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摘要：患者为 ４６ 岁女性，因库欣综合征 ５ 月前行肾上腺腺瘤切除术，予糖皮质激素替代逐步减量中，３ 周前因咽

痛、饮水呛咳、恶心、呕吐自行停药。 之后出现高热及意识障碍，化验提示甲状腺功能亢进，予丙硫氧嘧啶及 β 受体

阻滞剂后意识障碍进行性加重，结合炎性指标升高、ＴＳＨ 受体抗体阴性及摄碘率低平考虑为亚急性甲状腺炎，加用

糖皮质激素治疗后病情好转，甲亢缓解。
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　 　 亚急性甲状腺炎主要表现为颈部疼痛、发热及

弥漫性甲状腺肿大，初期可表现为轻中度的甲状腺

功能亢进且常为自限性。 亚急性甲状腺炎所致甲状

腺危象十分罕见。 本文报告了 １ 例库欣综合征术后

继发亚急性甲状腺炎的甲状腺危象病例，总结其临

床特征、处理及预后，并揭示两者在发病机制中可能

存在的相关性。

１　 材料与方法

１ １　 对象

患者女性，４６ 岁，因“恶心、纳差、发热 ３ 周，意
识障碍 ２ 周”入院。 患者 ３ 周前出现咽痛、 饮水呛

咳、恶心、 纳差， 自行停用泼尼松 （当时用量为

１０ ｍｇ ／ ５ ｍｇ 隔日交替），后逐渐出现乏力、 头晕、 心
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悸伴体温升高，Ｔｍａｘ ３８ ２ ℃。 ２ 周前出现视幻觉，
胡言乱语，不认识家人，嗜睡，心率增快至 １３５ ～
１４０ 次 ／ ｍｉｎ（窦性），体温进一步升高至 ３９ ℃。 就诊

急诊后收入病房。 既往高血压、 泌尿系结石、 左

下肢骨折、 陈旧性脑梗史。 ５ 月前患者因肾上腺

皮质腺瘤所致的非促肾上腺皮质激素依赖性库欣综

合征行左肾上腺腺瘤切除术，术后予泼尼松替代治

疗并逐步减量中。
１ ２　 方法

１ ２ １　 查体：Ｔ ３６ ８ ℃，Ｐ １３０ 次 ／ ｍｉｎ（律齐），ＢＰ
１２６ ／ ７４ ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ＝ ０ １３３ ｋＰａ）。 嗜睡状态，呼
之可醒，知道自己姓名，认识自己丈夫，四肢不自主

活动，余神经系统查体无法配合。 体形消瘦，皮肤

潮，腹部、大腿、腘窝可见陈旧宽大紫纹，甲亢眼征

（－），双手细颤（＋），甲状腺Ⅱ°大，质韧，有压痛。 心

肺腹查体（－），双下肢无水肿。
１ ２ ２　 物理及生化检查：甲状腺功能：游离三碘甲状

腺原氨酸（ ｆｒｅｅ ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ，ＦＴ３） ＞ ２０ ００ ｐｇ ／ ｍＬ
（１ ８０ ～ ４ １０ ）， 游 离 甲 状 腺 素 （ ｆｒｅｅ ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ，
ＦＴ４） ７ ５６ ｎｇ ／ ｄＬ （ ０ ８１ ～ １ ８９ ）， 促 甲 状 腺 激 素

（ ｔｈｙｒｏｉｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＴＳＨ） ０ ０１１ μＩＵ ／ ｍＬ
（０ ３８０～ ４ ３４０）；甲状腺球蛋白（ ｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，Ｔｇ）
２４９ ００ ｎｇ ／ ｍＬ（１ ４０ ～ ７８ ００）；抗过氧化物酶抗体

（ｔｈｙｒｏｉｄ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ⁃ａｎｔｉｂｏｄｙ，ＴＰＯ⁃Ａｂ）、抗甲状腺球

蛋白抗体（ ｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎ⁃ａｎｔｉｂｏｄｙ，Ｔｇ⁃Ａｂ）、促甲状腺

激素受体抗体（ ｔｈｙｒｏｉｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｙ， ＴＲＡｂ） 均 （ －）； 血总皮质醇 （ ８ａｍ）
４ ６ μｇ ／ ｄＬ；促肾上腺皮质激素 （ ａｄｒｅｎｏｃｏｒｔｉｃｏｔｒｏｐｉｃ
ｈｏｒｍｏｎｅ，ＡＣＴＨ）（８ａｍ） １３ ９ ｐｇ ／ ｍＬ；糖化血红蛋白

（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ Ａ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ） ８ ２ ％；超敏 Ｃ 反应蛋白

（ｈｉｇｈ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ｈｓＣＲＰ）＞２５０ ｍｇ ／ Ｌ；
血沉（ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ ｓｅｄｉｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｒａｔｅ，ＥＳＲ）９６ ｍｍ ／ ｈ；
降钙素原（ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）、血培养（－）；抗中性粒

细胞胞质抗体（ ａｎｔｉ⁃ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ａｎｔｉｂｏｄｙ，
ＡＮＣＡ）、自身免疫性脑炎相关抗体、腰穿脑脊液检

查未见明显异常。 甲状腺超声：甲状腺右叶 ５ １ ｃｍ
×２ ０ ｃｍ×２ ５ ｃｍ，左叶 ３ ７ ｃｍ×１ ８ ｃｍ×１ ８ ｃｍ，峡
部 ０ ８ ｃｍ，甲状腺腺体回声减低、不均，彩色多普勒

血流图（ｃｏｌｏｒ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｆｌｏｗ ｉｍａｇｉｎｇ，ＣＤＦＩ）：腺体内血

流信号增多。 胸腹盆计算机断层扫描（ ｃｏｍｐｕｔｅｄ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ）：双侧少许胸腔积液，双下肺局部

膨胀不全；双下肺多发索条、斑片影；左肾上腺区

多发斑片状高密度影，钙化可能；左肾结石，右侧

输尿管腹段结石。 头颅常规核磁：右基底节、双侧

脑室旁腔隙灶；左基底节慢性期出血后遗改变，双
基底节、左小脑微出血灶；脑体积减小。
１ ２ ３　 诊疗经过及转归：入院第 ２ 天予丙硫氧嘧

啶 ２００ ｍｇ 即刻 →１００ ｍｇ 每 ８ ｈ 一次（ ｔｉｄ），联合普

萘洛尔 １０ ｍｇ ｔｉｄ 及头孢他啶及甲硝唑抗感染治

疗，患者意识障碍进行性加重（格拉斯哥评分最低

Ｅ４Ｖ３Ｍ５ １２ 分）。 入院第 ５ 天将丙硫氧嘧啶加量

至 １５０ ｍｇ ｔｉｄ，普萘洛尔加量至 ３０ ｍｇ ｔｉｄ，并加用琥

珀酸氢考 ５０ ｍｇ １２ ｈ 一次（ ｂｉｄ）静脉输液，此后患

者意识逐渐好转，入院第 ８ 天体温恢复正常，心率

下降至 ９０ ～ １１０ 次 ／ ｍｉｎ，甲功较前好转，ｈｓＣＲＰ 及

ＥＳＲ 逐渐下降。 病情平稳后行 ９９ｍ ＴｃＯ⁃甲状腺显

像：甲状腺弥漫性病变，炎性病变可能性大。 甲状

腺吸碘试验：甲状腺吸 Ｉ １３１功能几乎不吸收。 考虑

为炎性甲亢，遂将氢化可的松改为泼尼松 １０ ｍｇ
ｔｉｄ 口服，并快速将丙硫氧嘧啶减停，普萘洛尔减量

至 １０ ｍｇ ｂｉｄ，监测甲功及炎性指标逐渐恢复正常，
约 ２ 周后出现甲状腺功能减退，加用小剂量雷替

斯 ５０ μｇ 每日一次替代治疗。 治疗过程中，患者病

情日渐好转，意识恢复至病前水平，可正常交流对

答，饮水呛咳好转，拔除之前置入的胃管，恢复经

口进食，从卧床状态逐渐可在家属搀扶下行走数

百米，各项异常的血清学指标明显改善（表 １）。
出院后患者继续服用泼尼松、雷替斯并逐渐减量

中，近期随访病情稳定。

２　 讨论

本文报道了 １ 例库欣综合征术后出现亚急性甲

状腺炎导致甲状腺危象的病例。 甲状腺危象是由长

期未控制的严重的甲状腺毒症引起的一组临床综合

征，是内分泌科常见的急危重症之一，如不积极救治

死亡率可高达 ２０％～３０％。 甲状腺危象的诊断尚无

统一标准，应用较广泛的是 Ｂｕｒｃｈ 和 Ｗａｒｔｏｆｓｋｙ 评分

系统［１］，中枢神经系统受累占比高，提示中枢神经

系统受累是甲状腺危象较为特征性的表现。 根据该

评分系统，本例患者的体温≥３９ ℃得 ２０ 分，浅昏迷

得 ３０ 分，消化道症状得 １０ 分，心率≥１３０ 次 ／ ｍｉｎ 得

２０ 分， 总分 ８０ 分＞４５ 分，达到甲状腺危象诊断，且

７５６
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表 １　 血常规、生化、凝血等化验指标变化

Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｔｅｓｔｓ

ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ
ｏｎ

ａｄｍｉｓｓｉｏｎ
ａｔ

ｄｉｓｃｈａｒｇｅ
ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ
ｒａｎｇｅ

ＷＢＣ（×１０９ ／ Ｌ） １５ ５９ １３ ５６ ３ ５０－９ ５０

ＮＥＵＴ＃（×１０９ ／ Ｌ） １０ ５５ ９ ３８ ２ ００－７ ５０

ＨＧＢ（ｇ ／ Ｌ） １０９ １３６ １１０－１５０

ＰＬＴ（×１０９ ／ Ｌ） ５７９ ２４２ １００－２５０

ＡＬＴ ／ （Ｕ ／ Ｌ） ２２ ２０ ７－４０

Ｃｒ ／ （μｍｏｌ ／ Ｌ） １０２ ７４ ４５－８４

ＴＢＩＬ ／ （μｍｏｌ ／ Ｌ） ２７ ３ １１ ７ ５ １－２２ ２

Ａｌｂ ／ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２８ ４１ ３５－５２

Ｋ ／ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２ ９ ４ ５ ３ ５－５ ５

Ｃａ ／ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ３ １１ ２ ３７ ２ １３－２ ７０

Ｎａ ／ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １４６ １３８ １３５－１５５

ＮＴ⁃ｐｒｏＢＮＰ ／ （ｐｇ ／ ｍＬ） ５８４ ３７０ ０－１２５

ＨｂＡ１ｃ ／ ％ ８ ２ ⁃ ４ ５－６ ３

ＴＧ ／ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ３ ０１ ２ １５ ０ ４５－１ ７０

ＴＣ ／ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ３ ８４ ５ ９１ ２ ８５－５ ７０
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患者中枢神经系统损害表现突出，符合甲状腺危象

特点。
甲状腺危象最常见的病因为 Ｇｒａｖｅｓ 病，而该例

患者 多 次 查 促 甲 状 腺 激 素 受 体 抗 体 （ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｙ， ＴＲＡｂ） 阴

性，不符合 Ｇｒａｖｅｓ 病诊断。 该例患者有发热、炎性

指标升高，抗甲状腺过氧化物酶抗体（ ｔｈｙｒｏｉｄ ｐｅｒｏｘｉ⁃

ｄａｓｅ⁃ａｎｔｉｂｏｄｙ，ＴＰＯ⁃Ａｂ）及抗甲状腺球蛋白抗体（ｔｈｙ⁃
ｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎ⁃ａｎｔｉｂｏｄｙ，Ｔｇ⁃Ａｂ）阴性，甲状腺超声可见片

状低回声区，甲状腺吸Ｉ １３１功能几乎不吸收，符合

亚急性甲状腺炎诊断。 亚急性甲状腺炎导致的

甲状腺毒症一般为轻至中度且常为自限性，导致

甲状腺危象十分罕见 ［２］ 。 该例患者出现甲状腺

危象可能与骤然停用糖皮质激素及肾上腺皮质

功能不全相关。 因该例患者 ５ 个月前行肾上腺

腺瘤手术，术后使用泼尼松替代时间尚短，且减

量较快，骤然停药时自身的下丘脑⁃垂体⁃肾上腺

轴功能尚未恢复 ［３］ ，在应激状态下查血总皮质醇

远低于 １０ μｇ ／ ｄＬ，符合肾上腺皮质功能不全诊

断［４］ 。 糖皮质激素具有抗炎、增加机体应激能力、
稳定甲状腺细胞膜、减少外周甲状腺激素转换的

作用，在糖皮质激素不足的情况下导致机体对甲

状腺毒症的耐受力下降，同时甲状腺毒症引起糖

皮质激素代谢增快，进一步加重了肾上腺皮质功

能不全，共同导致病情加重及器官损害，该患者在

加用激素后病情出现好转的拐点也支持这一

观点。
患者出现亚急性甲状腺炎是否与库欣综合征

相关呢？ 文献报道库欣综合征患者在高皮质醇血

症缓解后可出现甲状腺自身免疫活跃，包括出现

甲状腺自身抗体阳性、自身免疫性甲状腺炎及

Ｇｒａｖｅｓ 病［５］ ，而出现亚急性甲状腺炎十分罕见，文
献中仅有 ２ 例报道［６］ 。 有学者推测可能与以下几

方面因素相关：１）糖皮质激素的绝对或相对不足

通过影响 １ 型辅助性 Ｔ 细胞与 ２ 型辅助性 Ｔ 细胞

间的细胞平衡，导致免疫应答异常，使机体更易

受到甲状腺毒症损害 ［７］ ；２）动物实验发现糖皮质

激素的撤退可能影响胸腺细胞筛选过程，导致自

身反应性 Ｔ 细胞产生 ［８］ ；３）糖皮质激素的撤退可

能通过影响血管壁平滑肌及内膜影响甲状腺细

胞的稳定性 ［６］ 。
甲状腺危象的治疗包括 β⁃受体阻滞剂、丙硫

氧嘧啶、碘剂、胆汁酸螯合剂、糖皮质激素和血浆

置换等。 其中，糖皮质激素的使用尚存在一定争

议，大宗的临床研究表明早期应用糖皮质激素并

不能改善甲状腺危象患者的预后［９］ 。 然而，糖皮

质激素是治疗中重度亚急性甲状腺炎治疗的主要

方式［１０］ ，因此对于亚急性甲状腺炎引起的甲状腺

８５６
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危象，早期糖皮质激素的应用十分重要，而抗甲状

腺药物、碘剂可能治疗效果欠佳。 本例患者病情

好转的拐点出现在糖皮质激素治疗之后，提示对

于促甲状腺激素受体抗体（ ＴＲＡｂ）阴性且炎性指

标升高的甲状腺危象要警惕炎性甲亢的可能并积

极使用糖皮质激素，尤其是当抗甲状腺药物治疗

效果不明显时。 值得一提的是，胆汁酸螯合剂可

通过吸附肠道甲状腺激素从而减轻甲状腺毒症，
对于亚急性甲状腺炎引起的甲状腺危象亦是较适

宜的治疗选择之一［１１］ 。

３　 结论

库欣综合征经过治疗缓解后可能出现亚急性甲

状腺炎，若未能及时识别并正确处理，可能导致甲状

腺危象的发生。 而对于亚急性甲状腺炎引起的甲状

腺危象，早期糖皮质激素的应用十分重要。 该病例

提示临床医生在随访库欣综合征术后或药物治疗后

的患者时应注意关注甲状腺相关情况。
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