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46例甲状腺功能亢进性心脏病临床分析
许 英 顾建国 周仁明
（上海市松江区泗泾医院 上海 201601）

摘要 目的：探讨甲状腺功能亢进性心脏病的防治措施。方法：回顾性分析 2003年 6月至 2009年 6月收治的 46例甲状腺功能抗
进性心脏病患者的临床资料。其中男 20例，女 26例，年龄 15-78岁，病程 7月 -30年；伴心功能衰竭 28例(60.9％)，心房纤颤 30
例(65.2％)，和病态窦房结综合征 1例(2.2％)。结果：46例患者均服用甲状腺药物治疗后,甲亢病情缓解,心力衰竭好转。30例心房
纤颤患者中,19例恢复窦性心律,剩余 11例平均心室率控制在 70-100次 /min。结论：甲亢性心脏病治疗的关键在于早期诊断,甲
亢病情控制后,绝大部分心脏异常可减轻或消失。
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甲状腺功能亢进症(甲亢)是一种代谢性疾病，导致系统性
损伤，可引起甲状腺功能亢进性心脏病(甲亢性心脏病)，占所有
甲亢疾病的 10%-20%。如果不及时诊治将导致严重并发症的
出现，可表现为心动过速、心悸、气促,严重者发展为心脏扩大、
心律失常、心功能衰竭[1,2]。因此，只有了解、掌握甲亢性心脏病
的诊治特点，才能做到早期诊断、早期治疗，这对改善甲亢性心
脏病的预后具有重要意义。现将我院 2003年 6月至 2009年 6
月收治的 46例甲心病分析如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料
2003年 6月至 2009年 6月间我院共收治住院 338例甲

状腺功能亢进患者，其中并发心脏病者 46例。男性 20例，女性
26例。平均年龄 51.2岁±12.3岁（15～78岁），病程 7个月至 30
年，平均 7.9±7.7年。
1.2 诊断标准

(1)依据症状、体征以及实验室检查，确诊为甲状腺功能亢
进 (2)心脏存在以下 1项或 1项以上异常：①心律失常：A.阵发
性或持续性心房颤动；B.频发室性期前收缩；C.阵发室上性心

动过速；D.窦房阻滞；E.房室或束支传导阻滞；②心脏扩大(一
侧或两侧)；③甲亢合并心肌梗死或心绞痛；④充血性心力衰
竭；⑤左房室瓣脱垂伴心脏病理性杂音。(3)甲亢痊愈或缓解后，
上述心脏异常消失或明显好转；同时需要除外其他原因心脏

病。
1.3 心脏情况

(1)本研究中患者均具有不同程度的心脏疾患表现。其中心
房纤颤 30例，占全部甲亢性心脏病的 65.2%，心力衰竭 28例
（60.9%），心脏增大 19例（41.3%），心绞痛 2例（4.3%）。此外伴
甲状腺肿大 36例，23例甲状腺听诊闻及血管杂音，占总数的
50%，合并突眼 9例（19.6%）。(2)实验室检查：TSH、TT3、TT4、
FT3和 FT4均有不同程度的异常。36例 TT3＞3.08 mmol/L，31
例 TT4＞155.0 mmol/L，29 例 FT3＞9.15 pmol/L，33 例 FT4 ＞
25.47 pmol/L 。 32 例 TSH ＜ 0.34μIU/ml。 (3) 心电图检查
(ECG)：心房纤颤 30例占全部心律失常的 65.2%，最常见；房性
早搏 6例（13.0%）、室性早搏 5例（10.9%）；不完全右束支传导
阻滞 5 例（10.9%）；病窦综合征 1 例(2.2％)。(4) 超声心动图
(UCG)检查：全心扩大 10例，其中 2例表现为扩张性心肌病；
右心内径正常而仅左心扩大 19例；左心内径正常而仅右心扩
大 5例；伴二尖瓣关闭不全 11例，三尖瓣关闭不全 6例，主动
脉瓣关闭不全 4例，肺动脉关闭不全 2例；伴左心舒张 /收缩
功能低下 5例，右心舒张 /收缩功能低下 3例。

1546· ·



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress inModern Biomedicine Vol.11 NO.8 APR.2011

1.4 治疗情况
患者确诊为甲亢性心脏病后均予抗甲亢治疗,服用丙基硫

氧嘧啶或他巴唑治疗 38例，131I治疗 8例；心力衰竭患者予洋
地黄类药物、利尿剂以强心及减轻心脏负荷,适量应用血管扩
张剂；30例心房纤颤患者中 19例为持续性，服用阿司匹林抗
血小板聚集，其中 2例心超检查发现二尖瓣赘生物。
1.5 统计方法
采用 SPSS统计学软件 13.0进行数据分析，组间比较采

用两样本 t检验，P <0.05表明差异有统计学意义。

2 结果

2.1 治疗转归
46例患者通过 6个月规则服药治疗, 42例（91.3%）心脏症

状及体征基本消失，30例心房纤颤患者中, 19例患者恢复窦性
心律,剩余 11例平均心室率控制在 70-100次 /m in（表 1）。复查
FT3、FT4正常，超声心动图各房室容积较治疗前缩小。8例治
疗效果欠佳；3例死亡，其中 1例死于扩张性心肌病, 1例合并
肺源性心脏病，1例确诊甲亢晚期，出现恶液质，无法耐受治疗
而死亡。
2.2 甲亢性心脏病患者病程与预后的关系
甲亢性心脏病患者的病程越长，预后越差，见表 1。

表 1 46例甲亢性心脏病患者的病程及其预后分析
Table 1 Correlation between the duration and prognosis in 46 patients with hyperthyroid cardiopathy

病程
例数

[n（%）]

预后[n（%）]

治愈 好转 死亡

<3月 4（8.7） 4（100.0） 0 0

3月 -1年 12（26.1） 12（100.0） 0 0

1-3年 13（28.3） 12（92.3） 1（7.7） 0

3-5年 9（19.6） 4a（44.4） 4（44.4） 1（11.2）

>5年 8（17.4） 3a（37.5） 3（37.5） 2（25.0）

注：同前三组相比，aP ＜ 0.05。

Table 1 Correlation between the duration and prognosis in 46 patients with hyperthyroid cardiopathy

Duration
Cases

[n（%）]

Prognosis[n（%）]

Cure Improve Death

<3m 4（8.7） 4（100.0） 0 0

3m-1y 12（26.1） 12（100.0） 0 0

1-3y 13（28.3） 12（92.3） 1（7.7） 0

3-5y 9（19.6） 4a（44.4） 4（44.4） 1（11.2）

>5y 8（17.4） 3a（37.5） 3（37.5） 2（25.0）

注：同前三组相比，aP ＜ 0.05。

2.2 首次误诊情况
本组病例中误诊 8 例, 误诊率为 17.4%，其中冠心病 4

例，扩张型心肌病 2例,风湿性心脏病 1例，肺源性心脏病 1
例,误诊患者年龄均为 60岁以上,无，明显高代谢症状。误诊病
例中治愈 5例，好转 1例，死亡 2例，同非误诊病例相比较预后
明显不良(P＜ 0.05)。

3 讨论

甲状腺机能亢进症系因甲状腺 T3、T4过多分泌导致。长
期、过多的甲状腺素的作用与心脏引起甲亢性心脏病。甲亢性
心脏病的发病机制尚未完全阐明，目前认为，过多分泌的甲状

腺激素与儿茶酚胺具有协同作用，可增强后者对心血管系统

的兴奋和刺激,出现心动过速、心悸、气促等症状,严重者发生
心律失常、心脏扩大，甚至心功能衰竭[3-5]。甲亢性心脏病占甲状
腺功能亢进症的 5% -10%,是一种特殊类型的甲状腺功能亢进

症,常发生于甲状腺机能亢进症病程长和未及时治疗的老年甲
亢患者[6,7]，女性发病率约为男性的 2 倍，多见于 40 岁以上女
性。一般情况下，甲亢治愈后,心脏的症状随之消失，因此甲亢
的治疗是甲亢性心脏病治疗的关键[8]。
心房颤动和心力衰竭是甲亢性心脏病主要临床表现[9]。心

房颤动占甲亢性心脏病伴随的的心律失常得 50%-90%，最常
见，且多为快心室率型房颤[10]。在部分老年甲亢患者中,可以作
为本病的首发临床症状。本组研究中房颤 30例，占研究对象总
数的 65.2%，同文献报道一致。多数学者认为，甲状腺素可直接
作用于心肌细胞，促进心肌细胞的代谢和耗氧，增加心肌细胞

中钙离子的储存,增加心肌纤维中磷酸根离子、肌酸、钙离子浓
度,同时降低钾离子浓度,导致各种心肌纤维不应期缩短，兴奋
阈值降低，因而导致房颤和其它心律失常的发生[11-13]。本研究
中发现心力衰竭 28例(60.9% )，以左心功能障碍常见，其中仅
左心扩大而右心内径正常 19例，二尖瓣关闭不全 11例，主动
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脉瓣关闭不全 4例，左心舒张及收缩功能均低下 5例。既往研
究表明，甲亢性心脏病左心结构改变主要表现在左房、左室扩
大，左室舒张末期内径及容积增加[14]。左心功能不全考虑原因
如下：（1）甲状腺激素直接作用于心肌细胞的甲状腺素受体，促
进心肌肌球蛋白的合成，引起心肌肥大与房室腔扩大；同时肾

素 -血管紧张素 -醛固酮系统（RAAS）的激活也可促进心肌细
胞及平滑肌细胞的增生，导致心肌肥大[15,16]；（2）过多的甲状腺
激素与儿茶酚胺协同作用,儿茶酚胺对心血管系统的兴奋和刺
激作用增强,通过 B受体的介导作用使得心肌肥大；（3）初发病
时，左心室收缩功能增强，心输出量增多，随着病程延长，心肌

肥厚，心肌细胞氧供相对不足，左室收缩功能下降，心率进一步

增加以维持高输出量，导致耗氧量进一步增加，久之导致心力

衰竭[17]。本研究还发现甲亢性心脏病患者瓣膜返流现象非常普
遍，甚至在无明显甲亢性心脏病临床表现的时候，UCG就可探
到瓣膜返流。多数患者无瓣叶的解剖结构改变，部分患者经治
疗后瓣膜返流症状消失，认为瓣膜病变为一过性功能障碍。
Jordi等[18]研究后认为纠正甲亢可逆转瓣膜返流。
研究还发现，本组误诊 8例中以 60岁以上老年患者多

见。由于大部分甲亢性心脏病患者多为老年，且病程较长，而甲
亢症状并不明显。本组老年甲状腺机能亢进性心脏病特点临床
表现不典型,抑郁、消瘦、心悸、乏力为主要症状,心电图检查异
常中,以房颤为主,高代谢症状不典型,少见怕热多汗、凸眼等
特征性症状。误诊病例的诊断均与其他心脏疾病相混淆，因此
在诊断老年患者心血管疾病病因时应考虑甲亢性心脏病的可

能[19,20]。对于如下情况应考虑甲亢性心脏病的诊断:（1）原因不
明的阵发性或持续性心房颤动，心室率快而不易被洋地黄类药

物控制，以及无法解释的心动过速；（2）原因不明的心力衰竭，
或患有器质性心脏病患者发生心力衰竭,而采取常规治疗时，
疗效欠佳；（3）血压波动而脉压差增大；应及时予甲状腺功能全
套检测,以明确诊断。
甲亢性心脏病治疗的关键是对甲亢的治疗。本组使用抗

甲状腺药物和 131 I治疗为主,配以强心、利尿、扩血管和吸氧
等治疗,绝大多数患者心律失常和心力衰竭均获得明显改善。
本组死亡患者 3例，均为 65岁以上、病程长、临床表现不典型，
导致诊断和治疗不及时。1例因甲亢诊断晚期，出现恶液质，无
法耐受治疗死亡；1例合并肺心病，1例死于扩张性心肌病,均
因心功能无法控制死亡。
甲亢性心脏病治疗的关键在于早期诊断、早期治疗,对甲
亢本身的治疗一般分为抗甲状腺药物、放射性碘和手术治疗，
而首选为抗甲状腺药物治疗。甲亢控制后,绝大部分心脏异常
可以减轻甚至消失。
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的水平均比 CAG组高，考虑可能由于 PCI组患者冠状动脉的
病变程度普遍比 CAG组重，故造成缺氧诱导细胞凋亡的程度
较重的缘故。CAG组术后与术前 Caspase-3,9水平比较无统计
学意义，PCI组中术后 3h、6h的 Caspase-3水平较术前 0.5h均
有降低趋势，差异均有统计学意义，提示 PCI术后使缺血的心
肌血供得到改善，从而使缺血缺氧造成的细胞损伤在术后短时

间内得到修复，故细胞凋亡程度较术前减轻。PCI组术后 48h
的 Caspase-9水平与术后 3h、6h相比均有升高趋势，差异均有
统计学意义，提示 PCI术后部分患者在心肌细胞得到重新修复
的同时又加速了那些不可挽救的心肌细胞发生凋亡。对 CAG
组及 PCI组患者分层比较的结果显示：冠状动脉完全闭塞亚组
的患者在 PCI术后短时间内出现 Caspase-3水平的降低，术后
6h与术前0.5h相比有统计学意义，术后48h比术后6h的Caspase-9
水平有升高趋势，差别有统计学意义；CAG组两个亚组（冠状
动脉正常、50%≤冠状动脉狭窄程度＜70%）及 PCI组中另一亚
组（70%≤冠状动脉狭窄程度＜完全闭塞）术前及术后的Caspase-3,
9水平差异无统计学意义。上述结果进一步证实了冠状动脉完
全闭塞的患者在 PCI术后容易发生缺血再灌注损伤，由于冠状
动脉完全闭塞造成缺血缺氧，使 Caspase的表达活性升高，PCI
术使得缺血缺氧的心肌发生再灌注，故术后由于血供的恢复使

部分损伤的细胞得以及时修复，Caspase的活性较术前降低，随
后由于再灌注损伤使 Caspase的活性逐渐升高。其细胞凋亡的
变化特征与曹亚南[4]等模拟小鼠缺血 -再灌注诱导心肌细胞凋
亡模型的研究结果一致，但本研究由于病例数较少的缘故，对

于冠状动脉不同病变程度与 Caspase-3,9的关系目前难以得出
确切的结论。
综上所述，PCI术在有效改善冠心病缺血心肌的血液再灌

注，保护心脏功能方面起者重要作用，但术后由于血液再灌注

可能出现细胞凋亡程度的进一步加重，本研究通过对 PCI术前
后不同时间点 Caspase-3,9水平的观察可对心肌再灌注损伤引
起细胞凋亡程度进行评估，并有助于临床症状不典型的再灌注

损伤的诊断，从而为干预细胞凋亡，减少 IRI，保护心脏功能提
供一定的参考数据。
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