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稳定型冠心病合并不同糖代谢状态患者中甲状腺激素测定的意义
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　　摘　要：目的　探讨甲状腺激素水平在稳定型冠心病合并不同糖代谢状态的患者中的意义。方法　采用电化学发光法检测

１７３例稳定型冠心病合并不同糖代谢状态的患者和５８例健康对照者血中甲状腺激素水平，所有研究者均行７５ｇ葡萄糖粉口服试

验评价糖代谢情况和胰岛素抵抗指数。结果　甲状腺激素、收缩压、舒张压和胰岛素抵抗指数在稳定型冠心病合并不同糖代谢状

态患者中的差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。稳定型冠心病合并２型糖尿病组患者的空腹血糖、餐后２ｈ血糖和糖化血红蛋白高

于稳定型冠心病合并糖耐量减退和正常糖耐量组，差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。稳定型冠心病合并糖耐量减退组患者的餐

后２ｈ血糖高于稳定型冠心病合并正常糖耐量组和健康对照组，差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　血清甲状腺激素水平可

能不是参与冠心病合并糖尿病发病机制的影响因素。
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　　甲状腺激素（ＴＨ）包括甲状腺素（Ｔ４）和三碘甲状腺原氨

酸（Ｔ３）两种类型。甲状腺是体内 Ｔ４合成的唯一器官，Ｔ３

８０％左右来自Ｔ４在外周的脱碘代谢，但Ｔ３的生理活性比Ｔ４

强５倍左右。游离甲状腺素（ＦＴ４）和游离三碘甲状腺原氨酸

（ＦＴ３）是实现 ＴＨ 生物效应的主要形式。Ｒｏｏｓ等
［１］研究显

示，甲状腺功能正常的人群ＦＴ３水平降低与胰岛素敏感性降

低相关，ＦＴ３水平降低可以通过不同环节影响葡萄糖代谢，如

肝脏相关葡萄糖代谢酶生成减少、骨骼肌葡萄糖转运体减少、

细胞线粒体能量代谢率降低以及对交感肾上腺素的刺激作用

减弱，减少机体对葡萄糖利用，降低胰岛素敏感性，进而参与２

型糖尿病发展。２型糖尿病也是冠心病的独立危险因素。本

文旨在观察稳定型冠心病患者合并不同糖代谢状态下ＴＨ水

平变化，探讨ＴＨ水平变化对冠心病患者胰岛素敏感性的影

响，为冠心病患者中糖代谢紊乱的发病机制提供新的研究

思路。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１０年３～１０月住院的稳定型冠心病

患者１７３例，其中男性８６例，女性８７例，平均年龄（６４．５±

１０．５）岁，排除感染、肿瘤、外伤、肝肾疾病及应用抗氧化剂者。

排除标准［２］：合并其他心脏疾病，如心脏瓣膜病、心肌病、严重

充血性心力衰竭（ＮＹＨＡ Ⅲ级或Ⅳ级），近期（＜６个月）发生

急性心肌梗死者，既往接受过支架植入手术和冠状动脉搭桥

术。所有患者行口服７５ｇ葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ），按试验

结果将研究对象分为正常糖耐量（ＮＧＴ）组５８例、单纯糖耐量

异常（ＩＧＴ）组５６例和２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）组５９例，Ｔ２ＤＭ 符

合１９９９年世界卫生组织（ＷＨＯ）诊断标准：空腹血糖大于或等
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于７．０ｍｍｏｌ／Ｌ和（或）ＯＧＴＴ血糖大于或等于１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ；

ＩＧＴ为 ＯＧＴＴ 血糖大于或等于７．８ｍｍｏｌ／Ｌ且小于１１．１

ｍｍｏｌ／Ｌ；ＮＧＴ为空腹血糖小于或等于５．６ｍｍｏｌ／Ｌ和（或）

ＯＧＴＴ血糖小于７．８ｍｍｏｌ／Ｌ。选取同期性别和年龄构成相匹

配的５８例体检健康者作为健康对照组，ＯＧＴＴ试验为正常糖

耐量，不吸烟，无糖尿病家族史，未服用药物。

１．２　方法　冠心病组患者入院后第１天由专人测量静息状态

下空腹右上肢血压，随后采集禁食８～１０ｈ的空腹静脉血３ｍＬ

检测血糖（氧化酶法），由日立７１７０全自动生化分析仪测定，试

剂均由上海德赛公司提供；血清同时用电化学发光法检测甲状

腺激素包括促甲状腺激素（ＴＳＨ）、Ｔ３、Ｔ４、ＦＴ３和ＦＴ４，试剂购

自美国雅培公司，操作按说明书进行；同时检测空腹胰岛素（电

化学发光法）。随后口服７５ｇ葡萄糖做ＯＧＴＴ试验，于餐后２

ｈ再抽取静脉血３ｍＬ检测血糖（氧化酶法），糖化血红蛋白测

定采用乳胶凝集抑制法，试剂由北京西门子医疗诊断设备有限

公司提供。胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）＝空腹血糖×空腹

胰岛素／２２．５
［３］。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．５分析软件，正态资料均以

狓±狊表示，偏态资料以四分位数表示，多组间比较用方差分析，

相关性采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　空腹血糖、餐后２ｈ血糖、糖化血红蛋白水平比较　空腹

血糖、餐后２ｈ血糖、糖化血红蛋白水平在Ｔ２ＤＭ组最高，ＩＧＴ

组次之，ＮＧＴ组最低，前２组均高于健康对照组。Ｔ２ＤＭ组高

于ＩＧＴ组和 ＮＧＴ组，但 ＮＧＴ与健康对照组比较差异无统计

学意义（犘＞０．０５）。甲状腺激素水平在各组间差异均无统计

学意义（犘＞０．０５），见表１。

表１　　各组甲状腺激素与临床指标检测结果

项目 健康对照组（狀＝５８） ＮＧＴ组（狀＝２６） ＩＧＴ组（狀＝２８） Ｔ２ＤＭ组（狀＝２６）

年龄（岁） ６０．２３±９．１４ ５９．４１±９．２２ ５７．３３±９．０２ ６０．８３±９．６４

病程（年） － ６．１２±０．２１ ５．２４±１．２８ ６．１３±１．１２

体质量指数（ｋｇ／ｍ２） ２３．８１±６．７１ ２４．２０±４．５０ ２５．４１±５．５２ ２４．６９±５．２２

收缩压（ｍｍＨｇ） １２５．８１±１０．９２ １３３．２５±２２．７２ １３４．５７±２２．２１ １３７．７８±２４．２１

舒张压（ｍｍＨｇ） ７５．８４±６．９６ ８１．２３±１３．７５ ８３．５２±１３．９４ ８７．８４±１１．２７

ＴＳＨ（ｍＵ／Ｌ） ３．５１±１．９９ ２．８６±１．６９ ３．０２±１．９２ ２．９８±１．７３

Ｔ３（ｎｇ／ｍＬ） １．４９±０．２４ １．５２±０．２５ １．４１±０．２３ １．４８±０．１４

Ｔ４（ｎｇ／ｍＬ） ９２．２０±１３．９４ ９８．６４±２３．６７ ９２．０８±１３．４１ ９７．８±１５．４

Ｔ３／Ｔ４ １．６４±０．３５ １．５９±０．２９ １．５７±０．３７ １．５８±０．４１

ＦＴ３（ｐｍｏｌ／Ｌ） ４．１８±０．５９ ４．３２±０．６７ ５．８２±０．７３ ５．７８±０．６４

ＦＴ４（ｐｍｏｌ／Ｌ） １６．３８±２．１２ １７．３２±２．７３ １５．５１±２．３７ １７．１８±１．３４

ＦＴ３／Ｔ４ ０．２６±０．０４ ０．２５±０．０５ ０．４０±０．０５ ０．３８±０．０４

糖化血红蛋白（％） ４．６１±０．３２ ５．５４±０．５１ ６．３３±０．７２☆ ７．８４±２．１３☆Δ

空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．７４±０．３５ ４．８４±０．２３ ５．１３±０．５１ ７．８５±１．４７☆Δ

空腹胰岛素（ｍＵ／Ｌ） ８．６３（５．２２） ８．８２（６．０１） ９．２４（５．５６） ８．８５（６．０７）

ＯＧＴＴ餐后２ｈ血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．５１±０．７２ ６．７５±１．０２ ９．３４±０．９２ １３．４２±２．９１☆Δ

ＨＯＭＡＩＲ １．２１±０．２３ １．４３±０．１１ １．５５±０．３２ １．５７±０．６８

　　－：无数据。☆：犘＜０．０５，与健康对照组比较；Δ：犘＜０．０５，与ＮＧＴ组比较；：犘＜０．０５，与ＩＧＴ组比较。

２．２　甲状腺激素相关性分析　Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析显示，

ＴＳＨ、ＦＴ３和ＴＴ３分别与空腹血糖、ＯＧＴＴ血糖、糖化血红蛋

白和 ＨＯＭＡＩＲ均无相关性（犘＞０．０５）。

３　讨　　论

Ｔ２ＤＭ是多种代谢紊乱以及激素分泌异常的综合征，有多

种因素参与它的发生、发展，其中包括氧化应激、炎性反应、免

疫反应等，其发病机制集中在胰岛素抵抗及胰岛β细胞分泌功

能降低。血清中的ＴＳＨ水平控制着甲状腺功能，从碘的摄取

到甲状球蛋白的合成及碘化作用，并调节Ｔ４的分泌。血清中

ＴＳＨ水平受下丘脑促甲状素释放激素的促进作用与血中甲状

腺激素水平的负反馈作用所控制。外周ＦＴ４的任何变化均会

导致血清ＴＳＨ的加倍响应。目前在Ｔ２ＤＭ 患者甲状腺激素

水平变化方面，国内外研究多集中在Ｔ２ＤＭ 中各种甲状腺功

能异常与心血管病变、肾脏病变等的相关性研究。Ｔ２ＤＭ患者

中甲状腺功能与健康体检者相比其异常发生率（１４．２％）明显

增高；以亚临床甲状腺功能减退为主，是健康体检者的３．８倍，

女性患者发生率高［４］。俞利红等［５］研究表明，在 Ｔ２ＤＭ 患者

中ＴＳＨ与糖化血红蛋白呈负相关性，Ｔ３与胆固醇、低密度脂

蛋白呈正相关性，ＦＴ３与糖化血红蛋白、空腹血糖、年龄呈负相

关性，ＦＴ３和ＴＳＨ为因变量进行多元逐步回归分析，年龄和

空腹血糖是影响ＦＴ３变化的独立因素。在Ｔ２ＤＭ人群中进行

的大部分前瞻性研究认为亚甲状腺功能减退是发生心血管疾

病的独立危险因素，高 ＴＳＨ 水平可以导致血脂紊乱、高血凝

状态、血流动力学异常以及内皮功能损伤从而导致心血管疾病

的发生［６］。也有研究表明甲状腺激素变化在糖尿病合并肾病

时随着尿蛋白的增高ＦＴ３逐渐降低，ＴＳＨ 逐渐升高，ＦＴ３减
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少的主要原因是ＦＴ４在血液中的转化ＦＴ３障碍，而不是甲状

腺激素分泌减少所致［７］。在冠心病心功能不全和急性心肌梗

死患者中正常甲状腺内环境平衡发生改变出现甲状腺激素轴

低下，表现为Ｔ３降低，反Ｔ３升高和ＴＳＨ无变化。冠状动脉

病变程度与ＦＴ３水平呈负相关，却与反Ｔ３呈正相关
［８］。

本研究表明，在冠心病合并不同糖代谢状态下甲状腺相关

激素测定（包括Ｔ３、Ｔ４、ＴＳＨ、Ｔ３／Ｔ４、ＦＴ３、ＦＴ４和ＦＴ３／ＦＴ４）

结果无明显差异。而且甲状腺激素与血糖水平及胰岛素抵抗

无相关性。一方面有研究表明有类似结果：应用放射免疫学方

法检测ＴＳＨ浓度在糖尿病患者组与健康对照组差异无统计

学意义（犘＞０．０５）
［９］；另一方面，本研究所选的患者病情相对

平稳，糖化血红蛋白均在８％以下，代谢紊乱不严重，没有直接

或间接影响到下丘脑垂体甲状腺轴系统的功能。曾荣辉等［１０］

研究也发现在Ｔ２ＤＭ 患者中随着血糖的有效控制，血糖水平

的下降，ＦＴ３水平逐渐恢复正常。目前有关甲状腺激素与胰岛

素抵抗间的相关性研究结果不一致。祁瑞环等［１１］研究表明在

ＩＧＴ和Ｔ２ＤＭ中检测ＦＴ３和ＦＴ４均与 ＨＯＭＡＩＲ呈正相关。

较早的研究在甲状腺功能正常的Ｔ２ＤＭ患者中，Ｔ３水平与血

糖水平及糖化血红蛋白水平呈负相关［１２］。通过观察稳定型冠

心病合并不同糖代谢状态患者的甲状腺激素水平，为糖尿病病

情的评估和控制提供一定的临床指导。但是本研究病例数偏

少，因此甲状腺激素与胰岛素抵抗的因果关系尚需要进一步推

断证实。
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ｔｗｅｅｎｂｏｔｈｇｅｎｏｔｙｐｅｓａｆｆｅｃｔｓｄｏｓｅｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌＴ

ｈｅｒ，２００７，８１（２）：１８５１９３．

［１１］ＭｉｌｌｉｃａｎＥＡ，ＬｅｎｚｉｎｉＰＡ，ＭｉｌｌｉｇａｎＰＥ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃｂａｓｅｄｄｏｓｉｎｇ

ｉｎｏｒｔｈｏｐｅｄｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｂｅｇｉｎｎｉｎｇ ｗａｒｆａｒｉｎｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，

２００７，１１０（５）：１５１１１５１５．

（收稿日期：２０１４０１０９）

·４０４１· 国际检验医学杂志２０１４年６月第３５卷第１１期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊｕｎｅ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．１１


