,疲劳心肌对心肌缺氧敏感性增加,造成心肌

收缩力减退,最终发生心力衰竭[5] 。 甲亢累及胸膜的机制

知之甚少,很少有甲亢累及浆膜(如胸膜、腹膜)的报道。
　 　 Graves 病致胸腔积液发病机制仍未探明,Khine 等[5] 曾

报道过类似病例。 考虑其机制有以下几方面:(1)与甲亢伴胫

前黏液性水肿、浸润性突眼的发病机制相同,是由于胸膜积聚

多量的透明质酸、黏多糖、硫酸软骨素和水分所致。 而黏多糖

等除了在真皮积聚外,也可在浆膜腔内沉积,从而导致胸腔积

液[6] 。 (2)淋巴结反应性增生增大,淋巴液回流不畅[7] 。 此

外,有研究认为,对于此类胸腔积液,应以抗甲亢及处理胸水

为主要手段,如果应用利尿剂治疗,胸腔积液中大量的甲状腺

激素和甲状腺抗体可能会回到血浆中,会加重甲状腺中毒[8] 。
　 　 本例患者为老年女性,既往有心脏起搏器置入术、左乳

恶性肿瘤病史,本次发病以胸腔积液为首发起病症状,无明

显高代谢综合征及甲状腺肿大的体征。 其胸水产生的原因,
我们考虑与免疫反应有关,抗原抗体结合形成的大量循环免

疫复合物沉积于组织器官的毛细血管,造成小血管炎性损

伤[9] 。 过度的免疫反应,导致胸膜积聚多量的透明质酸、黏
多糖、硫酸软骨素和水分。 该患者入院检查排除了结核、肿
瘤、结缔组织病及心功能不全等常见病因,根据血清 FT3、
FT4 明显增高,TSH 水平降低,TPOAb、TRAb( +),及甲状腺

彩超结果提示的甲状腺弥漫性病变,诊断为不典型 Graves
病明确,经给予胸水处理及抗甲状腺治疗后症状好转出院。
　 　 综上,临床上甲亢合并胸腔积液十分少见,其原因多为

甲亢性心脏病心功能不全所致,而由循环免疫复合物及黏多

糖沉积等原因引起的胸腔积液则极为罕见。 因此,对不明原

因的双侧胸腔积液,尤其是在老年人群共病且症状不典型

时,要常规行甲状腺相关检查,开阔诊疗思路,及时明确诊

断,减少误诊、漏诊。 此外,限于本院条件及治疗后胸腔积液

很快吸收,未能行胸腔积液中免疫复合物及黏多糖检测为本

研究不足之处。
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