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【摘要】 　 ２０１６ 年 １０ 月，美国甲状腺协会（ＡＴＡ）发表新版《甲状腺功能亢进症和其他原因所致

甲状腺毒症诊治指南》，为临床相关人员提供了甲状腺毒症诊治方面更详细、可靠的指导。 该文主要

对上述指南中诊断和内科治疗部分的内容进行解读。
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　 　 美国甲状腺协会（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｔｈｙｒｏｉｄ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，
ＡＴＡ）发布的 ２０１６ 版《甲状腺功能亢进症和其他原

因所致甲状腺毒症诊治指南》 ［１］ （简称 ２０１６ 版指

南）为 ＡＴＡ 和美国临床内分泌医师协会（Ａｍｅｒｉｃａｎ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｉｓｔｓ， ＡＡＣＥ）２０１１ 年

制定的相关指南［２］ 的更新版。 笔者就 ２０１６ 版指

南［１］中诊断和内科治疗的内容进行解读，重点介绍

更新或补充内容，以及与我国指南有所差异和临床

实践中容易忽略的内容。 ２０１６ 版指南［１］ 中关于格

雷夫斯眼病（Ｇｒａｖｅｓ ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ， ＧＯ）的内容主要集

中在如何治疗 ＧＯ 患者的甲亢方面，如要更全面了

解 ＧＯ 的评估和治疗，建议参阅欧洲 ＧＯ 协作组

（ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｔｈｙｒｏｉｄ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ／ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｇｒｏｕｐ ｏｎ
ＧＯ， ＥＵＧＯＧＯ）发布的指南［３］。

一、甲状腺毒症的诊断和评估

对已知或疑似甲状腺毒症的患者，应当从下述

３ 个方面进行全面的诊断和评估。

１．疾病严重程度评估。 ２０１６ 版指南［１］ 再次强

调全面的病史采集和体格检查的重要性。 临床医师

应牢记并认真履行这一点。 除测定基础的脉搏、血
压、呼吸和体质量等外，还应评估甲状腺的大小、质
地、对称度、有无结节以及是否存在外周水肿、眼征

或胫前黏液性水肿。 由于甲状腺激素升高可以影响

几乎所有的组织和器官，因此初始评估时不应忽略

心脏、肺、神经肌肉功能等方面的临床表现。 尽管甲

状腺毒症症状的严重程度与血清甲状腺激素升高的

程度常不一致，但是做好上述临床表现的评估，尤其

是针对潜在心血管或神经肌肉并发症的评估，有助

于制定恰当的治疗方案。
２．甲状腺功能的血液指标评估。 对于可疑甲状

腺功能亢进症（简称甲亢）患者，２０１６ 版指南［１］仍然

建议以血清促甲状腺激素（ ｔｈｙｒｏｉｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒ⁃
ｍｏｎｅ， ＴＳＨ）为诊断的初筛指标。 如高度怀疑甲亢，
则同时检测血清 ＴＳＨ 和游离甲状腺素（ ｆｒｅｅ ｔｈｙｒｏｘ⁃
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ｉｎｅ， ＦＴ４）以提高诊断的准确性。 ２０１６ 版指南［１］ 指

出：由于估算游离三碘甲状腺原氨酸（ｆｒｅｅ ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙ⁃
ｒｏｎｉｎｅ， ＦＴ３）的方法比 ＦＴ４ 更缺乏一致性和稳定性，
因此在诊断和评估甲状腺毒症和三碘甲状腺原氨酸

（ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ， Ｔ３） 型甲状腺毒症时，检测总 Ｔ３

（ｔｏｔａｌ Ｔ３， ＴＴ３）优于 ＦＴ３。 这一点与我国更常检测

ＦＴ３ 的现状有所差异。 在排除了分泌 ＴＳＨ 的垂体腺

瘤和甲状腺激素抵抗的情况下，一般来说，血清 ＴＳＨ
低于正常而 ＦＴ４ 和（或）Ｔ３ 升高时，考虑临床甲状腺

毒症；仅有血清 ＴＳＨ 低于正常而甲状腺激素水平正

常，考虑亚临床甲状腺毒症。 但是，在分析甲状腺功

能指标时，需要了解一些因素引起的“甲状腺功能

正常的指标异常”，例如：甲状腺素（ ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ， Ｔ４）
结合蛋白异常导致的血清总甲状腺激素水平升高、
药物或疾病导致的假性 ＦＴ４ 升高、异嗜性抗体引起

的假性 ＴＳＨ 增高、外源性大剂量生物素摄入后发生

的 Ｔ４ 升高而 ＴＳＨ 降低等。 因此，甲状腺毒症的诊

断不能片面依赖实验室指标，对于“不合常理的”或
与临床表现不相符的甲状腺功能检测结果，要注意

除外干扰检测的因素。
３．明确甲状腺毒症的病因。 ２０１６ 版指南［１］ 的

第 １ 条正式推荐指出：应该明确甲状腺毒症的病因，
因为不同病因的后续处理不尽相同；如果凭临床表

现和最初的生化检查未能明确诊断，可以根据医务

人员水平和医疗条件，采用促甲状腺激素受体抗体

（ｔｈｙｒｏｔｒｏｐｈｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔｉｂｏｄｙ， ＴＲＡｂ）检查、摄碘率

检查或甲状腺超声血流测定；如果临床表现提示患

者可能为毒性甲状腺腺瘤（ ｔｏｘｉｃ ａｄｅｎｏｍａ， ＴＡ）或毒

性结 节 性 甲 状 腺 肿 （ ｔｏｘｉｃ ｍｕｌｔｉｎｏｄｕｌａｒ ｇｏｉｔｅｒ，
ＴＭＮＧ）所致甲状腺毒症，应加做１２３ Ｉ 或９９Ｔｃｍ 核素显

像。 而在 ２０１１ 版指南［２］中，对于病因鉴别的推荐检

查主要是摄碘率。 新版指南中 ＴＲＡｂ 之所以被列入

推荐并置于摄碘率之前，是因为目前 ＴＲＡｂ 检测诊

断格雷夫斯病（Ｇｒａｖｅｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ＧＤ）的灵敏度和特

异性已大幅提高，与摄碘率相比花费低、省时、免于

辐射暴露，并且不受高碘饮食或碘造影剂的干

扰［４］；超声血流测定被列入推荐则是由于其在技术

条件允许的情况下，可鉴别真正的甲状腺功能增强

和破坏性甲状腺炎［５］，当患者有放射性碘（ ｒａｄｉｏａｃ⁃
ｔｉｖｅ ｉｏｄｉｎｅ， ＲＡＩ）应用禁忌证时（如妊娠期和哺乳

期），此检查更实用、安全。 除这 ３ 项检查外，指

南［１］也提到当患者有 ＲＡＩ 禁忌证时，可采用 ＴＴ３ ／总
Ｔ４（ｔｏｔａｌ Ｔ４， ＴＴ４）比值评估甲状腺毒症的病因：ＧＤ
或者 ＴＭＮＧ 导致甲亢时，ＴＴ３ ／ ＴＴ４ 的比值（ｎｇ ／ μｇ）

大于 ２０；在无痛性或者产后甲状腺炎导致破坏性甲

状腺毒症时，ＴＴ３ ／ ＴＴ４ 值小于 ２０［６］。
甲状腺毒症的病因鉴别在妊娠期和产后阶段尤

其重要。 妊娠早期的甲状腺毒症需要鉴别：正常妊

娠引起的甲状腺激素生理学改变、绒毛膜促性腺激

素相关的妊娠一过性甲亢和妊娠期 ＧＤ；产后 １ 年内

的甲状腺毒症需要鉴别产后甲状腺炎的甲状腺毒症

期和产后 ＧＤ。 在这 ２ 个特殊时期内，非甲亢的甲状

腺毒症很常见，而只有真正的 ＧＤ 甲亢才考虑对其

用抗甲状腺药物（ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ｄｒｕｇｓ，ＡＴＤ）治疗，否则

可能带来药源性甲状腺功能减退症（简称甲减）、药
物相关性胎儿发育缺陷等不良后果。

二、甲状腺毒症的对症治疗

甲状腺毒症的对症治疗药物主要是 β 受体阻

滞剂。 对非选择性阻滞剂普萘洛尔的应用经验最

多，起始剂量可达 １０ ～ ４０ ｍｇ、每日 ３ ～ ４ 次口服，高
剂量下该药物可阻止 Ｔ４ 向 Ｔ３ 转化，因此也是甲状

腺危象抢救的重要用药之一。 但目前所有 β 受体

阻滞剂的适应证都是心血管疾病。
２０１６ 版指南［１］强烈推荐在有症状的甲状腺毒症患

者（特别是老年患者），以及静息心率超过 ９０ 次 ／ ｍｉｎ
或者伴发心血管疾病的甲状腺毒症患者中，应使用

β 受体阻滞剂对症治疗。 合并支气管哮喘的患者忌

用普萘洛尔；妊娠和哺乳期间则首选普萘洛尔而避

免阿替洛尔。
三、 ＡＴＤ 在 ＧＤ 中的应用

当甲亢源于 ＴＡ 或 ＴＭＮＧ 时，ＡＴＤ 很难缓解病

情。 ＡＴＤ 主要用于治疗 ＧＤ。
１． ＡＴＤ 在 ＧＤ 治疗中的地位。 ２０１６ 版指南［１］

与 ２０１１ 版指南［２］ 同样指出： ＧＤ 的 ３ 种治疗方

法———ＡＴＤ、ＲＡＩ 治疗或甲状腺切除术均可作为初

始治疗的选择［７］。 一旦诊断确立，医师应当和患者

就治疗选择进行讨论，内容包括治疗方法的易行性、
可能获益、疾病恢复的速度、方法存在的缺点及可能

的不良反应、治疗的花费等。 医师的临床判断和患

者的个人偏好均可能影响治疗策略的选择。 从临床

评估角度，更合适 ＡＴＤ 治疗的情况如下：甲亢缓解

可能性较大（尤其是病情较轻的女性患者、甲状腺

体积较小和 ＴＲＡｂ 阴性或低滴度）；妊娠妇女；老年

患者因合并症致手术风险增加或预期寿命有限；居
住在养老院或其他卫生机构的预期寿命有限且不能

遵循放射安全规则的患者；既往经历颈部手术或外

照射治疗者；无法行甲状腺大部分切除术者；中到重

度活动性 ＧＯ 的患者；需要更快控制病情者。 从患
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者偏好角度，当其更看重药物可能有效缓解 ＧＤ 且

能够避免终身 Ｔ４ 替代治疗，以及避免手术和辐射暴

露风险的特点时，可能更适合 ＡＴＤ 治疗。
２． ＧＤ 的 ＡＴＤ 起始治疗。 ＡＴＤ 治疗 ＧＤ 的起始

药物选择方面，２０１６ 版指南［１］仍推荐首选甲巯咪唑

（ｍｅｔｈｉｍａｚｏｌｅ， ＭＭＩ）而非丙硫氧嘧啶（ｐｒｏｐｙｌｔｈｉｏｕｒａ⁃
ｃｉｌ， ＰＴＵ）；但以下情况例外：妊娠早期（前 ３ 个月），
甲状腺危象，患者对 ＭＭＩ 反应差但拒绝 ＲＡＩ 治疗或

外科手术。 该指南［１］ 建议个体化选择 ＭＭＩ 的起始

剂量，以使甲状腺功能合理、迅速地达到正常的同时最

大限度地减少药物不良反应；并新提出了实用性的指

导，即可根据治疗前的 ＦＴ４ 水平粗略确定 ＭＭＩ 的起始

剂量：ＦＴ４ 为正常上限的 １～１．５ 倍，ＭＭＩ ５～１０ ｍｇ ／ ｄ；
ＦＴ４ 为正常上限的 １．５～２ 倍，ＭＭＩ １０～２０ ｍｇ ／ ｄ；ＦＴ４ 为

正常上限的 ２～３ 倍，ＭＭＩ ３０～４０ ｍｇ ／ ｄ。 鉴于 ＭＭＩ 的
药效持续时间可能不足 ２４ ｈ，对于严重甲亢患者，如
想更快控制病情，分次服药（１５ 或 ２０ ｍｇ， ２ 次 ／ ｄ）
可能比 １ 次顿服更有效；日剂量小于 １５ ｍｇ 者仍可

选择 １ 次顿服。
由于 ＡＴＤ 的主要不良反应包括粒细胞缺乏和

肝脏毒性，２０１６ 版指南［１］ 明确推荐：（１） ＡＴＤ 起始

治疗前，向患者告知药物不良反应，并告知出现不良

反应时应及时就医；告知最好有书面证明。 （２）在

ＡＴＤ 治疗开始前，建议患者检测血常规（需包括白

细胞分类计数）以及肝功能（需包括胆红素和氨基

转移酶），结果基本正常可启用 ＡＴＤ。 在推荐下的解

释中也提到：当血常规中性粒细胞绝对计数＜１０９ ／ Ｌ
或肝脏氨基转移酶水平比正常值上限高出 ５ 倍以上

时，不宜行 ＡＴＤ 起始治疗；氨基转移酶水平超过正

常上限 ３ 倍以上，１ 周内重复检测不见好转，不宜行

ＰＴＵ 起始治疗。
３． ＡＴＤ 治疗 ＧＤ 过程中的监测和药物调整。 在

ＡＴＤ 起始治疗后 ２ ～ ６ 周及药物减量期每 ４ ～ ６ 周、
药物维持量期每 ２～３ 个月，应当进行甲状腺功能的

临床和生化指标评估。 ２０１６ 版指南［１］ 指出要根据

患者的实际情况，如症状、甲状腺大小和 Ｔ３ 水平等

进行药物剂量个体化调整。 Ｔ３ 水平检测在药物调

整过程中很重要，因为一些患者经过 ＭＭＩ 治疗后 Ｔ４

水平恢复正常甚至偏低，但 Ｔ３ 水平持续升高、ＴＳＨ
低于正常，这种情况下仍属于甲亢治疗不足，而非药

源性甲减［７］。
药物不良反应是 ＡＴＤ 治疗期间另一项需监测

的内容。 新增的推荐指出：服用 ＡＴＤ 期间，无足够

证据支持或反对常规监测白细胞计数和肝功能，但

如出现发热性疾病和咽炎，应检查白细胞分类计数；
如出现皮肤瘙痒、黄疸、粪便颜色变浅、深色尿、关节

痛、腹痛或腹胀、厌食、恶心或明显乏力等症状的患

者，需要评估肝功能以及肝细胞的完整性。 ２０１６ 版

指南［１］也为临床操作提供了具体建议：如果氨基转

移酶水平超过正常上限 ３ 倍以上，１ 周内重复检测

不见好转，应停用 ＰＴＵ；超过正常上限 ５ 倍以上，应
停用 ＭＭＩ；之后每周监测肝功能，直至恢复正常，无
明显恢复者应建议患者转诊到消化科或肝脏病科进

行专科治疗。 值得一提的是，在有关 ＡＴＤ 的肝毒性

部分，２０１６ 版指南［１］引用了 ２ 项近期在中国人群中

完成的研究结果［８⁃９］。 这 ２ 项研究报道 ＭＭＩ 也可以

引起肝细胞损伤，而且发生率并不低于 ＰＴＵ；ＰＴＵ
也可以引起胆汁淤积性肝损害，发生率也与 ＭＭＩ 所
致类似；肝衰竭更常见于 ＰＴＵ（０．０４８％），ＭＭＩ 并非

不引起肝衰竭（０􀆰 ０２６％）。 上述研究结果提示 ＡＴＤ
的肝脏不良反应可能存在种族差异，也提示在 ＡＴＤ
肝毒性的监测方面中国人群可能需要和欧美人群有

策略区别；建议我国学者在大样本人群中继续关注

这个问题。 除血液系统和肝脏的不良反应外，ＡＴＤ
还可能出现某些罕见的不良反应，如抗中性粒细胞

抗体阳性血管炎和胰岛素自身免疫综合征。 前者较

常见于亚洲人种，接受 ＰＴＵ 治疗的甲亢患者中，抗
中性粒细胞抗体阳性比例高达 ４０％，但仅有少数会

发展为血管炎；后者可见于极少数接受 ＭＭＩ 治疗的

患者，但 ２０１６ 版指南［１］并未就如何监测这 ２ 种不良

反应做出推荐和建议。
４． ＡＴＤ 的停药、长疗程治疗和停药后监测。

２０１６ 版指南［１］推荐ＡＴＤ 治疗的常规疗程为 １２～１８个月，
满足该疗程且 ＴＳＨ 和 ＴＲＡｂ 均正常则可考虑停药；
推荐在停用 ＡＴＤ 前检测 ＴＲＡｂ 来帮助确定是否可

以停药，ＴＲＡｂ 水平正常表明 ＧＤ 缓解的可能性更

大。 ＧＤ 缓解的定义为：ＡＴＤ 停药 １ 年后血清 ＴＳＨ、
ＦＴ４ 和 ＴＴ３ 仍处于正常水平。

与前版指南不同，２０１６ 版指南［１］ 提出部分患者

可考虑 ＡＴＤ 的长疗程治疗：（１）经过足疗程 ＭＭＩ 治
疗后甲亢复发，如患者仍有意愿优先选择 ＡＴＤ，可
继续治疗 １２～１８ 个月；（２）对 ＴＲＡｂ 持续升高者，特
别是低剂量 ＭＭＩ 即可控制病情的年轻患者，可继续

低剂量 ＡＴＤ 治疗 １２～１８ 个月。 因为有研究［１０］显示

长期低剂量 ＡＴＤ 治疗安全、有效，与改行 ＲＡＩ 治疗

者相比，持续性甲状腺眼病、持续性甲减以及体质量

增加的发生率更低。 我国有研究团队获得用持续小

剂量 ＡＴＤ 治疗复发 ＧＤ 甲亢的成功经验［１１］。
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由于 ＡＴＤ 并非根治性治疗手段， ２０１６ 版指

南［１］以非推荐条款的形式，建议停药后对复发进行

监测：停药后 ６ 个月内每 １～３ 个月复查，６ 个月后延

长监测间隔时间。 如果出现甲亢症状，患者要及时

咨询临床医师。 如果 ＧＤ 缓解，即停药后甲状腺功

能持续正常超过 １ 年（处于缓解期），应至少每年监

测 １ 次甲状腺功能，因为停药后 ＧＤ 复发的可能性

持续存在，另有些患者会因自身免疫甲状腺疾病的

表达谱改变而发展为甲减［１２］。
５． 妊娠期和哺乳期中 ＡＴＤ 的应用。 ２０１６ 版指

南［１］中妊娠期和哺乳期 ＡＴＤ 的应用相关内容较

２０１１ 版指南［２］有较多的更新。
（１）妊娠期间新诊断的 ＧＤ。 ＡＴＤ 治疗仅应用

于 ＧＤ 引起的临床甲亢；妊娠早期需要行 ＡＴＤ 治疗

时应使用 ＰＴＵ；妊娠中晚期确诊者 ＡＴＤ 起始治疗应

选择 ＭＭＩ。 因为 ＭＭＩ 在妊娠早期致畸性高于 ＰＴＵ，
而 ＰＴＵ 有罕见但可能致命的肝毒性。

（２）妊娠前已确诊并使用 ＡＴＤ 治疗的 ＧＤ。 新

增推荐指出，对于患有 ＧＤ 甲亢的育龄期女性，临床

医师应就妊娠的可能性和时机与之讨论。 对于需要

靠高剂量 ＡＴＤ 来维持甲状腺功能正常的甲亢女性，
建议在妊娠前考虑行根治性治疗（ＲＡＩ 或甲状腺手

术）以使甲状腺功能恢复正常。 如果计划妊娠者的

ＧＤ 甲亢在 ＭＭＩ 治疗下控制良好，则推荐 ４ 种选择：
① 妊娠前可以考虑根治性治疗；②受孕前可转为

ＰＴＵ 治疗；③一旦被确诊妊娠即转为 ＰＴＵ 治疗；④
经过适当筛选的部分患者一旦被确诊妊娠即停止

ＡＴＤ 治疗。 如停止 ＡＴＤ 治疗，前 ３ 个月应每周监测

甲状腺功能，之后每月监测。 由于缺乏足够的循证

证据说明以上 ４ 种选择孰优孰劣，因此应与患者讨

论每种选择潜在的风险和益处，且应考虑到患者的

生存质量和个体偏好。 对于应用 ＡＴＤ 治疗的育龄

ＧＤ 甲亢女性，要尽可能早地发现早孕（停经或月经

异常减少后第 １ 天即进行妊娠试验）、尽可能早地

咨询医师（发现妊娠反应阳性后的 ２４ ｈ 内）。 因为

妊娠 ６～ １０ 周是药物致畸的主要时期［１３］，妊娠 ５ 周

前停用 ＡＴＤ 理论上可避免由 ＡＴＤ 引起的胎儿发育

缺陷，以 ＰＴＵ 替换 ＭＭＩ 也可降低先天畸形的风险。
怀孕前的几个月内以 ５ ～ １０ ｍｇ ／ ｄ 的 ＭＭＩ 即可维持

甲状腺功能正常，且 ＴＲＡｂ 不高的女性是妊娠早期

停止 ＡＴＤ 治疗的可能人选。 妊娠早期将 ＭＭＩ 转换

为 ＰＴＵ 的推荐剂量比例为 １ ∶２０。 与 ２０１１ 版指南［２］

不同，２０１６ 版指南［１］ 不再推荐于妊娠中期将 ＰＴＵ
再次转换回 ＭＭＩ，而是推荐既可改为 ＭＭＩ 治疗，也

可继续 ＰＴＵ 治疗，因为转换药物可能带来甲状腺功

能波动，且有研究［１４⁃１５］显示妊娠期间 ＰＴＵ 引起肝功

能衰竭的风险很低。
应当牢记的几点：ＧＤ 妇女在妊娠期应尽可能

使用最低剂量的 ＡＴＤ 治疗，以保持其甲状腺激素正

常高值或稍高于妊娠特异性参考范围上限为目标，
ＴＳＨ 低于正常的亚临床甲亢状态是可以接受的；妊
娠期间不应使用 ＡＴＤ 和左旋 Ｔ４ 联合的“阻断⁃替
代”方案；甲状腺功能评估应至少每月 １ 次，并根据

需要调整 ＡＴＤ 治疗剂量；孕 １８～２２ 周时 ＴＲＡｂ 转阴

提示可能不再需要继续 ＡＴＤ 治疗。
（３）哺乳期需要 ＡＴＤ 治疗的 ＧＤ 患者。 ２０１６ 版

指南［１］指出：与既往认为 ＰＴＵ 进入乳汁少于 ＭＭＩ
的观点不同，有研究表明 ＭＭＩ 和 ＰＴＵ 都会在乳汁

中出现，但浓度很低；服用 ＡＴＤ 的母亲进行母乳喂

养，婴儿的甲状腺功能未受影响且智力发育正常。
由于母亲使用 ＰＴＵ 可能导致母亲或儿童肝坏死，因
此 ＭＭＩ 是哺乳 ＧＤ 患者 ＡＴＤ 治疗的首选。 而在

《２０１７ ＡＴＡ 妊娠和产后甲状腺疾病诊治指南》 ［１６］

中，对哺乳期 ＡＴＤ 用药剂量作出了更具体的指导：
ＭＭＩ 最大用量 ２０ ｍｇ ／ ｄ，ＰＴＵ 最大用量 ４５０ ｍｇ ／ ｄ；考
虑到 ２ 个药物均小量出现于乳汁，故应使用尽可能

低的剂量。
四、其他内科药物在 ＧＤ 治疗中的作用

１．碘。 目前普遍认为对 ＧＤ 患者应当限制碘的

摄入。 但是，基于碘可以通过减少激素分泌和抑制

自身有机化（Ｗｏｌｆｆ⁃Ｃｈａｉｋｏｆｆ 效应）来迅速降低甲状

腺激素浓度的原理，日本学者的几项小样本研

究［１７⁃１９］（研究对象包括妊娠女性）报道超生理剂量

的碘剂（多数为 ５０ ｍｇ ／ ｄ）也可以发挥治疗甲亢的作

用；与 ＭＭＩ （３０ ｍｇ ／ ｄ）治疗相比，联合应用碘化钾

（３８ ｍｇ ／ ｄ）与 ＭＭＩ （１５ ｍｇ ／ ｄ）能更好地控制甲亢，
且不良反应更少［２０］。 据此，２０１６ 版指南［１］ 新增推

荐条款提出对应用 ＡＴＤ 有不良反应、应用 ＲＡＩ 治疗

（或反复 ＲＡＩ 治疗）或手术治疗有禁忌或抵触的 ＧＤ
患者，碘化钾可能有益；碘化钾对轻度甲亢或既往接

受过 ＲＡＩ 治疗的患者可能更适合。 但由于这些证

据仅来自日本，未在其他国家人群中重复，故该推荐

的强度很低，而且没有被推及至妊娠患者。
２．锂。 很多报道认为在 ＲＡＩ 治疗 ＧＤ 前使用锂

剂能够防止停用 ＡＴＤ 以后的甲状腺激素水平增高，
然而因为证据不充分并没有被普遍推广。 锂制剂有

致畸风险，故禁用于妊娠期甲亢。 另外，已知锂制剂

是可能导致无痛性甲状腺炎和 ＧＤ 的药物之一。 基
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于上述因素，没有足够理由表明锂制剂适用于 ＧＤ
的治疗。

综上，２０１６ 版 ＡＴＡ 指南［１］ 秉承以患者为中心、
合理诊治甲状腺毒症的理念，给出了基于循证的推

荐、建议和解释，是临床实践的良好指导，也为修订

我国现行指南提供了参考依据。
利益冲突　 无
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ｇｉｓｔｓ［ Ｊ］． Ｔｈｙｒｏｉｄ， ２０１１， ２１（６）： ５９３⁃６４６． ＤＯＩ：１０．１０８９／ ｔｈｙ．２０１０．
０４１７．

［３］ Ｂａｒｔａｌｅｎａ Ｌ， Ｂａｌｄｅｓｃｈｉ Ｌ， Ｂｏｂｏｒｉｄｉｓ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ２０１６ Ｅｕｒｏｐｅａｎ
Ｔｈｙｒｏｉｄ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ／ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｇｒｏｕｐ ｏｎ Ｇｒａｖｅｓ′ ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ ｇｕｉｄｅ⁃
ｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｇｒａｖｅｓ′ ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｔｈｙｒｏｉｄ Ｊ，
２０１６， ５（１）： ９⁃２６． ＤＯＩ：１０．１１５９ ／ ０００４４３８２８．

［４］ ＭｃＫｅｅ Ａ， Ｐｅｙｅｒｌ Ｆ． ＴＳＩ ａｓｓａｙ ｕｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ： ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｃｏｓｔｓ ｏｆ
Ｇｒａｖｅｓ′ ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｍａｎａｇ Ｃａｒｅ， ２０１２，
１８（１）： ｅ１⁃１４．

［５］ Ｂｏｇａｚｚｉ Ｆ， Ｖｉｔｔｉ Ｐ． Ｃｏｕｌｄ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ａｎｄ ｐｏｗｅｒ Ｄｏｐｐｌｅｒ
ｒｅｐｌａｃｅ ｔｈｙｒｏｉｄａｌ ｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅ ｕｐｔａｋｅ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｙｒｏｉｄ ｄｉｓｅａｓｅ？ ［Ｊ］ ．
Ｎａｔ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２００８， ４（２）： ７０⁃７１． ＤＯＩ：１０．
１０３８ ／ ｎｃｐｅｎｄｍｅｔ０６９２．

［６］ Ｃａｒｌé Ａ， Ｋｎｕｄｓｅｎ Ｎ， Ｐｅｄｅｒｓｅｎ ＩＢ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
Ｔ４ ａｎｄ Ｔ３ ａｔ ｔｈｅ ｔｉｍｅ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｉｎ ｎｏｓｏｌｏｇｉｃａｌ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｔｈｙｒｏｔｏｘｉ⁃
ｃｏｓｉｓ： ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１３， １６９
（５）： ５３７⁃５４５． ＤＯＩ：１０．１５３０ ／ ＥＪＥ⁃１３⁃０５３３．

［７］ Ｃｈｅｎ ＪＪ， Ｌａｄｅｎｓｏｎ ＰＷ． Ｄｉｓｃｏｒｄａｎｔ ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｘｉｎｅｍｉａ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｒｉ⁃
ｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅｍｉａ ｉｎ ｔｒｅａｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄ Ｇｒａｖｅｓ′ ｄｉｓ⁃
ｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， １９８６， ６３（１）： １０２⁃１０６． ＤＯＩ：
１０．１２１０ ／ ｊｃｅｍ⁃６３⁃１⁃１０２．

［８］ Ｗａｎｇ ＭＴ， Ｌｅｅ ＷＪ， Ｈｕａｎｇ ＴＹ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ｄｒｕｇ⁃ｒｅｌａｔｅｄ
ｈｅｐａｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｃｏ⁃
ｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１４， ７８ （ ３）： ６１９⁃６２９．
ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ｂｃｐ．１２３３６．

［９］ Ｙａｎｇ Ｊ， Ｌｉ ＬＦ， Ｘｕ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ９０ ｃａｓｅｓ ｏｆ ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ｄｒｕｇ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅｐａｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｏｖｅｒ １３ ｙｅａｒｓ ｉｎ Ｃｈｉｎａ ［ Ｊ］． Ｔｈｙｒｏｉｄ，

２０１５， ２５（３）： ２７８⁃２８３． ＤＯＩ：１０．１０８９／ ｔｈｙ．２０１４．０３５０．
［１０］ Ｖｉｌｌａｇｅｌｉｎ Ｄ， Ｒｏｍａｌｄｉｎｉ ＪＨ， Ｓａｎｔｏｓ ＲＢ， ｅｔ ａｌ． Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｒｅ⁃

ｌａｐｓｅｄ Ｇｒａｖｅｓ′ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｒａｄｉｏｉｏｄｉｎｅ ｏｒ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ
ｌｏｗ ｄｏｓｅ ｏｆ ｍｅｔｈｉｍａｚｏｌｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［ Ｊ］ ． Ｔｈｙｒｏｉｄ， ２０１５， ２５（１２）：
１２８２⁃１２９０． ＤＯＩ：１０．１０８９ ／ ｔｈｙ．２０１５．０１９５．

［１１］ Ｌｉｕ Ｘ， Ｑｉａｎｇ Ｗ， Ｌｉｕ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｅｃｏｎｄ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ｄｒｕｇ
ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ Ｇｒａｖｅｓ′ ｄｉｓｅａｓｅ： ａｎ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｉｎ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ
ｐｒａｃｔｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１５， １７２（３）： ３２１⁃３２６． ＤＯＩ：１０．
１５３０ ／ ＥＪＥ⁃１４⁃０７０４．

［１２］ Ｗｏｏｄ ＬＣ， Ｉｎｇｂａｒ ＳＨ． Ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ａｓ ａ ｌａｔｅ ｓｅｑｕｅｌａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ
Ｇｒａｖｅｓ′ ｄｉｓｅａｓｅ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ａｇｅｎｔｓ ［ Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，
１９７９， ６４（５）： １４２９⁃１４３６． ＤＯＩ：１０．１１７２／ ＪＣＩ１０９６０１．

［１３］ Ｌａｕｒｂｅｒｇ Ｐ， Ａｎｄｅｒｓｅｎ ＳＬ． Ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｄｉｓｅａｓｅ： ａｎｔｉｔｈｙ⁃
ｒｏｉｄ ｄｒｕｇ ｕｓｅ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｂｉｒｔｈ ｄｅｆｅｃｔｓ： ｔｉｍｅ ｗｉｎｄｏｗｓ ｏｆ
ｒｅｌａｔｉｖｅ ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ ｈｉｇｈ ｒｉｓｋ？ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１４， １７１
（１）： Ｒ１３⁃２０． ＤＯＩ：１０．１５３０ ／ ＥＪＥ⁃１４⁃０１３５．

［１４］ Ｋｏｒｅｌｉｔｚ ＪＪ， ＭｃＮａｌｌｙ ＤＬ， Ｍａｓｔｅｒｓ ＭＮ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｙｒｏ⁃
ｔｏｘｉｃｏｓｉｓ， ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ ｕｓｅ， ａｎｄ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ａｍｏｎｇ
ｐｒｅｇｎａｎｔ ｗｏｍｅｎ ｉｎ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ［Ｊ］ ． Ｔｈｙｒｏｉｄ， ２０１３， ２３（６）：
７５８⁃７６５． ＤＯＩ：１０．１０８９ ／ ｔｈｙ．２０１２．０４８８．

［１５］ Ａｎｄｅｒｓｅｎ ＳＬ， Ｏｌｓｅｎ Ｊ， Ｌａｕｒｂｅｒｇ Ｐ． Ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ ｄｒｕｇ ｓｉｄｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，
２０１６， １０１（４）： １６０６⁃１６１４． ＤＯＩ：１０．１２１０ ／ ｊｃ．２０１５⁃４２７４．

［１６］ Ａｌｅｘａｎｄｅｒ ＥＫ， Ｐｅａｒｃｅ ＥＮ， Ｂｒｅｎｔ ＧＡ， ｅｔ ａｌ． ２０１７ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｆ
ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｔｈｙｒｏｉｄ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｔｈｙｒｏｉｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｏｓｔｐａｒｔｕｍ［Ｊ］． Ｔｈｙｒｏｉｄ，
２０１７， ２７（３）： ３１５⁃３８９． ＤＯＩ：１０．１０８９／ ｔｈｙ．２０１６．０４５７．

［１７］ Ｏｋａｍｕｒａ Ｋ， Ｓａｔｏ Ｋ， Ｆｕｊｉｋａｗａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｐｏｔａｓｓｉｕｍ
ｉｏｄｉｄｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｇｒａｖｅｓ′ ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ｅｘｈｉｂｉｔｉｎｇ
ｔｈｉｏｎａｍｉｄｅ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｉｄｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，
２０１４， ９９（１１）： ３９９５⁃４００２． ＤＯＩ：１０．１２１０ ／ ｊｃ．２０１３⁃４４６６．

［１８］ Ｕｃｈｉｄａ Ｔ， Ｇｏｔｏ Ｈ， Ｋａｓａｉ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｐｏ⁃
ｔａｓｓｉｕｍ ｉｏｄｉｎｅ ｉｎ ｄｒｕｇ⁃ｎａïｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｇｒａｖｅｓ′ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ ｓｉｎ⁃
ｇｌｅ⁃ｃｅｎｔｅｒ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ， ２０１４， ４７ （ ２）： ５０６⁃５１１．
ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ１２０２０⁃０１４⁃０１７１⁃８．

［１９］ Ｍｏｍｏｔａｎｉ Ｎ， Ｈｉｓａｏｋａ Ｔ， Ｎｏｈ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｏｄｉｎｅ ｏｎ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｓｔａｔｕｓ ｏｆ ｆｅｔｕｓ ｖｅｒｓｕｓ ｍｏｔｈｅｒ ｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｇｒａｖｅｓ′ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｏｍｐｌｉ⁃
ｃａｔｅｄ ｂｙ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， １９９２， ７５（３）：
７３８⁃７４４． ＤＯＩ：１０．１２１０ ／ ｊｃｅｍ．７５．３．１５１７３６２．

［２０］ Ｓａｔｏ Ｓ， Ｎｏｈ ＪＹ， Ｓａｔｏ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ａｄｖｅｒｓｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｅｔｈｉｍａｚｏｌｅ １５ ｍｇ ＋ ｉｎｏｒｇａｎｉｃ ｉｏｄｉｎｅ ３８ ｍｇ ／ ｄａｙ
ａｎｄ ｍｅｔｈｉｍａｚｏｌｅ ３０ ｍｇ ／ ｄａｙ ａｓ ｉｎｉｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｇｒａｖｅｓ′ ｄｉｓｅａｓｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［ Ｊ］ ． Ｔｈｙｒｏｉｄ，
２０１５， ２５（１）： ４３⁃５０． ＤＯＩ：１０．１０８９ ／ ｔｈｙ．２０１４．００８４．

（收稿日期：２０１７⁃１２⁃１４） 　 　
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