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临床资料

基本资料 患者，男，29 岁，因 “乏力、肝功能
异常 2 月余”于 2011 年 10 月入住北京佑安医院重症
肝病科。患者 2 月前服用他巴唑 40 mg /d 治疗甲状腺
功能亢进 ( 以下简称甲亢) ，1 月后出现乏力、恶心于
当地就诊，化验凝血酶原活动度 ( prothrombin activity，
PTA) 110%，丙氨酸氨基转移酶 ( alanine amino
transferase，ALT) 126 U/L，天门冬氨酸氨基转移酶
( aspartate amino transferase，AST) 66 U/L，总胆红素
( total bilirubin， Tbil ) 31. 1 μmol /L，血 红 蛋 白
( hemoglobin，Hb) 154 g /L，除乙肝表面抗体阳性外其
余肝炎病毒标志物均阴性，B 超示脾大，加用保肝药
物治疗 1 周，复查 ALT 64 U /L，AST 33 U /L，Tbil
35. 6 μmol /L，他巴唑减量治疗，转氨酶再次升高伴尿
色加深。1 月前复查 ALT 132 U /L，AST 55 U /L，Tbil
185 μmol /L，Hb 140 g /L，PTA 120. 68%，诊断为
“甲亢伴肝功能损伤”，停用他巴唑，予丙基硫氧嘧啶
100mg，3 次 /日，7 日，并加强保肝退黄治疗 14 d。
13 d前应用甲强龙 80 mg 每日 1 次顿服、131 I 治疗，曾
连续行人工肝治疗 3 次效果欠佳。患者既往甲亢病史
4 年余，间断应用他巴唑治疗，未规律复查肝功能。
自发病食欲差，体重减轻 20 kg，四肢极度消瘦，重度
乏力，生活不能自理，心率 110 次 /min，轮椅推入
病房。

入院检查 北京佑安医院: PTA 40. 79%，ALT
332. 1 U /L，AST 131. 6 U /L，Tbil 894. 9 μmol /L，直
接胆红素 405. 3 μmol /L，胆碱酯酶 2106 U /L，前白蛋

白 156. 9 mg /L，总胆固醇 2 mmol /L，Hb 136 g /L，血
小板 114 × 109 /L，总三碘甲状腺原氨酸 6. 22 nmol /L，
游离型三碘甲状腺原氨酸 28. 36 pmol /L，总甲状腺素
205. 7 nmol /L，游离型甲状腺素 ＞ 100 pmol /L，促甲状
腺激素 0. 0009 mIU /L，血氨 78 μmol /L，乙肝表面抗
体阳性，余病毒标志物均阴性。B 超: 肝实质回声均
匀，脾厚 45 mm。

诊断 药物性肝损伤，甲状腺功能亢进。
诊疗经过 患者身高 185 cm、体重 66 kg，禁碘

饮食，常规保肝、降酶、退黄治疗; 口服氨基酸、静
脉输注微量元素等营养支持治疗，嘱患者睡前加餐
50 g碳水化合物，微生态制剂调节肠道菌群; 内分泌
科会诊; 甲强龙 40 mg 每日 1 次 3 日、40 mg隔日 1 次
3 日、20 mg隔日 1 次 3 日治疗; 心得安 10、20 mg /d
逐渐增量至 40 mg /d 时，心率控制在 80 次 /min; 入院
后每 15天行能量代谢测定及膳食调查 1 次。静息能量
代谢测定、膳食调查结果及同期相关指标见表 1 ～ 3，
预测健康人静息能量消耗根据 Hams-Benedict ( HB) 公
式［1］。住院期间患者行人工肝治疗 2次。住院治疗 1个
半月时 ALT 39. 7 U/L，AST 44. 3 U/L，Tbil 61. 2 μmol /L，
胆碱酯酶 3895 U /L，前白蛋白 134 mg /L，总胆固醇
4. 87 mmol /L，病情稳定出院。

表 1 能量代谢系列测定结果

项目 第 1次 第 2次 第 3次 第 4次

静息能量消耗 ( kJ /d) 9150 8891 8536 8171

能量消耗 /预计值( % ) 128 125 118 115

呼吸商 0. 76 0. 78 0. 78 0. 84

碳水化合物氧化率 ( % ) 15 19 25 45

脂质氧化率 ( % ) 72 68 60 36

蛋白质氧化率 ( % ) 13 13 15 19
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表 2 能量代谢测定同期肝功能、甲状腺功能、身体指数

项目 第 1 次 第 2次 第 3次 第 4次

丙氨酸氨基转移酶 ( U /L) 332. 2 272. 0 158. 1 39. 7

天门冬氨酸氨基转移酶 ( U /L) 131. 6 131. 2 92. 2 44. 3

总胆红素 ( μmol /L) 894. 9 712. 1 400. 3 61. 2

白蛋白 ( g /L) 34. 5 33. 5 34. 8 38. 6

总蛋白 ( g /L) 46. 1 45. 6 55. 0 58. 6

γ-谷氨酰转肽酶 ( U /L) 99. 0 99. 2 63. 3 64. 9

碱性磷酸酶 ( U /L) 120. 5 212. 8 192. 1 156. 2

前白蛋白 ( mg /L) 57. 0 74. 3 98. 8 156. 9

总胆汁酸 ( μmol /L) 151. 1 240. 5 140. 6 44. 9

胆碱酯酶 ( U /L) 2106. 0 3476. 0 2140. 0 3895. 0

总胆固醇 ( mmol /L) 2. 0 2. 98 2. 55 4. 87

淋巴细胞绝对值 ( × 109 /L) 1. 15 1. 05 1. 28 1. 43

总三碘甲状腺原氨酸 ( nmol /L) 6. 22 3. 48 2. 72 2. 54

游离三碘甲状腺原氨酸 ( pmol /L) 28. 36 10. 48 9. 46 6. 25

甲状腺素 ( nmol /L) 205. 7 174. 9 139. 0 109. 2

游离甲状腺素 ( pmol /L) ＞ 100. 0 51. 9 68. 7 48. 7

促甲状腺激素 ( mIU /L) 0. 009 0. 010 0. 011 0. 012

体重 ( kg) 66. 0 63. 0 63. 5 66. 0

身高 ( cm) 185. 0 185. 0 185. 0 185. 0

体重指数 ( kg /m2 ) 19. 284 18. 408 18. 554 19. 284

表 3 能量代谢系列测定同期膳食摄入情况

项目 第 1 次 第 2次 第 3 次 第 4次

总热量 ( kJ /d) 6223. 8 7126. 9 10 006. 5 9719. 8

蛋白质 ( g) 60. 7 70. 0 78. 1 72. 9

脂肪 ( g) 46. 5 61. 0 69. 0 60. 0

碳水化合物 ( g)

正常量 156. 9 119. 1 165. 0 173. 2

加餐量 50. 0 100. 0 200. 0 200. 0

讨 论

本病例既往甲亢病史，本次发现肝功能异常出现
于服用他巴唑抗甲状腺后、131 I 治疗前，肝炎标志物仅
为乙肝表面抗体阳性，肝功能异常与病毒性肝炎不相
关，排除其他引起肝功能损害的因素，故可诊断为药
物性肝脏损害。国内外抗甲状腺药物引起的药物性肝
损害报道已不少见，其中又以淤胆型肝炎较为常
见［1-2］。本课题组以往研究显示，乙肝病毒感染的患

者中，慢性乙型肝炎与慢加急性肝衰竭患者作静息能
量消耗的比较，发现后者静息能量消耗大多低于正常预
计值，趋向于低代谢状态，呼吸商 ( respiratory quotient，
RQ) 偏低，碳水化合物氧化率明显降低，Lipid%、Pro%
明显增高［3］。而单纯甲亢表现为静息能量消耗明显升高，
静息能量消耗可高于正常水平的 25%～80%。本病例系甲
亢基础上合并肝衰竭，此时能量代谢特点有别于单一疾
病，值得进一步探讨。

患者入院时为131 I治疗后 13 d，因131 I治疗甲亢疗
效多出现于治疗 2 周后［4］，此时患者处于131 I 治疗后
恢复期，一方面 T4等甲状腺激素水平尚未完全恢复，
机体仍处于高代谢状态，肝脏氧耗大，此时肝小叶中
央区可因供氧不足发生坏死，导致胆汁淤积，大量代
谢产物及甲状腺激素也可直接加重肝脏损伤［5-6］; 另
一方面，疾病状态下的肝脏，其物质能量代谢障碍又
可进一步加重病情。患者入院时重度黄疸，胆碱酯
酶、总胆固醇等水平低下，表明肝脏损伤严重，甲状
腺激素水平异常，若不及时干预，随时有发展成肝衰
竭的可能，及时的营养干预可缓解肝功能的进一步恶
化，作为一种治疗手段，可避免病情向肝衰竭进展。

入我院治疗初期，患者尚处于131 I 治疗后向恢复
期过渡阶段，甲状腺激素仍高水平，肝损伤重; 血清
前白蛋白、ALB、总胆固醇均为低水平，主观整体评
估法评分为 C级，提示患者存在重度营养不良。进入
恢复期后，随甲状腺激素水平逐渐恢复，基础代谢率
逐渐降低，肝脏分解代谢负担减轻，合成、分泌、代
谢功能得到恢复，表现为转氨酶和黄疸的逐渐下降，
综合指标的改善与膳食营养干预密切相关。本患者系
列能量代谢测定提示 RQ由 0. 76 升高至 0. 84，碳水化
合物氧化率由 15% 提升为 45%，蛋白质氧化率由
13%升高为 19%，脂质氧化率由 72% 降低为 36%。
一方面提示疾病早期患者以脂肪做为主要供能物质，
其提供能量所占比例达 72%，这种代谢状态已见于乙
肝慢加急性肝衰竭患者。第二方面，膳食干预有助于
肝功能的恢复。通常的一日三餐进食模式使患者夜间
处于禁食状态，致使营养供给中断而发生缺养，肝脏
可因缺氧及缺养的双重障碍发生能量代谢障碍，进一
步加重肝损伤。既往研究认为，睡前加餐可有效改善
肝病患者代谢状态［7］，加餐量以 836 kJ碳水化合物为
宜。本患者突出特点为甲亢合并肝损伤，适用于单一
肝病患者的营养干预方式并不能满足其代谢需求，当
加餐量至 200 g ( 3344 kJ) 碳水化合物时，静息能量
消耗虽仍高于预计值，但较前有所下降，三大营养底
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物代谢比例得到明显改善，RQ 接近正常值。表明营
养干预需要个体化。第三方面，调整三大营养底物的
代谢失衡需要一个过程。患者经过积极治疗后，尽管
出院时 RQ值已恢复至正常范围，但三大营养底物代
谢比例仍未达到正常比例。

综上，笔者认为甲亢合并肝损伤这一特殊人群存
在明显的能量及物质代谢障碍，持续而个体化的营养
支持治疗可改善患者营养不良状态并有助于肝功能的
恢复。
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