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　　患者，男，４７岁，因“腹胀伴右侧阴囊肿痛 １月余”于
２０１９年１１月２日收入我院泌尿外科。患者１个多月前无明显
诱因出现腹胀及阴囊肿痛，无明显尿少及双下肢水肿，无尿黄，

精神饮食尚可，以“右侧急性附睾炎”收入院，在外院予三代头

孢抗感染效果欠佳，阴囊肿痛加重遂来我院泌尿外科就诊，入

院第２天出现乏力，食欲下降，伴恶心、厌油及目黄、尿黄，实验
室检查结果提示肝功能异常，影像学检查结果提示肝硬化，遂

转入我科。否认肝炎、糖尿病病史及糖尿病家族史，否认饮酒

史。入院体格检查：Ｔ３９．０℃，神清、精神萎靡，全身皮肤巩膜
中度黄染，胸部可见一枚蜘蛛痣，肝掌阴性，腹稍膨隆，移动性

浊音阳性，双下肢轻度凹陷性水肿，右侧睾丸肿胀，大小约７ｃｍ×
８ｃｍ，触痛明显，局部皮肤发红。实验室检查：血常规：ＷＢＣ计
数１５．６７×１０９／Ｌ（３．５０～９．５０×１０９／Ｌ，括号内为正常参考值范
围，以下相同），中性粒细胞百分比（ＮＥＵＴ）０．８０（０．４０～０．７５），ＲＢＣ
计数３．０４×１０１２／Ｌ（４．３０～５．８０×１０１２／Ｌ）；凝血功能：凝血酶原
活动度（ＰＴＡ）６１．２％（７０．０～１５０．０％）；肝功能：ＡＬＴ６７Ｕ／Ｌ（９～
５０Ｕ／Ｌ），ＡＳＴ１０６Ｕ／Ｌ（１５～４０Ｕ／Ｌ），总胆红素（ＴＢＩＬ）１４２．５μｍｏｌ／Ｌ
（５．０～２１．０μｍｏｌ／Ｌ），直接胆红素（ＤＢＩＬ）７６．４μｍｏｌ／Ｌ（０～
３．４μｍｏｌ／Ｌ），白蛋白（ＡＬＢ）２３．１ｇ／Ｌ（４０．０～５５．０ｇ／Ｌ），球蛋白
（ＧＬＢ）５５．２ｇ／Ｌ（２０．０～４０．０ｇ／Ｌ）；乙肝五项：乙型肝炎表面抗
原（ＨＢｓＡｇ）＞２５０．００ＩＵ／ｍｌ（＜０．０５ＩＵ／ｍｌ），乙型肝炎ｅ抗原
（ＨＢｅＡｇ）３８．４０５ＣＯＩ（＜１．０００ＣＯＩ），乙型肝炎核心抗体（ＨＢｃＡｂ）
１１．５７５ＣＯＩ（＜１．０００ＣＯＩ），乙型肝炎病毒 ＤＮＡ（ＨＢＶＤＮＡ）
１．７３３×１０８ＩＵ／ｍｌ（３．００×１０１ＩＵ／ｍｌ）；空腹血糖（ＦＰＧ）、餐后２ｈ
血糖、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、尿常规检查结果均无明显异常。
影像学检查：全腹 ＣＴ结果：肝硬化，脾脏稍增大，食管静脉曲
张，腹腔、盆腔少量积液，双侧睾丸鞘膜积液；泌尿系超声检查：

右侧睾丸鞘膜积液，考虑合并感染。初步诊断：１．乙型肝炎肝
硬化失代偿期；２．右侧急性附睾炎；３．右侧睾丸鞘膜积液并感
染。患者入院后予哌拉西林钠他唑巴坦钠（４∶１，２．５ｇ静脉输
液，每８ｈ１次）抗感染、抗病毒、保肝、利尿、补充白蛋白、升ＰＬＴ
等对症治疗，但消化道症状进行性加重，伴恶心、呕吐，黄疸加

深，入院后第４天仍有间断发热，最高体温达３８．６℃，伴下腹部
压痛，考虑自发性腹膜炎，予布洛芬混悬液１０ｍｌ口服降温至正
常。１１月６日转入我科，体温３９．０℃，全腹压痛，复查血常规结

果：ＷＢＣ１５．１７×１０９／Ｌ，ＮＥＵＴ０．７８，ＰＬＴ计数 ４７×１０９／Ｌ
（１００～３００×１０９／Ｌ）；ＰＴＡ２７．３％；肝功能：ＴＢＩＬ１８８．３μｍｏｌ／Ｌ，
ＤＢＩＬ１１８．２μｍｏｌ／Ｌ，符合慢加急性肝衰竭（ＡＣＬＦ）诊断标准。
予柴胡注射液２ｍｌ肌肉注射后体温逐渐降至正常，将哌拉西林
钠他唑巴坦钠（４∶１，２．５ｇ静脉输液，每８ｈ１次）升级为亚胺培
南西司他丁钠（１ｇ静脉输液，每８ｈ１次），并分别于当月８日、
１０日、１５～１７日输注血浆补充凝血因子，当月１４日、１８日行人
工肝治疗。经上述处理后患者病情好转，１１月１９日血常规：
ＷＢＣ计数正常，ＮＥＵＴ０．８０；肝功能：ＡＬＴ、ＧＬＢ均正常，ＡＳＴ
４２Ｕ／Ｌ，ＴＢＩＬ１１１．９μｍｏｌ／Ｌ，ＤＢＩＬ５９．９μｍｏｌ／Ｌ，ＡＬＢ３４．５ｇ／Ｌ；
凝血功能：ＰＴＡ３４．６％，提示肝衰竭进入恢复期。１１月１８日在
未使用利尿剂情况下，患者２４小时尿量突然剧增至６３００ｍｌ
（２４小时静脉液体输入量８００ｍｌ），伴口干、多饮，既往无糖皮质
激素治疗史，１１月２～１８日每日葡萄糖输液量分别为２５ｇ、３７．５ｇ、
３７．５ｇ、３７．５ｇ、３７．５ｇ、３７．５ｇ、１７．５ｇ、２５ｇ、２５ｇ、３０ｇ、１２．５ｇ、１２．５ｇ、
１２．５ｇ、２５ｇ、１２．５ｇ、１２．５ｇ、１２．５ｇ、２５ｇ。因入院已查 ＦＰＧ及
ＨｂＡ１ｃ均未见异常，未考虑糖尿病所致，予减少输液量、适当控
制饮水后尿量仍高达４８００ｍｌ，复查肾功能尿素氮、肌酐正常。
结合患者病史，不排除肝病引起的糖代谢紊乱，１１月１９日查
ＦＰＧ高达３２．９４ｍｍｏｌ／Ｌ，立即予５０ｍｌ０．９％氯化钠注射液＋普
通胰岛素２６Ｕ１０～１４ｍｌ／ｈ静脉泵入，约１１个小时后测末梢血
糖２４．４ｍｍｏｌ／Ｌ，予以普通胰岛素（同上）６Ｕ皮下注射，并调整
胰岛素泵速至１５ｍｌ／ｈ，末梢血糖逐渐降至１１．４ｍｍｏｌ／Ｌ，查餐后
２ｈ静脉血糖（未输入葡萄糖）示：２０．６４ｍｍｏｌ／Ｌ，可明确糖尿病
诊断。治疗上葡萄糖和胰岛素均以４∶１比例静脉输注，并予以
甘舒霖Ｒ６Ｕ三餐前半小时皮下注射、重组甘精胰岛素１２Ｕ睡
前皮下注射行降糖治疗。进一步实验室检查结果：空腹 Ｃ肽
１８５５ｐｍｏｌ／Ｌ（３７０～１４７０ｐｍｏｌ／Ｌ），餐后２ｈＣ肽１５２９ｐｍｏｌ／Ｌ
（３７０～１４７０ｐｍｏｌ／Ｌ）。经以上处理，患者尿量降为９００ｍｌ／２４ｈ，
予以螺内酯及呋塞米联合利尿后２４ｈ尿量为１６５０ｍｌ，因感染
控制较前好转，１１月２３日抗生素降为哌拉西林钠舒巴坦钠（５ｇ
静脉输液，每８ｈ１次）。患者住院２５天复查血常规：ＰＬＴ计数
５４×１０９／Ｌ；ＷＢＣ、ＮＥＵＴ均正常；凝血功能：ＰＴＡ３９．４％；肝功能：
ＡＬＴ正常，ＡＳＴ６７Ｕ／Ｌ，ＴＢＩＬ９９．８μｍｏｌ／Ｌ，ＤＢＩＬ５７．７μｍｏｌ／Ｌ，
ＡＬＢ２７．８ｇ／Ｌ；ＦＰＧ１１．６３ｍｍｏｌ／Ｌ。患者肝功能明显好转，血糖
控制尚可予出院，嘱院外规律抗病毒及甘舒霖 Ｒ６Ｕ三餐前半
小时皮下注射、重组甘精胰岛素１２Ｕ睡前皮下注射降糖治疗。
出院３个月复诊肝功能结果示：ＡＬＴ５４Ｕ／Ｌ，ＡＳＴ９７Ｕ／Ｌ，ＴＢＩＬ
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５４．７μｍｏｌ／Ｌ，ＤＢＩＬ２７．６μｍｏｌ／Ｌ，ＡＬＢ２７．５ｇ／Ｌ，ＧＬＢ５３．１ｇ／Ｌ；
ＦＰＧ７．６７ｍｍｏｌ／Ｌ。截止至２０２１年１２月９日，继续抗病毒及胰
岛素降糖治疗。

讨　　论
临床上，慢性肝病尤其肝衰竭、肝硬化等严重肝损伤患者

并发葡萄糖代谢紊乱的现象较一般人群常见，这种在慢性肝病

基础上出现的糖尿病称为肝源性糖尿病（ＨＤ），目前ＨＤ的诊断
暂无统一标准，有学者归纳如下：既往无糖尿病史，有肝脏疾病

病史，或与糖尿病同时发生，有肝功能损害的临床表现和实验

室证据；符合糖尿病的诊断标准；胰岛素释放试验异常；肝功能

与糖耐量明显相关；排除其他原发性及继发性糖尿病［１］。肝功

能的改变与血糖密切相关，肝功能恶化时，血糖可在一定程度

上作为ＨＤ患者肝功能受损的判断依据［２］。发生ＨＤ的主要机
制如下：（１）胰岛素抵抗：①胰岛素受体减少，活性减低；②肝脏
对胰高血糖素、糖皮质激素、生长激素及游离脂肪酸等各种胰

岛素拮抗物质灭活减少，通过对胰岛素的抑制引起糖原合成减

少、分解加速；③肝酶活性降低导致肝脏摄取、利用葡糖的能力
减弱，肝功能损害导致葡萄糖转运蛋白合成减少，进一步加重

葡萄糖的利用障碍，严重肝功能损伤可加速糖异生；④胰岛素
信号传递受阻或减弱。（２）胰岛素分泌与代谢障碍。（３）肝硬
化患者存在门静脉系统分流，导致胃肠道吸收的葡萄糖不经过

肝脏而通过侧支循环直接进入机体血液循环，发生“葡萄糖逃

逸”现象［３］。胰岛素抵抗是 ＨＤ发病的主要机制，在肝功能损
害严重的急性期胰岛素抵抗越明显，越易出现ＨＤ；由于慢性肝
病患者β细胞尚有一定的胰岛素分泌功能，故随着肝功能的恢
复其糖代谢大多可恢复正常。因此，临床上更关注肝脏急性损

害期的糖代谢情况。患者在入院时血红蛋白水平低，可能会导

致ＨｂＡ１ｃ偏低，但ＦＰＧ及餐后２ｈ血糖均正常，且早期无明显
糖尿病的症状，随着肝功能的损害程度加重开始出现相关症状

及血糖水平显著增高，故仍应考虑该患者是 ＨＤ而不是入院时
即合并糖尿病。

患者在治疗过程中出现血糖突然增高，发病急，病情重，应

注意与暴发性１型糖尿病进行鉴别。暴发性１型糖尿病通常也
是发病急骤，病情危重，血糖增高明显，ＨｂＡ１ｃ正常或轻度异
常。其为１型糖尿病的亚型，发病机制及临床表现与ＨＤ不同，
通常会在短时间内出现糖尿病酮症酸中毒，由于胰岛β细胞功
能迅速减退或丧失导致空腹及餐后Ｃ肽水平显著降低，且与人
类白细胞抗原（ＨＬＡ）Ⅱ类遗传基因易感、自身免疫及妊娠有
关［４５］。

ＡＣＬＦ在恢复期才出现明显血糖异常，临床上实属罕见。
本病例在短期内（１１月２～１９日）动态观察到了 ＨＤ发生的过
程，结合目前公认的ＨＤ发病机制进行分析：首先，患者因合并
发热及严重消化道症状等导致血糖下降的因素掩盖了严重急

性肝损伤导致的高血糖，随着肝衰竭的控制，导致低血糖的原

因逐渐消除。新生的肝细胞数量少且尚不成熟，使肝细胞表面

胰岛素受体数目减少、活性降低、肝酶活性降低、胰岛素信号传

递受阻，即胰岛素抵抗，静脉泵胰岛素血糖下降不明显提示可

能存在胰岛素抵抗。且胰岛素抵抗会刺激胰岛 β细胞分泌增
加，患者空腹Ｃ肽水平高于正常值上限进一步证明了胰岛素抵

抗的存在。其次，由于肝细胞大量破坏还会使胰岛素灭活减

少，加重高胰岛素血症，而高胰岛素血症可使机体的胰岛素受

体降解，从而使胰岛素清除障碍，形成恶性循环。另外，罗玲

等［６］研究发现，ＨＤ引起的高胰岛素血症并非胰腺高分泌的结
果，而是由于肝酶活性降低，肝脏对胰岛素灭活减少，同时侧支

循环开放，部分胰岛素未经肝脏灭活而直接进入体循环，导致

肝脏对胰岛素清除率降低。患者入院时就已存在侧支循环开

放，故门腔静脉分流机制对于本病例突发高血糖诊断价值不
高，进一步说明肝实质细胞大量破坏对 ＨＤ的发生发展至关重
要。食物中的糖是血糖的主要来源，进入恢复期后，患者食欲

增加，因肝脏受损导致胰岛素抵抗加强，通过肠道吸收的葡萄

糖为补充热卡予从静脉输注的葡萄糖（约２０ｇ／天）在肝脏代谢
减少直接导致血糖迅速升高。肝衰竭会加重肝细胞死亡，使肝

硬化程度进一步加重，而肝硬化不可逆［７］，导致患者的糖代谢

异常不能随肝衰竭的恢复而恢复，可能是出院后３个月仍需胰
岛素控制血糖的主要原因之一。总之，本例患者恢复期突发难

以控制的高血糖最主要的机制可能是肝细胞大量坏死后肝细

胞数量急剧减少及再生的肝细胞功能不足。患者在肝衰竭发

生前ＦＰＧ及ＨｂＡ１ｃ正常，且有少尿表现，临床易忽略患者存在
糖代谢异常的可能；进入肝衰竭恢复期时，由于患者已进入恢

复期，当第一次出现明显多尿，临床易忽略血糖异常导致明显

多尿的可能，故临床应加强血糖监测，以免因发现不及时引发

糖尿病酮症酸中毒等危象。

综上所述，肝硬化合并 ＨＤ是影响患者长期生存的一个危
险因素，与肝硬化主要并发症的发生有关，包括细菌感染、肝性

脑病、腹腔积液和肾功能不全等［８］，均可导致肝衰竭的危险性

增加。ＨＤ是肝硬化患者预后不良的独立因素，因此需及时诊
治。随着急性肝损伤进入恢复期，糖代谢异常应有所改善甚至

恢复，但对本身有肝硬化基础上发生肝衰竭的患者，应考虑严

重肝损害恢复期新生肝细胞功能不全、数量减少及纤维增生会

加重原来的肝硬化程度导致肝功能进一步下降。因此，对有肝

硬化基础的肝衰竭患者即便在恢复期亦应警惕糖代谢异常的

发生或加重，避免发生难以控制的ＨＤ对患者造成二次打击。
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