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[摘要] 　 目的　 分析甲状腺功能亢进症(简称甲亢)性肝损害患者的肝功能与甲状腺功能的

相关性ꎬ探讨抗甲亢药物甲巯咪唑所致肝损害患者的临床特征及其引起肝损害的相关因素ꎮ 方法

纳入甲亢性肝病患者 ５４ 例(甲亢性肝损害组)和初诊未治的无肝损害甲亢患者 ３３ 例(甲亢无肝损

害组)ꎬ收集两组患者用药前的一般资料和临床资料(甲状腺功能和肝功能)ꎬ分析甲亢性肝损害的

相关因素ꎻ将同期抗甲亢药物甲巯咪唑致肝损害患者(２７ 例)根据肝功能指标分为肝细胞型组

(７ 例)、胆汁淤积型组(１２ 例)和混合型组(８ 例)ꎬ收集其一般资料和临床资料(甲状腺功能和肝功

能)并比较ꎮ 结果　 甲亢性肝损害组患者治疗前的 ＡＬＴ、ＡＳＴ、碱性磷酸酶(ＡＬＰ)、谷氨酰转肽酶

(γ￣ＧＴ)、总胆红素(ＴＢＩＬ)、游离三碘甲腺原氨酸(ＦＴ３)、游离甲状腺激素(ＦＴ４)和促甲状腺激素受

体抗体(ＴＲＡｂ)水平明显高于甲亢无肝损害组(Ｐ < ０. ０５)ꎬ两组患者 ＡＬＴ、ＡＬＰ、γ￣ＧＴ 水平均与

ＦＴ３、ＦＴ４、ＴＲＡｂ 水平呈明显正相关(Ｐ < ０. ０５)ꎮ 肝细胞型组、胆汁淤积型组和混合型组患者的年

龄、用药时间、ＡＬＴ、ＡＬＰ 比较差异均有统计学意义(Ｐ < ０. ０５)ꎮ 结论　 甲亢患者甲状腺功能异常

的严重程度可能与其肝损害相关ꎻ抗甲亢药物甲巯咪唑引起的肝损害类型可能与患者年龄、病程

及用药时间有关ꎮ
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　 　 甲状腺功能亢进症(简称甲亢)是由甲状腺素分

泌过多引起的临床综合征ꎮ 肝损害是甲亢常见的并发

症ꎬ可引起肝脏肿大、肝功能异常ꎬ甚至发生黄疸、肝硬

化等ꎬ临床上称为甲亢性肝损害[１]ꎮ Ｂｉｓｃｏｖｅａｎｕ 等[２]

研究发现 ３７％ 甲亢患者至少存在 １ 项肝功能指标异

常ꎮ 除了甲亢性肝损害外ꎬ甲亢患者合并肝损害还可

能由其他原因导致ꎬ常见者包括病毒性肝炎、自身免疫

性肝病、脂肪肝、肝脏肿瘤及药物所致肝损害[３]ꎮ 目

前临床上应用的一线抗甲亢药物为甲巯咪唑ꎬ其主要

不良反应之一即为肝损害ꎮ 根据肝功能指标ꎬ药物致

肝损害可分为肝细胞型、胆汁淤积型及混合型[４]ꎮ 既

往研究认为甲巯咪唑主要引起胆汁淤积肝损害ꎬ但近

年来的研究结果表明并非如此[５￣６]ꎮ 本研究通过分析

甲亢性肝损害和甲巯咪唑所致药物性肝损害的临床特

点和影响因素ꎬ以期进一步指导临床实践工作ꎮ

对象与方法

１. 对象:纳入 ２０１３ 年 ７ 月 ~ ２０１７ 年 ８ 月于中国医

科大学附属第一医院内分泌科住院的甲亢性肝病患者

５４ 例(甲亢性肝损害组)ꎬ其中男 １７ 例ꎬ女 ３７ 例ꎬ年龄

２４ ~ ６８ 岁ꎬ平均年龄(４２. ９２ ± １３. ６６)岁ꎮ 纳入同期于

该科住院的初诊未治的无肝损害甲亢患者 ３３ 例(甲亢

无肝损害组)ꎬ其中男 ６ 例ꎬ女 ２７ 例ꎬ年龄 １７ ~ ７０ 岁ꎬ平
均年龄(４２. ９４ ± １６. ２９)岁ꎮ 甲亢诊断参考«内科学

(第 ８ 版)»中的诊断标准ꎮ 至少具备以下１ 项即可诊

断为肝损害:(１)ＡＬＴ 升高( > ４０ Ｕ / Ｌ)ꎻ(２)ＡＳＴ升高

( >３５ Ｕ/ Ｌ)ꎻ(３)谷氨酰转肽酶(γ￣ＧＴ)升高( >４５ Ｕ/ Ｌ)ꎻ
(４)碱性磷酸酶(ＡＬＰ)升高( > １２０ Ｕ / Ｌ)ꎻ(５)总胆红

素(ＴＢＩＬ)升高( > ２０. ５ μｍｏｌ / Ｌ)ꎮ 纳入同期于该科住

院的抗甲亢药物甲巯咪唑致肝损害患者 ２７ 例ꎬ根据肝

功能指标将其分为肝细胞型组(７ 例)、胆汁淤积型组

(１２ 例)和混合型组(８ 例)ꎮ 抗甲亢药物致肝损害的

定义为:有抗甲亢药物接触史及与之相一致的潜伏期

(初次治疗后 ５ ~ ９０ 天ꎬ后续治疗 １ ~ １５ 天)ꎻ停用抗

甲亢药物后肝功能明显好转并排除其他原因造成的

肝损害[１]ꎮ 药物性肝损害分类标准: (１) 肝细胞型

[ＡＬＴ≥３ ×正常值上限(ＵＬＮ)且 Ｒ≥５ꎻＲ ＝ (ＡＬＴ 实

测值 / ＡＬＴ ＵＬＮ) / (ＡＬＰ 实测值 / ＡＬＰ ＵＬＮ)]ꎻ(２)胆汁

淤积型 ( ＡＬＰ ≥ ２ × ＵＬＮꎬ 且 Ｒ ≤ ２ )ꎻ ( ３ ) 混合型

(ＡＬＴ≥３ × ＵＬＮꎬＡＬＰ≥２ × ＵＬＮꎬ且 ２ < Ｒ < ５) [３]ꎮ 排

除标准:(１)其他药物、病毒性肝炎、自身免疫性肝病、
脂肪肝和肝脏肿瘤等继发原因所致肝损害患者ꎻ
(２)排除合并严重心脑血管疾病、甲亢危象或甲亢合

并其他并发症的患者ꎮ 本研究通过中国医科大学附属

第一医院伦理委员会批准ꎬ所有患者均知情同意ꎮ
２. 方法:收集所有患者的一般资料(性别、年龄、体

重、ＢＭＩ、病程、既往饮酒史、肝病病史、糖尿病史)ꎮ 采

用全自动生化分析仪(日立 ７６００)检测患者肝功能ꎻ采
用化学发光免疫法(雅培 Ｉ２０００)检查患者促甲状腺激

素(ＴＳＨ)、游离三碘甲腺原氨酸(ＦＴ３)、游离甲状腺激

素(ＦＴ４)、甲状腺过氧化物酶抗体(ＴＰＯＡｂ)和甲状腺球

蛋白抗体(ＴｇＡｂ)水平ꎻ采用电化学发光法(罗氏 ５０１)检
查患者的促甲状腺激素受体抗体(ＴＲＡｂ)水平ꎮ

３.统计学处理:应用 ＳＰＳＳ １９. ０ 软件进行统计分析ꎮ
正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示ꎬ组间比较采用独立

样本 ｔ 检验ꎻ非正态分布的计量资料以Ｍ(Ｐ２５ꎬＰ７５)表
示ꎬ组间比较采用非参数检验ꎻ计数资料以例和百分比

表示ꎬ两组间比较采用 χ２ 检验ꎮ 相关性分析采用

Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析ꎮ 以 Ｐ <０. ０５ 为差异有统计学意义ꎮ

结 果

１. 甲亢性肝损害组与甲亢无肝损害组患者一般临

床资料、肝功能和甲状腺功能比较:甲亢性肝损害组

患者治疗前 ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＡＬＰ、γ￣ＧＴ、ＴＢＩＬ、ＦＴ３、 ＦＴ４ 和

ＴＲＡｂ 水平均高于甲亢无肝损害组(Ｐ < ０. ０５)ꎬ但两组

患者其余指标比较差异均无统计学意义(Ｐ > ０. ０５)ꎮ
见表 １ꎮ
　 　 ２. 甲亢性肝损害组与甲亢无肝损害组患者肝功能

表 １　 甲亢性肝损害组与甲亢无肝损害组患者一般临床资料、肝功能和甲状腺功能比较[Ｍ(Ｐ２５ꎬＰ７５)]

组别 例数
性别

(男 / 女)
年龄

(岁ꎬ􀭰ｘ ± ｓ)
ＢＭＩ

(ｋｇ / ｍ２ꎬ􀭰ｘ ± ｓ)
体重

(ｋｇꎬ􀭰ｘ ± ｓ)
病程

(个月)
饮酒史

[例ꎬ(％ )]
肝病病史[例ꎬ(％ )]
肝内结石 胆结石

甲亢肝损害组 ５４ １７ / ３７ ４２. ９２ ± １３. ６６ ２２. ００ ± ３. ０７ ６１. ２１ ± １２. ３２ １. ０(０. ３ꎬ６. ０) ２(３. ７) ３(５. ６) １(１. ８)
甲亢无肝损害组 ３３ ６ / ２７ ４２. ９４ ± １６. ２９ ２２. ３６ ± ３. ０８ ６１. ５２ ± １２. ７１ １. ０(０. ３ꎬ３. ０) ０(０) １(３. ０) １(３. ０)

组别 例数
糖尿病病史
[例ꎬ(％ )]

糖耐量异常
[例ꎬ(％ )]

ＡＬＴ
(Ｕ / Ｌ)

ＡＳＴ
(Ｕ / Ｌ)

ＡＬＰ
(Ｕ / Ｌꎬ􀭰ｘ ± ｓ)

γ￣ＧＴ
(Ｕ / Ｌ)

ＴＢＩＬ
(μｍｏｌ / Ｌꎬ􀭰ｘ ± ｓ)

甲亢肝损害组 ５４ ４(７. ４) ４(７. ４) ５０. ０(３４. ５ꎬ６９. ３) ａ ３４. ５(２６. ０ꎬ４６. ０) ａ １０８. ２１ ± ４９. ９８ｂ ４０. ０(２１. ８ꎬ６７. ０) ａ １５. ３５ ± ８. ８５ａ

甲亢无肝损害组 ３３ １(３. ０) ２(６. １) ２７. ０(１９. ５ꎬ３３. ０) ２２. ０(１９. ０ꎬ２５. ０) ８４. ０９ ± ２１. ０２ １９. ０(１５. ５ꎬ２７. ５) １０. ９４ ± ３. ５８

组别 例数
ＴＳＨ

(μＩＵ / Ｌ)
ＦＴ３

(ｐｍｏｌ / Ｌꎬ􀭰ｘ ± ｓ)
ＦＴ４

(ｐｍｏｌ / Ｌꎬ􀭰ｘ ± ｓ)
ＴｇＡｂ

(ＩＵ / ｍｌ)
ＴＰＯＡｂ
(ＩＵ / ｍｌ)

ＴＲＡｂ
(ＩＵ / Ｌ)

甲亢肝损害组 ５４ ０. ８(０. １ꎬ１. ８) ２４. ７４ ± １４. １９ｂ ３７. ０２ ± １１. ５７ａ １５. ５(４. ４ꎬ８０. ９) １００. ９(５. ５ꎬ３７８. ６) １３. ５(５. ７ꎬ２２. １) ｂ

甲亢无肝损害组 ３３ ０. ９(０. ４ꎬ２. ４) １７. ３１ ± １１. ２４ ２９. １７ ± １０. １０ １４. ８(２. ０ꎬ８３. ０) １２１. ６(２. ７ꎬ６２４. ３) ６. ７(４. １ꎬ１１. １)
　 　 注:与甲亢无肝损害组比较ꎬａＰ < ０. ０１ꎬｂＰ < ０. ０５
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表 ３　 抗甲亢药甲巯咪唑所致肝损害 ３ 组患者一般临床资料、肝功能和甲状腺功能比较(􀭰ｘ ± ｓ)

组别 例数 性别(男 / 女) 年龄(岁) 体重(ｋｇ) ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) 病程[个月ꎬＭ(Ｐ２５ꎬＰ７５)] 饮酒史[例ꎬ(％ )]

肝细胞型组 ７ １ / ６ ４３. ４３ ± ９. ７３ａ ５６. ０３ ± ４. ９８ ２１. ３４ ± １. ８２ １. ０(０. ８ꎬ１. ５) ａ ０(０)
胆汁淤积型组 １２ ２ / １０ ５５. ９２ ± １０. ３１ ５７. ６１ ± １０. ５４ ２２. １５ ± ３. ４５ ２. ０(１. １ꎬ５. ０) ０(０)
混合型组 ８ ０ / ８ ３９. ５０ ± １３. ５４ｂ ５８. ６４ ± ８. ９８ ２２. ９４ ± ３. ０５ ２. ０(１. ０ꎬ１８. ５) １(１２. ５)

组别 例数
脂肪肝病史
[例ꎬ(％ )]

糖尿病病史
[例ꎬ(％ )]

用药时间
(天)

用药剂量
(ｍｇ)

ＡＬＴ
[Ｕ / ＬꎬＭ(Ｐ２５ꎬＰ７５)]

ＡＳＴ
[Ｕ / ＬꎬＭ(Ｐ２５ꎬＰ７５)]

肝细胞型组 ７ ０(０) ０(０) ３０. ５７ ± １７. １２ａ ２６. ００ ± ８. ９４ ２１９. ０(１５０. ０ꎬ２２７. ０) ｂ ８３. ０(７１. ０ꎬ９５. ０)
胆汁淤积型组 １２ １(８. ３) ０(０) ４８. ０８ ± １６. ９１ ２４. ５０ ± １０. １２ ６０. ０(２３. ０ꎬ８０. ０) ４０. ０(２４. ０ꎬ８２. ０)
混合型组 ８ １(１２. ５) ２(２５. ０) ２６. ３８ ± ９. ５３ｂ ２４. ２９ ± ８. ５６ ２０６. ５(１６０. ０ꎬ３０４. ３) ｂ １３５. ０(８８. ５ꎬ２６７. ３) ｂ

组别 例数
ＡＬＰ

(Ｕ / Ｌ)
γ￣ＧＴ

[Ｕ / ＬꎬＭ(Ｐ２５ꎬＰ７５]
ＴＢＩＬ

[μｍｏｌ / ＬꎬＭ(Ｐ２５ꎬＰ７５)]
ＴＳＨ

[μＩＵ / ＬꎬＭ(Ｐ２５ꎬＰ７５)]
ＦＴ３

(ｐｍｏｌ / Ｌ)
ＦＴ４

(ｐｍｏｌ / Ｌ)
肝细胞型组 ７ １２０. ５０ ± ６１. ６９ａ ６５. ０(３８. ０ꎬ２２９. ５) １４. ３(８. ５ꎬ１７. ６) ０. １(０ꎬ０. １) ２３. ８６ ± １９. ６９ ３８. ５８ ± １０. ６９
胆汁淤积型组 １２ ３８６. ６４ ± ２２９. ７１ ３７３. ０(１３８. ０ꎬ６７３. ０) １３. ８(９. ０ꎬ２１. ６) ０. ５(０ꎬ５. ８) ２８. １８ ± １７. ８５ ３６. ８０ ± ８. ６３
混合型组 ８ ２２４. ３８ ± ７５. ３２ｂ ２５２. ５(２１５. ８ꎬ３５２. ０) １６. ４(９. ８ꎬ２８. ２) 　 ０(０ꎬ１. ８) ２６. ４９ ± １８. １２ ３４. ０６ ± ７. ０１

　 　 注:与胆汁淤积型组比较ꎬａＰ < ０. ０１ꎬｂＰ < ０. ０５

与甲状腺功能的相关性分析:Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析结果

显示ꎬ两组患者 ＡＬＴ、ＡＬＰ、γ￣ＧＴ 水平均与 ＦＴ３、ＦＴ４、
ＴＲＡｂ 水平呈明显正相关ꎬＡＳＴ 水平仅与 ＦＴ４水平呈正

相关(Ｐ < ０. ０５)ꎬ见表 ２ꎮ

表 ２　 甲亢性肝损害组与甲亢无肝损害组患者肝功能

与甲状腺功能的相关性分析

项目
ＦＴ３

ｒ 值 Ｐ 值

ＦＴ４

ｒ 值 Ｐ 值

ＴＲＡｂ
ｒ 值 Ｐ 值

ＡＬＴ ０. ２５ ０. ０２ ０. ２８ < ０. ０１ ０. ２５ ０. ０３
ＡＬＰ ０. ２２ ０. ０４ ０. ３７ < ０. ０１ ０. ４３ < ０. ０１
γ￣ＧＴ ０. ３２ < ０. ０１ ０. ３３ < ０. ０１ ０. ３８ < ０. ０１
ＡＳＴ ０. １８ ０. １１ ０. ２７ ０. ０２ ０. １７ ０. １６

　 　 ３. 抗甲亢药物甲巯咪唑所致肝损害的 ３ 组患者一

般临床资料、肝功能和甲状腺功能比较:甲巯咪唑治疗

后出现肝损害的患者共有 ２７ 例ꎬ其中肝细胞型 ７ 例、
胆汁淤积型 １２ 例、混合型 ８ 例ꎻ３ 组患者的年龄、用药

时间、ＡＬＴ、ＡＬＰ 比较差异有统计学意义ꎬ其中胆汁淤

积型组患者病程高于肝细胞型组ꎬＡＳＴ 水平低于混合

型组(Ｐ < ０. ０５)ꎮ 见表 ３ꎮ

讨 论

甲亢性肝损害主要与以下因素有关:(１)甲亢时

因全身氧量和消耗增加致肝脏相对缺氧ꎬ尤其中心区

肝小叶更敏感ꎻ(２)过量甲状腺激素对肝脏的直接毒

性作用ꎻ(３)甲亢性心力衰竭引起肝淤血ꎻ(４)甲亢时

动脉血流量增加ꎬ肝周围血窦充血扩张压迫肝细胞

等[７]ꎮ 而甲亢性肝损害多发生于病情重、病程长且旧

病未经治疗[８]或年龄较大、血清 Ｔ３、Ｔ４较高的患者[９]ꎮ
既往报道显示甲亢性肝损害患者 ＴＲＡｂ 水平明显

高于甲亢无肝损害患者ꎬ且两组患者血 ＴＲＡｂ 水平与

ＡＬＴ、ＡＬＰ、γ￣ＧＴ 水平呈线性相关[３ꎬ１０]ꎮ ＴＲＡｂ 是可与

甲状腺细胞 ＴＳＨ 受体(ＴＳＨＲ)特异性结合的自身抗

体ꎬ在 ９０％以上未经治疗的 Ｇｒａｖｅｓ 病患者血浆中呈阳

性[１１]ꎮ ＴＲＡｂ 较 ＴＳＨ 对 ＴＳＨＲ 具有更高的亲和性ꎬ且
ＴＲＡｂ 与 ＴＳＨＲ 的结合不受下丘脑轴的负反馈调

节[１２]ꎻＴＲＡｂ 与 ＴＳＨＲ 结合可激活腺苷酸环化酶信号

通路ꎬ促进甲状腺激素的合成与分泌ꎬ导致甲状腺细胞

增生ꎮ 此外ꎬＴＳＨＲ 还在垂体、皮肤、肾脏、肝脏等甲状

腺以外组织的细胞中表达ꎬ但对肝细胞的作用尚未明

确[１３]ꎮ 本研究中ꎬ甲亢性肝损害组患者血清 ＦＴ３、ＦＴ４

及 ＴＲＡｂ 水平明显高于甲亢无肝损害组ꎬ与既往报道

结果一致[９]ꎮ 甲亢患者血 ＡＬＴ、ＡＬＰ、γ￣ＧＴ 水平均与

血 ＦＴ３、ＦＴ４、ＴＲＡｂ 水平呈明显正相关ꎬ提示甲亢的严

重程度与肝损害密切相关ꎮ 因此ꎬ对病情较重的甲亢

患者ꎬ应重视其肝功能的检查和监测ꎮ Ｈｅ 等[１０] 的研

究提示血清 ＴＲＡｂ 水平增高是甲亢性肝损害的危险因

素ꎬ其作用机制可能与 ＴＲＡｂ 与 ＴＳＨＲ 结合后诱导的

肝细胞炎性损伤有关ꎮ 本研究结果提示ꎬ应积极探讨

ＴＲＡｂ 对肝脏组织细胞的直接影响机制ꎻ临床上亦应

密切监测 ＴＲＡｂ 明显增高的甲亢患者肝功能变化ꎬ积
极治疗甲亢ꎬ防止甲亢性肝损害的发生ꎮ 有研究报道

血清 ＡＬＴ 升高较 ＡＳＴ 对诊断药物性肝损伤的意义可

能更大ꎬ敏感性较高[５ꎬ１４]ꎮ 本研究中肝细胞型及混合

型患者的 ＡＬＴ 水平异常升高较 ＡＳＴ 更明显ꎬ提示血清

ＡＬＴ 是诊断甲巯咪唑所致肝细胞损伤的敏感性指标ꎮ
甲巯咪唑具有诱导肝损害的毒性作用ꎬ且是治疗

早期发生白细胞减少症的危险因素[１５]ꎮ 抗甲亢药物

性肝损害临床上主要表现为胆汁淤积ꎬ病理解剖显示

门脉系统水肿和炎症反应、微管内胆汁淤积和微血管

脂肪变性[１６￣１７]ꎮ 而 Ｗａｎｇ 等[６] 的队列研究认为ꎬ甲巯

咪唑治疗引起的肝损害可表现为肝细胞炎症性、淤胆

型和急性肝衰竭 ３ 种类型ꎬ且肝细胞损伤性肝损害的

发生率更高并呈剂量依赖性ꎬ与性别和年龄无明显关

系ꎮ 本研究中抗甲亢药物甲巯咪唑所致肝损害的 ３ 类
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患者年龄及抗甲亢药物治疗时间比较差异有统计学意

义ꎬ且胆汁淤积型肝损害较肝细胞型患者具有病程相

对较长的趋势ꎻ而在性别、体重、饮酒史、脂肪肝病史及

糖尿病病史、抗甲亢药物用量等方面比较差异均无统

计学意义ꎬ提示年龄大、病程长、抗甲亢药物甲巯咪唑

治疗时间长易导致甲亢患者发生胆汁淤积型肝损害ꎮ
综上所述ꎬ甲状腺功能异常的严重程度可能与甲

亢患者的肝损害发生相关ꎻ抗甲亢药物甲巯咪唑可引

起肝细胞型、胆汁淤积型及混合型 ３ 种类型的肝损害ꎬ
而患者年龄、病程及抗甲亢药物应用时间可能与肝损

伤类型有关ꎮ
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􀅰病例报告􀅰

以血糖升高作为首诊症状的 Ｋｌｉｎｅｆｅｌｔｅｒ 综合征一例

李静宜　 宋玮　 聂毅　 李红梅

ＤＯＩ:１０. ３９６９ / ｊ. ｉｓｓｎ. １００１￣９０５７. ２０２０. ０１. ００８
作者单位:１０００１６ 北京ꎬ清华大学第一附属医院内分泌科

[关键词] 　 Ｋｌｉｎｅｆｅｌｔｅｒ 综合征ꎻ　 骨质疏松ꎻ　 ２ 型糖尿病

　 　 患者ꎬ男ꎬ４９ 岁ꎮ 因“发现血糖升高 ５ 年ꎬ双下肢麻木 １ 年”
于 ２０１８ 年 ５ 月 １９ 日入院ꎮ 患者 ５ 年前体检发现血糖升高ꎬ查
空腹血糖 １６. ９ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ明确诊断为糖尿病ꎬ口服二甲双胍、阿
卡波糖、瑞格列奈降糖ꎬ偶测空腹血糖 ９ ~ １０ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ餐后 ２ 小

时血糖 ８ ~ １２ ｍｍｏｌ / Ｌꎮ 近 １ 年出现双下肢对称性麻木ꎬ伴蚁走

感ꎬ视物模糊ꎬ出现泡沫尿伴夜尿增多ꎬ为进一步调整血糖入住

我院ꎮ 既往史:患者 １４ 年前因职业转变出现性功能减退ꎬ性生

活频率从 １０ 次 /周减至 ３ 次 /周ꎬ勃起时间自每次 １５ ~ ２０ 分钟

减至每次 ５ ~１０ 分钟ꎬ未予以重视ꎬ之后性功能进一步减退ꎬ９ 年

前开始无性生活ꎬ无晨勃ꎬ阴毛、腋毛少量脱落ꎬ伴剃须次数减

少ꎬ自半月剃须 １ 次减至无需剃须ꎮ 患者系第一胎、第一产ꎬ足
月顺产ꎬ出生时情况:身长、体重及阿氏评分不详ꎬ外生殖器男

性表型ꎬ无畸形ꎬ阴茎长度不详ꎮ 出生时无窒息史ꎬ母亲孕产期

未接触特殊化学物品ꎬ分娩时母亲 ２９ 岁ꎮ 母乳喂养至 ２ 岁ꎬ适
时添加辅食ꎬ抬头、坐、爬、站、走路、说话时间与同地区同龄儿

无差异ꎮ ８ 岁入学ꎬ学习成绩一般ꎬ体力一般ꎮ １２ 岁出现身高

突增(２ 年内身高由 １５０ ｃｍ 增至 １７０ ｃｍ)后平均每年增高 ５ ｃｍꎬ
１６ 岁身高达 １８０ ｃｍꎮ １１ 岁出现腋毛、阴毛生长ꎬ１２ 岁睾丸、阴
囊增大ꎬ１４ 岁出现晨勃、变声及喉结ꎮ １７ 岁体重达 ９０ ｋｇꎮ ２９ 岁

结婚ꎬ３１ 岁育 １ 女ꎮ 无粉尘及特殊物质接触史ꎮ 入院体格检

查:Ｔ ３６. ３ ℃ꎬＰ ８８ 次 /分ꎬＲ ２０ 次 /分ꎬＢｐ １３５ / ８０ ｍｍＨｇꎬ身高

１７６ ｃｍꎬ体重 ７１ ｋｇꎬＢＭＩ ２２. ９ ｋｇ / ｍ２ꎬ腰围 ９２ ｃｍꎬ臀围 ９３ ｃｍꎬ指
尖距 １７７ ｃｍꎬ上部量 ８７ ｃｍꎬ下部量 ８９ ｃｍꎮ 皮肤细腻ꎬ腋毛稀

疏ꎬ面部无须ꎬ上颌牙齿已全部脱落ꎬ下颌仅残余 ６ 颗牙齿ꎬ无
腭弓高尖ꎮ 粗测嗅觉无缺失ꎮ 甲状腺未触及肿大ꎬ心、肺、腹体

格检查未见明显异常ꎮ 外生殖器男性表型ꎬ阴毛稀疏ꎬ阴茎牵

长 ７. ５ ｃｍꎬ左、右侧睾丸容积均约 ２ ｍｌꎬ质韧ꎮ 无指短畸形ꎬ无通

贯掌ꎬ双侧肱二、三头肌腱反射减弱ꎬ双侧膝、跟腱反射未引出ꎮ
辅助检查:血、尿、大便常规、肝肾功能、甲状腺和肾上腺皮质功
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