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［摘要］　目的　探讨住院２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者甲状腺激素与慢性肾脏病（ＣＫＤ）检出率
的关系。方法　纳入于我科住院的 Ｔ２ＤＭ患者 １１１８例，根据是否合并 ＣＫＤ将其分为 ＣＫＤ组
２０５例和非ＣＫＤ（ＮＣＫＤ）组９１３例，收集两组患者的临床资料并进行比较。采用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析评估与 ＣＫＤ相关的危险因素。结果　Ｔ２ＤＭ合并高血压患者中 ＣＫＤ检出率高于单纯
Ｔ２ＤＭ患者（Ｐ＜０．００１）。ＣＫＤ组患者年龄、高血压病程、Ｔ２ＤＭ病程、收缩压、舒张压、促甲状腺激
素（ＴＳＨ）水平均高于 ＮＣＫＤ组，空腹血糖（ＦＰＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、总三碘甲腺原氨酸
（ＴＴ３）、总甲状腺素（ＴＴ４）、游离三碘甲腺原氨酸（ＦＴ３）及游离甲状腺素（ＦＴ４）水平均低于ＮＣＫＤ组
（Ｐ＜０．０５）。多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，ＦＴ３、Ｔ２ＤＭ病程、ＦＰＧ、低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬＣ）、收缩压与蛋白尿伴估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）下降独立相关；ＦＴ３、性别及收缩压与蛋
白尿独立相关；ＴＴ４、ＦＴ３、Ｔ２ＤＭ病程、年龄、ＬＤＬＣ、舒张压与 ｅＧＦＲ下降独立相关；ＦＴ３为蛋白尿、
ｅＧＦＲ下降及蛋白尿伴ｅＧＦＲ下降的独立危险因素（Ｐ均＜０．０５）。结论　伴ＣＫＤ的Ｔ２ＤＭ患者甲
状腺激素水平与单纯Ｔ２ＤＭ患者不同，其中 ＦＴ３是蛋白尿、ｅＧＦＲ下降及蛋白尿伴 ｅＧＦＲ下降的独
立危险因素，可能影响ＣＫＤ的检出率。
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　　流行病学统计资料显示，我国糖尿病的患病率为 １０．４％，慢性肾脏病（ＣＫＤ）的患病率为１０．８％，糖尿
病肾病已经成为引起ＣＫＤ的首要病因，并将成为慢性
肾衰竭的首位原因。然而，改善ＣＫＤ预后的治疗效果
仍不理想。因此，探索 ＣＫＤ的相关危险因素很有必
要。近期有文献报道包括糖尿病肾病在内的 ＣＫＤ合
并甲状腺功能异常者心血管合并症的风险增加，但未
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分析甲状腺激素与ＣＫＤ之间的关系［１］。因此，本研究

将探讨２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者甲状腺激素与ＣＫＤ检
出率之间的关系。

对象与方法

１．对象：纳入２０１６年１月～２０１７年１月于我科住
院的Ｔ２ＤＭ患者１１１８例，其中男５３７例，女５８１例，年
龄３０～８７岁，平均年龄（５８．７８±１３．６３）岁。排除标
准：（１）甲状腺功能减退症（简称甲减）及甲状腺功能
亢进症；（２）妊娠；（３）肝硬化、明确诊断的原发性肾小
球疾病、垂体疾病或甲状腺癌；（４）服用甲状腺激素治
疗；（５）甲状腺功能资料不完整。依据是否合并 ＣＫＤ
将其分为 ＣＫＤ组２０５例和非 ＣＫＤ（ＮＣＫＤ）组９１３例。
其中ＣＫＤ组男１１４例，女９１例，年龄３０～８７岁，平均
年龄 （６４．５０±１２．２４）岁；ＮＣＫＤ 组 男 ４２３例，女
４９０例，年龄３２～８６岁，平均年龄（５７．０５±１３．２０）岁。
ＣＫＤ的诊断参考美国肾脏基金会肾脏病预后质量倡
议指南标准（ＮＫＦＫ／ＤＯＱＩ）［２］。将尿蛋白定性结果为
阳性定义为蛋白尿。使用 ＭＤＲＤ方程计算估算的肾
小球滤过率（ｅＧＦＲ），将 ｅＧＦＲ＜６０ｍｌ／ｍｉｎ定义为
ｅＧＦＲ下降。以蛋白尿和（或）ｅＧＦＲ下降作为 ＣＫＤ的
诊断指标。糖尿病的诊断参考ＷＨＯ１９９９年糖尿病诊
断标准。本研究经我院医学理论委员会审批，所有患

者均知情同意。

２．方法：收集所有患者临床资料，包括病史、体格
检查及常规实验室检查结果，计算其 ＢＭＩ。采用化学
发光法测定空腹胰岛素、Ｃ肽、游离三碘甲腺原氨酸
（ＦＴ３）、游离甲状腺素（ＦＴ４）、总三碘甲腺原氨酸（ＴＴ３）、
总甲状腺素（ＴＴ４）及促甲状腺激素（ＴＳＨ）水平。采用
全自动生化分析仪检测低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、

空腹血糖（ＦＰＧ）及餐后２ｈ血糖（２ｈＰＧ）、肝肾功能等
指标，计算胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ），ＨＯＭＡＩＲ＝
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）×空腹胰岛素（ｍＵ／Ｌ）／２２．５。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计分

析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，两组间比
较采用ｔ检验；非正态分布的计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）
表示，组间比较采用秩和检验；计数资料以例和百分比

表示，组间比较采用 χ２检验；相关性分析采用多因素
ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结 果

１．两组患者一般资料与临床资料比较：１１１８例患
者中单纯Ｔ２ＤＭ中患者５５０例（４９．２％），Ｔ２ＤＭ合并
高血压患者５６８例（５０．８％）。ＣＫＤ组患者中单纯蛋
白尿患者６６例（５．９％），单纯 ｅＧＦＲ下降患者 ９２例
（８．２％），蛋白尿伴 ｅＧＦＲ下降者 ４７例（４．２％）。
Ｔ２ＤＭ合并高血压患者 ＣＫＤ检出率高于单纯 Ｔ２ＤＭ
患者（２２．７％比１３．８％，Ｐ＜０．００１）。ＣＫＤ组男性患
者比例、年龄、高血压病程、Ｔ２ＤＭ病程、收缩压、舒张
压、ＴＳＨ水平均高于 ＮＣＫＤ组，而 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＴＴ３、
ＴＴ４、ＦＴ３及ＦＴ４水平均低于ＮＣＫＤ组（Ｐ＜０．０５）。两组
患者ＢＭＩ、２ｈＰＧ、ＨＯＭＡＩＲ及Ｃ肽比较差异均无统计
学意义（Ｐ＞０．０５），见表１。
　　２．与 ＣＫＤ相关的危险因素分析：多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果显示，ＦＴ３、Ｔ２ＤＭ病程、ＦＰＧ、ＬＤＬＣ、收
缩压为蛋白尿伴 ｅＧＦＲ下降的独立危险因素；ＦＴ３、性
别、收缩压为蛋白尿的独立危险因素；性别、ＴＴ４、ＦＴ３、
Ｔ２ＤＭ病程、年龄、ＬＤＬＣ、舒张压为 ｅＧＦＲ下降的独立
危险因素；综合分析，ＦＴ３为蛋白尿、ｅＧＦＲ下降及蛋白
尿伴ｅＧＦＲ下降的独立危险因素（Ｐ均＜０．０５），见表２。

表１　两组患者一般资料与临床资料比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数
性别

（男／女）
Ｔ２ＤＭ

［例，（％）］
Ｔ２ＤＭ合并高血压
［例，（％）］

年龄

（岁，珋ｘ±ｓ）
ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）
高血压病程

（年）

Ｔ２ＤＭ病程
（年）

ＣＫＤ组 ２０５ １１４／９１ ７６（３７．１） １２９（６２．９） ６４．５０±１２．２４ ２４．５７（２２．１７，２６．９２） ５．０４（０，１１．１２） １２．０２（６．１１，２０．０４）
ＮＣＫＤ组 ９１３ ４２３／４９０ ４７４（５１．９） ４３９（４８．１） ５７．０５±１３．２０ ２４．９７（２２．５０，２７．５２） ０．２０（０，７．０３） ７．５０（４．１０，１２．２５）
Ｐ值 ０．０１６   ＜０．００１ ０．４８９ ＜０．００１ ＜０．００１

组别 例数
收缩压

（ｍｍＨｇ）
舒张压

（ｍｍＨｇ）
ＦＰＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
２ｈＰＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）
ＨｂＡ１ｃ
（％） ＨＯＭＡＩＲ

ＣＫＤ组 ２０５ １４０（１３０，１６０） ８０（７０，９０） ８．７５（６．３２，１３．２２） １９．５７±７．０３ ９．１５（７．７８，１１．１５） ４．９７（３．１７，７．３２）
ＮＣＫＤ组 ９１３ １３０（１２０，１４０） ８０（７０，８８） １０．０７（７．４９，１２．９４） １９．４０±６．７５ ９．７０（８．１５，１１．８０） ４．０７（３．０２，５．５０）
Ｐ值 ＜０．００１ ０．００１ ０．０１６ ０．９１８ ０．０２０ ０．１８３

组别 例数
Ｃ肽
（ｎｇ／ｍｌ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＴ３
（ｎｇ／ｍｌ）

ＴＴ４
（ｎｇ／ｍｌ）

ＦＴ３
（ｐｍｏｌ／Ｌ）

ＦＴ４
（ｎｇ／ｄｌ）

ＴＳＨ
（μＩＵ／ｍｌ）

ＣＫＤ组 ２０５ １．７０
（１．２３，２．４３）

３．１２
（２．２９，４）

０．９８
（０．９１，１．０７）

７．２１
（６．２６，８．２４）

４．４６
（４．０１，４．９８）

１５．０３
（１３．２８，１６．３４）

２．４９
（１．４７，４．１３）

ＮＣＫＤ组 ９１３ １．５６
（０．９８，２．０８）

３．２１
（２．５７，３．８５）

１．０２
（０．９６，１．１３）

７．３４
（６．５８，８．３２）

４．８０
（４．２６，５．１４）

１５．７８
（１４．２９，１７．２６）

２．１６
（１．２７，３．７１）

Ｐ值 ０．１２０ ０．３３１ ＜０．００１ ０．０１０ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．０１２
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表２　与ＣＫＤ相关的危险因素
变量 β值 Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄχ２值 Ｐ值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ

蛋白尿伴

ｅＧＦＲ下降

ＦＴ３ －０．５８４ ０．２８３ ４．２５４ ０．０３９ ０．５５８ ０．３２０～０．９７１
Ｔ２ＤＭ病程 ０．０２８ ０．０１５ ３．４７４ ０．０６２ １．０２８ ０．９９９～１．０５９
ＦＰＧ －０．１１０ ０．０４５ ５．９４６ ０．０１５ ０．８９６ ０．８２０－０．９７９
ＬＤＬＣ －０．４１７ ０．１６６ ６．３０４ ０．０１２ ０．６５９ ０．４７６－０．９１３
收缩压 ０．０３４ ０．００７ ２３．３５２ ＜０．００１ １．０３５ １．０２１～１．０５０
常量 －１．１１３ １．６８２ ０．４３８ ０．５０８ ０．３２８

蛋白尿

性别 ０．７２３ ０．２２７ １０．１３１ ０．００１ ２．０６１ １．３２０～３．２１６
ＦＴ３ －０．５２５ ０．１５９ １０．９０４ ０．００１ ０．５９２ ０．４３３～０．８０８
收缩压 ０．０３３ ０．００５ ３９．４１０ ＜０．００１ １．０３４ １．０２３～１．０４４
常量 －３．７２５ １．１４２ １０．６４０ ０．００１ ０．０２４

ｅＧＦＲ下降

性别 ０．３９９ ０．２０２ ３．９０２ ０．０４８ １．４９０ １．００３～２．２１４
ＴＴ４ －０．０１８ ０．００９ ３．８８３ ０．０４９ ０．９８２ ０．９６８～１．００３
ＦＴ３ －０．４１６ ０．１４８ ７．８８４ ０．００５ ０．６５９ ０．４９３～０．８８２
Ｔ２ＤＭ病程 ０．０４３ ０．０１０ １９．０３２ ＜０．００１ １．０４４ １．０２４～１．０６５
年龄 ０．０５７ ０．００９ ３９．８００ ＜０．００１ １．０５９ １．０４０～１．０７８
ＬＤＬＣ －０．２２４ ０．１０２ ４．８０１ ０．０２８ ０．７９９ ０．６５４～０．９７７
舒张压 ０．０２１ ０．００８ ７．１１０ ０．００８ １．０２１ １．００６～１．０３８
常量 －３．８５５ １．２１９ １０．００４ ０．００２ ０．０２１

讨 论

既往文献中报道 Ｔ２ＤＭ患者的 ＣＫＤ患病率为
４．７８％～５２．２５％［１］。本研究发现，Ｔ２ＤＭ合并 ＣＫＤ患
者中单纯蛋白尿、单纯 ｅＧＦＲ下降、蛋白尿伴 ｅＧＦＲ下
降者占总例数的比例分别为５．９％、８．２％及４．２％，
ＣＫＤ总的检出率为１８．３％。可见，仅以蛋白尿为ＣＫＤ
诊断指标时，至少有１２％的 ＣＫＤ被漏诊。上述资料
提示Ｔ２ＤＭ患者中 ＣＫＤ患病率的差异较大。其原因
可能包括：（１）ＣＫＤ的诊断方法不同。周建博等［２］的

报道以ｅＧＦＲ＜６０ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１为ＣＫＤ的
诊断标准；贾方等［３］采用尿白蛋白与肌酐比值（ＡＣＲ）
及ｅＧＦＲ的下降评估ＣＫＤ；许杰等［４］诊断ＣＫＤ的指标
包括微量白蛋白尿、肾小管功能及肾脏超声检查结果，

但未选择ＡＣＲ。本研究以蛋白尿和（或）ｅＧＦＲ下降为
ＣＫＤ的判断指标，未选择 ＡＣＲ。微量白蛋白尿并非
ＣＫＤ的特异指标，而是血管内皮细胞功能障碍的表
现，但我们观察发现，糖尿病伴微量白蛋白尿的患者

中，至少有３０％未经特殊治疗但其微量白蛋白尿可转
正常白蛋白尿，因此本研究未选择微量白蛋白尿作为

ＣＫＤ的诊断指标。（２）研究样本存在差异。本研究以
住院的Ｔ２ＤＭ患者为研究对象。Ｈｕａｎｇ等［５］对无ＣＫＤ
的糖尿病患者进行４年的随访发现，９．４％的患者达到
ＣＫＤ的诊断标准；贾方等［３］报道的 Ｔ２ＤＭ患者亚临床
甲减与ＣＫＤ的相关性分析的研究对象包括糖尿病及
非糖尿病患者，而本研究对象为住院的Ｔ２ＤＭ患者。

不同类型的甲状腺激素与 ＣＫＤ的相关性不
同［３，５６］。本研究发现，ＴＴ４为ｅＧＦＲ下降的独立危险因

素；ＦＴ３为蛋白尿、ｅＧＦＲ下降及蛋白尿伴ｅＧＦＲ下降的
独立危险因素，未发现 ＴＳＨ与 ＣＫＤ有显著的相关性，
这与其他学者的观点不完全一致，可能的原因包括：

（１）分组方法的不同。贾方等［３］将ＴＳＨ处于正常范围
内的患者按照正常高值或正常低值分组，未发现亚临

床甲减与甲状腺功能正常患者之间的 ＣＫＤ患病率有
差异，但ＴＳＨ＞１０μＩＵ／ｍｌ亚临床甲减患者 ＣＫＤ的发
病风险升高。但本课题未对 ＴＳＨ进行分组研究。
（２）研究样本的差异。本研究提示，ＦＴ３即使在正常范
围内降低也与ＣＫＤ独立相关，但Ｈｕａｎｇ等［５］对糖耐量

正常和异常人群及糖尿病患者的研究显示，伴ＣＫＤ的
患者 ＦＴ４更高，而与 ＴＳＨ及 ＦＴ３无相关性。而 Ｚｈａｎｇ
等［６］的研究发现，ＴＳＨ在正常范围内的升高及 ＦＴ３在
正常范围内的降低均会影响肾功能的变化，导致ｅＧＦＲ
降低，其研究方法与本研究部分相同，均证明 ＦＴ３为
ＣＫＤ的独立危险因素，且诊断 ＣＫＤ的指标中均包括
ｅＧＦＲ下降。但我们的研究提示，ＴＳＨ与 ＣＫＤ无相关
性，而前者证明二者存在相关性。研究结果不同的原

因尚未清楚，但上述研究为健康人群的流行病学调

查［６］，未选择蛋白尿作为ＣＫＤ的诊断指标。本研究的
对象为住院的Ｔ２ＤＭ患者，以蛋白尿、ｅＧＦＲ下降或蛋
白尿伴ｅＧＦＲ下降为ＣＫＤ的诊断指标。

ＣＫＤ的危险因素包括高血压、糖尿病及高脂血症
等。相关研究发现血清 ＴＳＨ即使在正常范围内的升
高也可导致血管内皮细胞功能受损，甚至有学者认为

血管内皮细胞功能障碍的生物学标志物应包括 ＦＴ３水
平降低［７］。在糖尿病大鼠模型中发现了ＦＴ３下降引起
血管内皮细胞功能障碍的证据，即血管平滑肌细胞松
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弛程度的异常与ＦＴ３的改变有关
［８］。血管内皮细胞功

能障碍既可导致血流动力学障碍，也可以导致 ｅＧＦＲ
下降和蛋白尿。本研究结果提示，ＦＴ３及ＴＴ４均为ｅＧＦＲ
下降的独立危险因素，且存在负相关关系，ＦＴ３为蛋白
尿的独立危险因素，呈负相关关系。与上述作者研究

结论一致。

此外，本研究ＣＫＤ组患者 ＴＳＨ高于 ＮＣＫＤ组，但
ＴＳＨ并非ＣＫＤ的独立危险因素，可能原因包括（１）研
究对象年龄较大，垂体ＴＳＨ细胞对甲状腺激素变化的
敏感性降低，ＦＴ３在正常范围内的降低不足以使 ＴＳＨ
细胞兴奋，表明其下丘脑垂体甲状腺轴存在不同程
度的功能障碍。（２）ＦＴ３对中枢及外周组织中 ＴＳＨ的
反馈作用不同，可能与中枢和外周组织中甲状腺激素

受体亚型及５脱碘酶的表达存在差异有关［９］。（３）ＴＳＨ
受体基因多态性也会导致ＦＴ３与ＴＳＨ之间的关系发生
改变［１０］。但其确切机制仍未清楚。

上述资料提示不同甲状腺激素水平变化对 ＣＫＤ
的影响可能存在差异。ＴＴ４主要影响 ｅＧＦＲ，而 ＦＴ３对
ｅＧＦＲ及蛋白尿均产生影响。正常偏低的甲状腺功能
可能是ＣＫＤ发病的危险因素。临床上常见到血肌酐
水平升高及 ｅＧＦＲ下降的甲减患者，通过补充甲状腺
激素治疗，甲状腺功能恢复正常后肾功能也相应改善。

提示甲状腺功能可能与ＣＫＤ相关，与甲状腺功能相关
的ＣＫＤ可能主要影响ｅＧＦＲ，并有一定的可逆性。

本研究未设立健康对照组，且为回顾性分析，难免

出现选择性偏倚；未选择 ＡＣＲ而以蛋白尿为 ＣＫＤ诊
断指标，可能导致ＣＫＤ的检出率偏低。由于现有措施

延缓或阻止ＣＫＤ进展的效果有限，本研究发现，ＴＴ４主
要影响ｅＧＦＲ，而ＦＴ３对ｅＧＦＲ及蛋白尿均产生影响，提
示关注Ｔ２ＤＭ伴ＣＫＤ患者甲状腺激素的变化，对于延
缓或阻止其ＣＫＤ的进展可能有一定的积极作用。

参 考 文 献

［１］祝小东，马迎春．慢性肾脏病患者亚临床甲状腺功能异常的研究
［Ｊ］．临床内科杂志，２０１９，３６（４）：２７１２７２．

［２］周建博，朱晓蓉，赵莹莹，等．在２型糖尿病患者中探讨慢性肾脏病
和亚临床甲减的相关性：一项病例对照研究和剂量效应分析［Ｊ］．
临床与病理杂志，２０１６，３６（８）：１０９６１１０２．

［３］贾方，王小娟，田晶，等．２型糖尿病患者中亚临床甲状腺功能减退
症与慢性肾脏病的相关性分析［Ｊ］．山西医科大学学报，２０１４，４５
（１１）：１０２８１０３１．

［４］许杰，杨菊红，单春，等．住院２型糖尿病患者合并慢性肾脏病的患
病率及其危险因素分析［Ｊ］．中华内分泌代谢杂志，２０１４，３０（７）：
５７９６００．

［５］ＨｕａｎｇＸ，ＤｉｎｇＬ，ＰｅｎｇＫ，ｅｔａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｗｉｔｈｒｉｓｋｏｆ
ｉｎｃｉｄｅｎｔｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅａｎｄｒａｐｉｄｄｅｃｌｉｎｅｉｎｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ：ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０１６，１４（１）：３３６３４５．

［６］ＺｈａｎｇＹ，ＣｈａｎｇＹ，ＲｙｕＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｌｅｖｅｌｓａｎｄｉｎｃｉｄｅｎｔ
ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｉｎｅｕｔｈｙｒｏｉｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ：ｔｈｅＫａｎｇｂｕｋＳａｍｓｕｎｇ
ＨｅａｌｔｈＳｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，２０１４，４３（５）：１６２４１６３２．

［７］ＺｏｕＪ，ＴｉａｎＦ，ＺｈａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅ
ｌｅｖｅｌｓａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｉｎｅｕｔｈｙｒｏｉｄｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＲｅｐｏｒｔｓ，２０１８，８（１）：４７２８４７３７．

［８］ＳｕｚｕｋｉＫ，ＹａｎａｇｉＫ，ＳｈｉｍｉｚｕＭＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｇｒｏｗｔｈｈｏｒｍｏｎｅ
ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｔｈｅｒａｐｙｏｎｐｌａｓｍａｄｉａｃｒｏｎｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓａｎｄ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎＪａｐａｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ：ＴｈｅＧＲＥＡＴｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｙ
［Ｊ］．ＥｄｏｃｒｉｎｅＪ，２０１８，６５（１）：１０１１１１．

［９］ＴｒａｕｂＷｅｉｄｉｎｇｅｒＴ，ＰｕｔｚｅｒＤ，ｖｏｎＧｕｇｇｅｎｂｅｒｇＥ，ｅｔａｌ．Ｍｕｔｉｐａｒａｍｅｔｒｉｃ
ＰＥＴｉｍａｇｉｎｇｉｎｔｈｙｒｏｉｄｍａｌｉｇｎａｎｃｙｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｉｎｇｔｕｍｏｕｒｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙ：
ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｎｄｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｕｃｌＭｅｄＭｏｌ
Ｉｍａｇｉｎｇ，２０１５，４２（１３）：１９９５２００１．

［１０］ＭｏｒｙＤＢ，ＧａｂｂａｙＭＡ，ＲｏｃｃｏＥＲ，ｅｔａｌ．ＨｉｇｈｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆｖｉｔａｍｉｎＤ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍＦＯＫＩｉｎＢｒａｚｉｌｉａｎｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｌｉｎｉｃａｌａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｔｈｙｒｏｉｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｏｌＭｅｔａｂ
Ｓｙｎｄｒ，２０１６，８（１）：２９３５．

（收稿日期：２０１９０４２５）

（本文编辑：余晓曼）

·病例报告·

血色病合并心力衰竭一例

熊政　尹德录

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００１９０５７．２０１９．１２．０１０

作者单位：２２２０００江苏连云港，徐州医科大学附属连云港医院

心血管内科

通讯作者：尹德录，Ｅｍａｉｌ：ｄｒｕｓｅｙｉｎ＠１６３．ｃｏｍ

［关键词］　血色病；　心力衰竭；　皮肤色素沉着

　　患者，男，３０岁，因“活动后心悸、气喘两年，加重１周”于
２０１７年１０月１９日入院。患者两年前开始出现发作性心悸和
气喘，活动后加重，伴夜间发作性呼吸困难，近１周自觉心悸、
气喘加重，伴腹胀不适，遂来我院就诊，门诊以“扩张型心肌病”

收入院。既往有“麻疹”病史６年，未予重视，未至医院诊治；吸
烟史８年，每天约２０支；饮酒史７年，平均每日２５０ｍｌ；已婚，自
诉有“无精”情况存在、无性功能。入院体格检查：Ｔ３６．４℃，
Ｐ６８次／分，Ｒ２０次／分，Ｂｐ８８／５２ｍｍＨｇ，发育正常，意识清晰，
全身皮肤灰暗、色黑，面部可见暗褐色斑点，心界向左下扩大，

心率６８次／分，律不齐，腹平软，肝脾肋下未触及，双肾区无压
痛和叩击痛，双下肢中度凹陷性水肿。入院后完善相关检查：

血常规：ＷＢＣ计数 １０．６４×１０９／Ｌ（括号内为正常参考值范
围，以下相同，３．５～９．５×１０９／Ｌ），ＲＢＣ计数 ３．９９×１０９／Ｌ
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