
３种混合型（ＨＰＶ１６＋１８、ＨＰＶ６＋５８ＨＰＶ６＋１１）基因，其中以

低危型基因 ＨＰＶ６居多，见表２。

２．３　不同病程ＣＡ患者外周血 Ｔ淋巴细胞亚群的变化见表

３。Ａ组与Ｂ组ＣＤ４＋、ＣＤ８＋Ｔ细胞百分率、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值

分别与对照组相比，差异均有统计学意义（犘＜０．０５）；不同病

程组之间相比差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表３。

表３　　不同病程患者外周血Ｔ淋巴细胞亚群的

　　　检测结果（狓±狊，％）

项目 狀 ＣＤ３＋（％） ＣＤ４＋（％） ＣＤ８＋（％） ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

对照组 ３５ ７２．８５±９．２５ ４２．８５±８．９５ ２６．９９±６．１５ １．５９±０．３４

Ａ组 ５６ ６６．６３±７．０２ ３５．６２±７．２１ ３０．３３±５．４５ １．１８±０．２９

Ｂ组 ４３ ６５．５９±６．５９３２．２７±５．８５＃３４．５１±７．２７＃０．９５±０．２４＃

　　：犘＜０．０５，与对照组比较；＃：犘＜０．０５，与Ａ组比较。

３　讨　　论

能引起ＣＡ的 ＨＰＶ常见型别有 ＨＰＶ６、１１、１６、１８、３３等，

随着分子生物学技术的发展，发现更多的 ＨＰＶ亚型与ＣＡ发

生有关。根据致癌危险性大小，将其分为高危型（如 ＨＰＶ１６、

１８、３１、３３、３５、３９、４５、５１～５３等）和低危型（如 ＨＰＶ６、１１、４２～

４４等）
［１］。尖锐湿疣常以亚临床感染形式存在，传染性强、复

发率高，临床治疗较为棘手［２］。Ｔ淋巴细胞群是机体细胞免疫

系统中功能最重要的一个细胞群，其中ＣＤ４淋巴细胞与ＣＤ８

淋巴细胞的比值是衡量细胞免疫功能的一个很重要指标［３］。

尖锐湿疣患者中存在细胞免疫抑制现象，ＨＰＶ病毒可干扰细

胞免疫。

本研究检测了９９例尖锐湿疣患者的 ＨＰＶ基因亚型，发

现主要以低危型为主，其中低危型 ＨＰＶ６占总的４４．４４％，

ＨＰＶ１１占 总 的 １５．１５％，高 危 型 ＨＰＶ 以 ＨＰＶ１６ 居 多

（１１．１１％），其次为 ＨＰＶ５８（６．０６％），混合型以 ＨＰＶ６＋１１居

多（７．０７％）。对ＣＡ患者的外周血进行Ｔ淋巴细胞亚群的检

测发现，ＣＤ３＋Ｔ淋巴细胞的百分率降低，ＣＤ４＋ Ｔ淋巴细胞的

百分率降低，而ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的百分率增高，ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

比值降低，与对照组比较，ＣＤ３＋（％）、ＣＤ４＋（％）、ＣＤ８＋（％）及

ＣＤ４＋／ＣＤ８＋比值均有显著性差异（犘＜０．０５），与何丹华等
［４］

报道基本一致。由此可见，ＣＡ患者随着ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞的

逐渐耗竭，以及ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的过度增殖活化，导致ＣＡ患

者免疫应答系统受损，细胞免疫受到抑制，使机体对 ＨＰＶ病

毒感染的免疫应答受限。本研究还将９９例尖锐湿疣患者按病

程长短进行分组，Ａ组（短病程组，病程小于３个月），Ｂ组（长

病程组，病程大于或等于３个月），结果显示，患者随着病程的

增加，ＣＤ４＋（％）逐渐降低，ＣＤ８＋（％）逐渐增加，长病程组和短

病程组分别与对照组比较，ＣＤ３＋（％）、ＣＤ４＋（％）、ＣＤ８＋（％）

及ＣＤ４＋／ＣＤ８＋均有显著性差异（犘＜０．０５），长病程组与短病

程组比较，ＣＤ４＋（％）、ＣＤ８＋（％）及ＣＤ４＋／ＣＤ８＋均有显著性

差异（犘 ＜０．０５），ＣＤ３＋（％）无显著性差异（Ｐ〉０．０５）。进一步

提示ＣＡ患者随着病程的延长，其细胞免疫受到抑制更趋明

显。这与国内其他学者的研究结果一致［５］。

因此，检测尖锐湿疣患者外周血Ｔ淋巴细胞亚群的变化，

了解细胞免疫抑制情况及程度，对尖锐湿疣患者免疫功能评

估、预防复发都具有重要意义。
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·经验交流·

甲状腺功能减退患者替代治疗前后血脂的变化

夏国新

（湖北省荣军医院检验科，湖北武汉４３００７９）

　　摘　要：目的　观察甲状腺功能减退（甲减）患者替代治疗前后血脂的变化水平。方法　测定４７例甲减患者治疗前、后游离

三碘甲状腺原氨酸（ＦＴ３）、游离甲状腺素（ＦＴ４）、超敏促甲状腺激素（ｓＴＳＨ）水平。同时测定血清总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、

高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）和低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）。并与３０例健康对照者比较。结果　甲减患者治疗前ＴＣ、ＴＧ、

ＨＤＬＣ和ＬＤＬＣ水平明显高于对照组差异有统计学意义（犘＜０．０５）。经替代治疗甲状腺功能恢复至正常水平后，甲减组治疗前

后、甲减组和对照组间比较，ＴＣ、ＴＧ和ＬＤＬＣ差异无统计学意义（犘＞０．０５）；而 ＨＤＬＣ则无显著改善。结论　甲状腺素替代治

疗可以纠正甲减患者体内的血脂异常，早期治疗对甲减患者的治疗有一定的意义。

关键词：甲状腺功能减退症；　高血脂；　放射免疫分析

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．１３．０５６ 文献标识码：Ｂ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）１３１７４６０２

　　甲状腺功能减退是甲状腺分泌不足引起的代谢性疾病，临

床上又可分为原发性和继发性、临床和亚临床、甲状腺肿和非

甲状腺肿等。未得到有效治疗的甲减患者易患心脑血管疾病，

其脂质代谢易出现功能性紊乱［１３］。为探讨甲减患者血脂的变

化，研究分析了４７例甲减患者治疗前后的甲状腺功能及血脂

代谢变化，现将研究结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　本院２００５年１月至２００７年１０月门诊初诊

４７例原发性甲减患者（甲减组）。所有患者均无糖尿病、肾脏

病、肿瘤、肝病，无口服避孕药以及降压药或使用降脂类药物

史。同时在门诊体检人群中随机选取３０名体质量、年龄、性别

相近的健康成人作为对照组，均未发现甲状腺及其他代谢等方

·６４７１· 国际检验医学杂志２０１３年７月第３４卷第１３期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊｕｌｙ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１３



面疾病。

１．２　仪器和试剂　ＧＣ４００γ放射免疫计数器，合肥科大创新

公司生产。ＣＬ８０００全自动生化分析仪，日本岛津生产。放免

药盒由中国原子能科学研究院同位素研究所生产，所有抗体

和１２５Ｉ标记物均在有效期内使用，严格按照药盒说明书操作。

采用免疫放射方法（ＩＲＭＡ）测定ｓＴＳＨ，ＦＴ３、ＦＴ４采用放射

免疫法（ＲＩＡ）。血清ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ和ＬＤＬＣ采用酶法。

１．３　方法

１．３．１　检测方法　两组人群均于清晨空腹状态下采静脉血５

ｍＬ，分离血清，立即检测或４℃冰箱保存，１周内检测。测定

ＦＴ３、ＦＴ４、ｓＴＳＨ、三酰甘油（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋

白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）等各项

指标。

１．３．２　给药方法　甲减患者给予甲状腺素片（优甲乐）口服

替代治疗，每月根据甲状腺功能结果和临床表现调整剂量，待

治疗３～１２月后患者ＦＴ３、ＦＴ４和ｓＴＳＨ均恢复正常时，再采

血测定上述指标。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳｆｏｒｗｉｎｄｏｗｓ１１．５软件进行统

计分析。正态分布数据以狓±狊表示，组间比较采用狋检验，非

正态分布数据比较采用非参数检验，需说明检验水准，犘＜

０．０５表示差异有统计学意义。

２　结　　果

　　表１结果显示，甲减患者在治疗前ＦＴ３、ＦＴ４均低于对照

组，差异有统计学意义（犘＜０．０１），ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、

ｓＴＳＨ均高于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。经治疗

后其甲状腺指标恢复正常时，与对照组比较，ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ

差异无统计学意义（狋＝１．９７、１．６７、０．９２，犘＝０．０５２、０．０９９、

０．３５９），而 ＨＤＬＣ差异无统计学意义（狋＝２．０７，犘＝０．０４２）。

甲减组治疗前后比较，ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ差异无统计学意义（犘

＞０．０５），而ＨＤＬＣ差异无统计学意义（狋＝０．８７８，犘＝０．１９１），

结果见表２。

表１　　甲减组患者和对照组健康体检者资料（狓±狊）

项目 甲减组 对照组 犘

狀 ４７ ３０

性别（男／女） １４／３３ ９／２１ ＞０．０５

年龄（岁） ３９．３±６．２ ３８．３±６．５ ＞０．０５

体质量（ｋｇ） ５６．３±１．４ ５４．３±２．２ ＞０．０５

体质量指数（ｋｇ／ｍ２） ２５．９±０．５４ ２５．２±０．７６ ＞０．０５

收缩压（ｍｍＨｇ） １１７．７±２．７ １１７．５±３．１ ＞０．０５

舒张压（ｍｍＨｇ） ７２．６±１．８ ７２．７±２．０ ＞０．０５

ＦＴ３（ｐｍｏｌ／Ｌ） ２．６７±０．３５ ４．２５±０．５８ ＜０．０１

ＦＴ４（ｐｍｏｌ／Ｌ） ７．１６±０．７３ １４．９±２．７３ ＜０．０１

ｓＴＳＨ（ｍＩＵ／Ｌ） ５５．７±１０．３ １．８１±０．６４ ＜０．０１

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．０１±０．４３ ５．５２±０．２５ ＜０．０５

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．３６±０．０７ １．２１±０．２４ ＜０．０１

ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．８０±０．１５ １．６９±０．１４ ＜０．０５

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．３７±０．２９ ２．８６±０．２０ ＜０．０５

表２　　甲减组治疗前后甲状腺激素和血脂比较（狓±狊）

项目 治疗前 治疗后 犘值

ＦＴ３（ｐｍｏｌ／Ｌ） ２．６７±０．３５ ４．３７±０．６４ ＜０．０１

ＦＴ４（ｐｍｏｌ／Ｌ） ７．１６±０．７３ １５．９±２．８４ ＜０．０１

ｓＴＳＨ（ｍＩＵ／Ｌ） ５５．７±１０．３ ２．０２±０．７１ ＜０．０１

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．０１±０．４３ ５．７２±０．３０ ＜０．０１

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．３６±０．０７ １．２９±０．０８ ＜０．０５

续表２　　甲减组治疗前后甲状腺激素和血脂比较（狓±狊）

项目 治疗前 治疗后 犘值

ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．８０±０．１５ １．７７±０．１８ ＞０．０５

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．３７±０．２９ ３．０１±０．２５ ＜０．０５

３　讨　　论

甲状腺激素对脂蛋白代谢，特别是胆固醇的代谢有着重要

的影响。甲状腺激素一方面促进肝脏摄取乙酸，加速胆固醇的

合成，但更明显的作用是增强胆固醇的降解。当甲状腺功能减

退时，甲状腺激素分泌减少，胆固醇降解减弱，从而导致血清中

ＴＣ水平和ＬＤＬＣ的升高，其中主要是ＬＤＬＣ的升高。

Ｍｕｌｌｅｒ等
［４］研究发现ＬＴ４替代治疗后总胆固醇水平平

均下降０．２１ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＤＬ降低０．２６ｍｍｏｌ／Ｌ，其他指标在治

疗前后的变化都没有统计学意义，考虑此人群血脂水平升高可

能由亚临床甲状腺功能减退所致。而 Ｋｌａｕｓｅｎ等
［５］的研究表

明：与甲亢患者治疗相比，甲减患者甲状腺激素替代治疗Ｌｐ

（ａ）浓度变化小得多，甚至无影响。本文结果显示原发性甲减

患者经ＬＴ４治疗，甲状腺激素水平正常后，除 ＨＤＬＣ没有显

著性变化外，其他指标均有不同程度地下降。与对照组比较，

ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ差异无统计学意义（犘 ＞０．０５）；经ＬＴ４治疗

后与治疗前比较，ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。说明经ＬＴ４治疗后甲状腺功能恢复，能加强胆固醇

降解，进而改善患者的心血管功能。

甲减患者的甲状腺功能在病程中大致经历３个阶段：（１）

亚甲减阶段：血清ＴＳＨ水平轻度增高，ＦＴ４正常，ＴＴ３正常或

轻度增高。（２）轻度临床甲减阶段：血清ＴＳＨ水平中度增高，

ＦＴ４减低，ＴＴ３正常。（３）临床甲减阶段：血清ＴＳＨ水平显著

增高，ＦＴ４减低，ＴＴ３减低。因此，对亚甲减阶段患者应防止

其发展为临床甲减，适当使用ＬＴ４改善血脂，降低心血管疾

病的发生，但应避免早期应用ＬＴ４可能会导致医源性甲亢，

引起的心律失常并加重骨质疏松［６］。甲状腺素替代治疗可以

改善甲减患者体内的血脂异常，早期治疗对甲减患者的治疗有

一定的意义。
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