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甲状腺功能亢进症伴高钙血症1例并文献复习
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甲状腺功能亢进症是由于甲状腺合成及释放过多的

甲状腺激素，临床表现为心悸、怕热、多汗、消瘦等高代谢

症状的一组临床综合征。高钙血症可损害全身多个系统，

临床表现多样，缺乏特异性，其中以神经肌肉系统和消化

道症状最为突出。甲亢后继发的高钙血症不是甲状旁腺

激素依赖性的,其潜在的机制是骨骼吸收和钙动员增强。

现报告甲状腺功能亢进症合并高钙血症1例，分析其病例

特点并结合国内外文献进行复习，以提高临床医生对本

病的认识。

1    病例资料 

患者女，52 岁，主因“乏力、食欲下降1个月，恶心、呕

吐7天”入院。患者1个月前无明显诱因出现乏力、食欲

下降，伴心悸、怕热，大便次数增多，由2~3天1次增加至1

天1次，就诊于当地医院，口服药物治疗(具体诊疗不详)

症状无明显缓解。7天前出现恶心、呕吐，呕吐物为胃内

容物，无咖啡色样物，伴反酸、烧心，口干、多尿，夜尿2~3

次（具体尿量不详），无腰背痛及周身关节疼痛，发病以

来体重下降约10Kg，于 2020年10月03日入住我科。闭

经8个月，无服用含钙药物、维生素D及噻嗪类利尿剂

等药物史，无胰腺炎病史，无肾脏疾病及家族遗传病病

史。体格检查：体温36.4℃，脉搏104次/min，呼吸20次/

min，血压146/71mmHg，神志清楚，双侧甲状腺I度肿大，

质软，无压痛，未触及震颤，未闻及血管杂音。心率104次

/min，律齐，心尖部听诊第一心音亢进，各瓣膜听诊区未

闻及杂音，双肺及腹部查体未见异常；双手细震颤(+)；脊

柱、四肢、肾区无叩痛，四肢关节活动自如，双下肢无水

肿。病理征阴性。入院后完善相关检查，血生化：谷丙

转氨酶77.67U/L(0～70U/L)，谷草转氨酶130.01U/L(0～60 

U/L)，血钙2.96 mmol/L(2～2.7mmol/L)，血钾 3.47mmol/

L(3.5～5.5mmol/L)。FT4 98.40pmol/L(9.01～19.05pmoL/

L)，FT3 41.21pmol(2.43～6.0pmoL/L)，TSH 0.006m1U/L 

(0.35～4.9pmoL／L)，促甲状腺素受体抗体（TRAb）15.48 

IU/L(0～1.75 IU/L)，甲状腺球蛋白抗体(TgAb)和甲状腺

过氧化酶抗体（TPOAb）均阴性。甲状旁腺激素（PTH）

2.20pg/mL(15～65pg/mL)。骨代谢标志物检测:总I型胶原

氨基端延长肽239.90μg/L（16.27～73.87μg/L），β-胶原特殊

序列 4.290ng/ml（0.104～1.008ng/ml），骨钙素测定108.8g/

ml（15～46g/ml），24小时尿钙26.43mmol/24h (2.5～7.5 

mmol/24h)，尿磷正常，尿量5600ml。血常规、血磷、血白蛋

白、碱性磷酸酶、25-羟维生素D、凝血功能、肿瘤标志物、

免疫固定电泳、血尿轻链两项正常。肝炎筛查、乙肝五

项、自身免疫性肝病抗体阴性。甲状腺及甲状旁腺彩超：

双侧叶甲状腺实质弥漫性病变，可见较丰富的彩色血流

信号，右侧甲状腺下极下方可见9.4mm×6.1mm×7.3mm中

等回声结节， TI-RADS 3级，来源于甲状腺？来源于甲状

旁腺？。甲状腺静态显像：甲状腺内放射性分布欠均匀，

甲状腺聚锝功能增高，符合甲亢改变。全身骨显像：脊柱

骨放射性分布欠均匀，考虑骨关节病改变可能性大。心

电图：窦性心动过速；左心室高电压；T波改变，U波明显。

心脏彩超：心脏高血流动力状态，肺动脉压力增高，三尖

瓣反流(轻+)，主动脉瓣反流(轻+)。肺部CT：肺动脉稍宽。

腰椎骨密度：T值L2-L4 -2.6。泌尿系彩超、子宫附件彩超、

肝胆胰脾彩超、双手正位片、骨盆正位片、胸腰椎正侧位

片以及头颅侧位片未见明显异常。

患者入院后给予适当补液（3000～4000ml/d）及呋塞

米20mg/d静注促进尿钙排泄，间断应用鲑鱼降钙素50U皮

下注射，口服补钾治疗后未再呕吐，积极寻找高钙血症病

因，期间每日复查电解质，血钙呈上升趋势。入院第5天，

患者情绪激动，频繁恶心、呕吐，6~7次/d，进食差，查血钾

3.34mmol/L，血钙3.46mmoL/L，给予鲑鱼降钙素50U 1次/

d皮下注射，甲巯咪唑10mg日1次口服，普萘洛尔10mg日3

次口服，补钾及大量补液5000～6000ml/d。经5天积极治

疗后，患者症状明显改善，恶心呕吐消失，食欲恢复。出

院前复查血钙2.86mmoL/L，血钾正常，肝功能、血常规

正常。出院后给予甲巯咪唑15mg 1次/d口服、普萘洛尔

10mg 3次/d口服。2个月后随访，复查甲状腺功能恢复正

关键词： 甲状腺功能亢进症；高钙血症；骨代谢
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常，肝功能、血常规未见明显异常，血钙下降至正常。目

前仍在追踪随访患者。

2    讨论

大约有20％的甲亢患者合并轻度至中度高钙血症，

很少超过3.0 mmol/L，一般无症状，在Graves病中症状较

轻，罕见并发高钙危象。甲亢继发的高钙血症是非甲状

旁腺激素依赖性的，其潜在机制为骨吸收和钙动员增强。

一方面，甲亢患者循环血中高水平的白细胞介素(IL-6)刺

激破骨细胞活性，并改变了成骨细胞-破骨细胞的偶联，

而T3不仅能增加骨骼对IL-6的敏感性，还能增加成骨前

细胞核因子kB配体受体活化因子（RANKL）的表达，进一

步激活破骨细胞活性，加快骨转换，增加骨吸收，导致血

钙升高。另一方面，血清钙水平升高可抑制抗利尿激素

和甲状旁腺激素的分泌，增加尿量，并通过与髓袢的钙敏

感受体相互作用促进肾小管钙和磷酸盐的排泄；甲状腺

激素抑制1,25-二羟基维生素D的合成以及干扰维生素D

代谢，肠道钙和磷的吸收减少。此外，甲亢时β肾上腺素

能受体对儿茶酚胺的敏感性以及骨骼对甲状旁腺激素的

敏感性增加，也会影响骨代谢而致血钙升高[1-5]。另外，一

些研究表明，在甲亢状态下，一些激素如肾上腺素和糖皮

质激素调节失调亦导致高钙血症[6]。

有研究表明，单纯甲亢引起的高钙血症, PTH 正常或

受抑制降低, 而同时伴发原发性甲旁亢者, 则 PTH 升高。

本例患者两次查PTH均明显降低，结合其随访结果，不支

持甲亢合并原发性甲状旁腺功能亢进；肿瘤标志物、全身

骨显像、肺部CT、免疫固定电泳、血尿轻链等检查暂不考

虑肿瘤相关性高钙血症；既往无维生素D及噻嗪类利尿

剂等用药史，不考虑维生素D中毒及药物相关性高钙血

症。患者在随访期间，甲亢控制后高钙血症可纠正，进一

步支持了高钙血症是由于甲亢引起的。

高钙血症可累及全身多个系统，临床表现多样，缺

乏特异性，其中以消化系统症状最常见。症状性高钙血

症是甲状腺毒症的罕见表现，本例患者血钙较高(最高达

3.46 mmol/L)，且以食欲下降、恶心、呕吐等消化道症状为

主要表现，而甲亢的高代谢症状、突眼及甲状腺弥漫性肿

大体征不典型，容易误诊为消化系统疾病、淡漠型甲亢，

甚至可能因治疗不及时而诱发甲亢危象。因此，以恶心、

呕吐等消化道症状首发就诊的患者，需警惕甲亢合并高

钙血症。据文献报道，T4的血浆半衰期为7天，储存在甲

状腺中的甲状腺激素的释放需要2周时间。此外，感染、

药物、心理等因素可能诱发高钙危象[6]。该患者入院后5

天高钙血症未缓解，可能是由于患者的血循环中甲状腺

激素水平仍然很高，心理因素也可能对其有影响，随着甲

亢的控制及情绪好转，血钙逐渐降至正常。甲亢患者易

出现精神紧张焦虑，因此，甲亢合并高钙血症应给予药物

联合心理的综合治疗，并适当增加液体量，有利于血钙的

恢复。
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