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目的
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探讨超敏
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反应蛋白"
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$及白细胞介素
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"
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$在
IDHMC6

病"

I2

$患者发病机制中的作

用!寻找
I2

新的诊疗指标&方法
!

未经治疗的
I2

患者
.%

例"未经治疗组$!确诊后经他巴唑治疗大于
!

年的
I2

患者
"<

例"治疗组$及健康对照组
..

例!静脉采血
9,-

&采用全自动生化分析仪测定血清
168O:U

水平#采用放免

法检测血清
3-8&

含量&结果
!

未经治疗组与治疗组及对照组
168O:U

比较差异有统计学意义"

K

"

%#%$

$&未经治

疗组
I2

患者血清
3-8&

水平与治疗组和对照组比较明显升高!差异有统计学意义"

K

"

%#%$

$!且
3-8&

与
=.

%

=9

呈

正相关&结论
!

I2

患者未经治疗组血清
168O:U

及
3-8&

水平升高!他巴唑治疗后明显下降!它们对于
I2

的诊断

和疗效监测不失为一个好的指标&
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病''又称毒性弥漫性甲状腺肿#简称
I2

(#约占甲

状腺机能亢进'简称甲亢(的
<$̀

*

!

+

#它是涉及细胞免疫和体

液免疫紊乱的自身免疫性疾病#但其病因和发病机制至今仍未

完全阐明,近年来的研究认为#免疫调节紊乱包括细胞因子的

异常是本病发病的重要原因*

"

+

,细胞因子是一组由不同细胞

产生的可溶性小分子蛋白或糖蛋白#是体内细胞间相互调控的

介质#是正常生理过程和病理条件下发挥多种功能的生物信

号,甲状腺细胞既可表达部分细胞因子受体#也可合成并释放

多种细胞因子*

.

+

,本研究重点观察
I2

患者血清
168O:U

水平

变化#旨在探讨其与炎性细胞因子
3-8&

可能存在的关系#现报

道如下,

<

!

资料与方法

<#<

!

研究对象
!

$<

例
I2

患者均为本院甲亢专科门诊患者#

其中未经任何抗甲状腺药物治疗的确诊
I2

患者'未经治疗

组(

.%

例'男
7

例)女
".

例(#年龄
!$

"

&$

岁#平均
..#4

岁,所

有病例均根据其典型的高代谢症状'疲乏乏力)怕热多汗)脾气

焦躁)心悸)手颤等()弥漫性甲状腺肿大)突眼)

=.

和
=9

增

高)促甲状腺激素'

=P'

(降低#促甲腺激素受体抗体'

=:;(

(

阳性及甲状腺
*

超检查结果确诊,所有病例均排除合并有其

他自身免疫性疾病)感染性疾病及心)肝)肾等重要脏器功能异

常者,确诊并予口服抗甲状腺药物'他巴唑(治疗大于
!

年且

仍在治疗的
I2

患者
"<

例'治疗组(#其中男
4

例)女
!4

例#年

龄
"9

"

$<

岁#平均
.&#"

岁#排除标准同未经治疗组,本院检

验系经体检健康的老师及学生共
..

例'健康对照组(#其中男

!$

例)女
!<

例#年龄
!4

"

"4

岁#平均
""

岁,以上各组人员知

情同意后#静脉采集未抗凝外周血
9,-

#

.%%%D

"

,/0

离心
!%

,/0

#取血清
%#$,-

及时测定血清
168O:U

#

!,-["%X

保存

备用,

<#=

!

I2

患者药物治疗
!

治疗组根据
I2

患者临床症状和甲

状腺激素水平变化#在初始阶段给予他巴唑
!$

"

.%,

+

"

A

顿

服$对病情严重或者疗效不佳者加大剂量#在维持治疗阶段按

他巴唑
"#$

"

$#%,

+

"

A

顿服,停药前减至更小剂量#各阶段药

量调整依据血清
=.

)

=9

)

=P'

水平及临床表现#治愈标准为

=.

)

=9

)

=P'

恢复正常且无甲亢临床表现,

<#>

!

测定方法
!
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)

=9

和
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检测试剂盒购自上海科华公司#在
)-aJUWP;W8"7%%

全自动生化分析仪上测定$

3-8&

检测试剂盒购自解放军总医

院放免研究所#用放免法在
IO8"%!%

'

计数仪上检测$所有项

目的检测方法和质控按试剂盒使用说明进行,

<#?

!

统计学处理
!

采用
PUPP!.#%

处理软件#数据均
6ZF

表

示,各组间比较采用单因素方差分析#

3-8&

与甲状腺素水平

间采用多元相关分析方法#

K

"

%#%$

视为差异有统计学意义,

=

!

结
!!

果

=#<

!

I2

患者血清
168O:U

及甲状腺激素水平的变化
!

未经

治疗组与治疗组及健康对照组
168O:U

比较有明显差异'

K

"

%#%$

(#但治疗组与对照组比较差异无统计学意义'

K

%

%#%$

(,

经直线回归分析#

I2

患者血清
168O:U

的升高与
=.

)

=9

均

无相关性'

<

分别为
%#!!<

和
%#%<$

)均
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%#%$
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表
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I2

患者血清
168O:U

及甲状腺激素水平变化$

6ZF

&

组别
(
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(

=9
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(
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未治疗组
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治疗组
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对照组
.. !#9%Z%#7$ !#7!Z%#&. !%9#!Z&9#. "#$!Z%#7.
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注!与对照组比较#

#

K
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,
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!

未经治疗组
I2

患者血清
3-8&

水平与甲状腺激素的相

关性
!

I2

未经治疗组)治疗组)对照组血清
3-8&

水平分别为

'

!.<#7$Z9<#$7

(

L+

"

,-
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4"#.$Z97#<&

(

L+

"

,-
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7<#7!Z

"$#4.
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,-

#未经治疗组
3-8&

水平明显高于治疗组和健康

对照组'

K

"

%#%$

($治疗组仍高于健康对照组'

K

"

%#%$

(,分

别以未经治疗组
3-8&

测定结果为自变量'

2

(#然后再以
=.

)

=9

)

=P'

的测定结果为因变量'

1

(#对以上结果进行相关分

析,结果见表
"

#未经治疗组
3-8&

与
=.

)

=9

呈正相关#与

=P'

无相关性,

表
"

!

未经治疗组
I2

患者血清
3-8&

水平与甲状腺

!!!!

激素的相关性分析

项目
=. =9 =P'

< %#774 %#&.4 %#%47

G

"

%#%$
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%#%$

%

%#%$

>

!

讨
!!

论

O:U

是一种由肝脏合成的球蛋白#既是机体对组织损伤

的一种保护性反应#又是提示感染敏感而客观的指标,近年

来#超敏
O

反应蛋白'

1/

+

186C06/?/M/?

B

G8DCHG?/MC

L

D>?C/0

#

168

O:U

(对多种疾病的诊断和预测逐渐得到广泛认同*

9

+

#但其与

甲状腺疾病的相关文献却甚少报道,

O:U

具有免疫识别和免

疫调节功能#能激活补体系统#通过体液和细胞免疫清除靶细

胞,

O:U

除了能识别微生物抗原外#还与组织损伤位点的细

胞发生反应#

O:U

和相关的分子血清淀粉蛋白
U

成分结合到

核抗原#损伤细胞膜#并且凋亡细胞,本研究表明#未经治疗

I2

组
168O:U

明显高于治疗组及健康对照组'均
K

"

%#%$

(#

但与甲状腺激素
=.

)

=9

及
=P'

均无相关性$经他巴唑治疗后

168O:U

水平明显下降至正常水平,因此提示炎性反应作为一

个独立因素在
I2

的病程发展中发挥了重要作用,

有学者认为#本病在遗传背景的情况下#由于某些因素'病

毒感染)应激等(的作用#激活甲状腺滤泡)淋巴细胞等表达细

胞因子,

O:U

与粒细胞)单核细胞的
O:U

受体结合#使之浸

润聚集#产生细胞因子#造成血管损伤,体外实验证明#

3-8&

可

诱使甲状腺上皮细胞组织相容性复合体'

J'O

(

8

(

异常表达#

并提呈给
*

淋巴细胞#加上
=6

细胞功能本身缺陷#导致了

=:;(

产生*

$

+

,生理条件下#甲状腺滤泡上皮细胞'

=RO

(仅产

生少量
3-8&

#但在病理情况下#

=RO

受甲状腺浸润淋巴细胞及

其他甲状腺调节因子的影响#可异常产生
3-8&

#

3-8&

可以趋化

免疫活性细胞#并激活
=

细胞和
*

细胞,本实验结果表明#未

经治疗组
I2

患者外周血
3-8&

水平显著高于治疗组和对照

组#且
3-8&

与
=.

)

=9

呈正相关$经抗甲状腺药物治疗后#其水

平明显降低#但仍高于对照组#这与文献报道一致*

&

+

,

=P'

受

体抗体使甲状腺细胞产生大量
3-8&

#后者则诱导
*

细胞分化#

并进一步生成甲状腺自身抗体#从而形成恶性循环,这些结果

说明#炎性细胞因子
3-8&

与
I2

发生)发展存在一定的关联,

由此可见
3-8&

不仅参与甲状腺功能的调控#更重要的是#它对

维持甲状腺稳态具有十分重要的作用,

因此#本文认为在临床工作中
I2

患者在应用他巴唑治疗

前)后#同时检测
168O:U

及
3-8&

#对于
I2

的诊断和疗效监测

不失为一个好的指标,
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