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儿科主治医师考试：《答疑周刊》2020年第30期
问题索引：

一、导致继发性免疫缺陷病的因素有哪些？
二、甲状腺功能亢进症的病因和发病机制是什么？
三、甲亢危象如何治疗？
具体解答：

一、导致继发性免疫缺陷病的因素有哪些？
导致继发性免疫缺陷病的因素
	①养紊乱：蛋白质-热能营养不良，铁缺乏症，锌缺乏症，维生素A缺乏症，肥胖症

	②免疫抑制剂：放射线，抗体，糖皮质激素，环孢菌素，细胞毒性药物,抗惊厥药物

	③遗传性疾病：染色体异常，染色体不稳定综合征，酶缺陷，血红蛋白病,张力性肌萎缩症，先天性无脾症，骨骼发育不良

	④肿瘤和血液病：组织细胞增生症，类肉瘤病,淋巴系统肿瘤，白血病，霍奇金病，淋巴组织增生性疾病，再生障碍性贫血

	⑤新生儿：早产儿、新生儿和1岁以内的婴儿

	⑥感染：细菌感染，真菌感染，病毒感染，寄生虫感染

	⑦其他：糖尿病，蛋白质丢失性肠病，肾病综合征，尿毒症，外科手术和外伤


二、甲状腺功能亢进症的病因和发病机制是什么？
甲状腺功能亢进症（简称甲亢)，是由于甲状腺激素分泌过多，导致全身各系统代谢率增高的一种综合征。引起儿童时期甲亢的最主要病因是弥漫性毒性甲状腺肿，又称Graves病（GD),是一种器官特异性自身免疫性疾病，为自身免疫性甲状腺疾病（AITD）中的一种。其发病多是具有特定遗传素质的个体,在环境因素及应激等条件下，激发体液免疫及细胞免疫功能紊乱而导致甲亢的发生。

促甲状腺素受体（TSHR）存在于甲状腺滤泡细胞的胞膜上，生理情况下它与TSH结合，调节甲状腺滤泡细胞的生长、分化和功能。TSHR是AITD发病中重要的自身抗原，在遗传和环境因素共同作用下，TSHR基因变异使TSHR具有抗原性,诱导机体产生特异性抗体，即针对TSHR的自身抗体--TSHR抗体（TRAb）。TRAb包括刺激型（TSAb）和阻断型（TBAb）两种。TSAb可激活TSHR,导致甲状腺肿大，引起甲亢。部分患者可能同时存在TSAb和TBAb，因此TSAb和TBAb之间的平衡与临床中甲亢和甲减的相互演变有关。

由于TRAb的刺激作用和（或）免疫损伤，使甲状腺过氧化物酶(TPO)和甲状腺球蛋白(TG）的合成、释放增加，使自身免疫应答得以扩大，在其发病过程中，TPOAb和TGAb等自身抗体也增加。

大量研究显示辅助性T细胞(Th1/Th2)失衡在AITD的发病机制中起重要作用。TRAb的产生导致自身反应性Th细胞活化，在GD中呈现Th2型细胞因子的强势表达，促进体液免疫，B细胞、浆细胞产生大量TRAb引发免疫应答而致病。

三、甲亢危象如何治疗？
1.立即鼻饲丙硫氧嘧啶200～300mg/次或甲巯咪唑20～30mg/次，每4～6小时1次。

2.复方碘溶液可迅速抑制甲状腺激素的释放，首剂1～2滴/kg，以后每6小时1次，0.5～1滴/kg，一般1～2天。

3．地塞米松1～2mg/次，6小时1次。大剂量地塞米松可抑制甲状腺激素的释放及外周几向乃的转化。同时使用抗甲状腺药物、碘剂及地塞米松一般可在24～48小时内使血清T3降至正常范围。

4.β受体阻滞剂可用于无心衰的患者以减轻症状，静脉注射普萘洛尔每次0.1mg/kg,最大量5mg，每4～6小时1次，共4次。

5．血压增高者可给予肌注利血平每次0.07mg/kg最大量必要时4～6小时重复。

6．高热者积极物理降温、必要时采用人工冬眠疗法、给氧。避免使用水杨酸制剂，因其可竞争性与甲状腺激素结合球蛋白结合，使FT3和FT4水平升高。此外，大剂量水杨酸制剂还可使代谢率加快：

7.保证足够的热量供给及液体补充，纠正脱水和电解质紊乱、并供给大量维生素。

8.合并感染者给予有效抗生素治疗。合并心衰者可应用洋地黄及利尿剂。
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