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亚临床甲状腺功能减退患者血脂水平

及动脉粥样硬化风险观察

郭荣,丁兴龙,李孝辉,宋文炜,郭继强

(徐州矿务集团总医院,徐州医科大学第二附属医院检验科,江苏 徐州 221006)

摘 要:目的 探究亚临床甲状腺功能减退症(SCH)患者血脂水平及动脉粥样硬化风险。方法 选取2020年1月至

2021年12月本院收治的老年SCH患者174例为观察组,另选择同时期甲状腺功能正常的老年体检者190例为对照组。

比较两组血脂指标、甲状腺功能指标和颈动脉内膜中层厚度(CIMT),Pearson相关法分析甲状腺功能指标与血脂指标和

CIMT的相关性。结果 观察组总胆固醇(TC)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、脂蛋白a[Lp(a)]高于对照组(P <
0.05),高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)低于对照组(P<0.05);两组甘油三酯(TG)、载脂蛋白 A1(ApoA1)、载脂蛋白B
(ApoB)差异无统计学意义(P>0.05)。观察组促甲状腺激素(TSH)和CIMT高于对照组(P<0.05);两组游离三碘

甲状腺原氨酸(FT3)、游离甲状腺素(FT4)、总三碘甲状腺原氨酸(TT3)和总甲状腺激素(TT4)差异无统计学意义(P>
0.05)。Pearson相关性分析结果显示,TSH与 HDL-C无明显相关性(r=-0.074,P=0.397),与TC、LDL-C、Lp(a)

和CIMT均呈正相关(r=0.504、r=0.665、r=0.541、r=0.569,P<0.001、P<0.001、P<0.001、P<0.001)。结

论 老年SCH患者存在脂代谢异常且CIMT明显升高,提示动脉粥样硬化风险较高。
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Observationonbloodlipidlevelsandatherosclerosis
riskinsubclinicalhypothyroidismpatients

GuoRong,DingXinglong,LiXiaohui,SongWenwei,GuoJiqiang

(DepartmentofLaboratoryMedicine,GeneralHospitalofXuzhouMiningGroup,TheSecond
AffiliatedHospitalofXuzhouMedicalUniversity,Xuzhou221006,Jiangsu,China)

  Abstract: Objective Toexplorethebloodlipidlevelsandatherosclerosisriskinsubclinicalhypothyroid-
ism(SCH)patients. Methods Atotalof174elderlySCHpatientsadmittedtotheSecondAffiliatedHospi-
talofXuzhouMedicalUniversityfromJanuary2020toDecember2021wereselectedastheobservationgroup,

and190elderlyindividualswithnormalthyroidfunctionundergoingphysicalexaminationsduringthesamepe-
riodwereselectedasthecontrolgroup.Acomparisonwasmadebetweenthetwogroupsintermsofbloodlipid
indicators,thyroidfunctionindicators,andcarotidintima-mediathickness(CIMT).Pearsoncorrelationanaly-
siswasperformedtoevaluatethecorrelationbetweenthyroidfunctionindicators,bloodlipidindicators,and
CIMT. Results Theobservationgroupshowedhigherlevelsoftotalcholesterol(TC),low-densitylipopro-
teincholesterol(LDL-C),andlipoprotein(a)[Lp(a)]comparedtothecontrolgroup(P<0.05),whilehigh-
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densitylipoproteincholesterol(HDL-C)waslowerintheobservationgroup(P<0.05).Nosignificantdiffer-
enceswereobservedintriglyceride(TG),apolipoproteinA1(ApoA1),andapolipoproteinB(ApoB)between
thetwogroups(P>0.05).Theobservationgrouphadhigherlevelsofthyroid-stimulatinghormone(TSH)

andCIMTcomparedtothecontrolgroup(P<0.05).Therewerenosignificantdifferencesinfreetriiodothy-
ronine(FT3),freethyroxine(FT4),totaltriiodothyronine(TT3),andtotalthyroxine(TT4)betweenthetwo
groups(P>0.05).PearsoncorrelationanalysisrevealedthatTSHwasnotsignificantlycorrelatedwithHDL-
C(r=-0.074,P =0.397),butshowedpositivecorrelationswithTC,LDL-C,Lp(a),andCIMT (r=
0.504,r=0.665,r=0.541,r=0.569,P<0.001,P<0.001,P<0.001,P<0.001). Conclusion Elder-
lySCHpatientsexhibitabnormalitiesinlipidmetabolismandasignificantincreaseinCIMT,indicatingahigh-
erriskofatherosclerosis.
  Keywords: hypothyroidism;bloodlipid;carotidintima-mediathickness;atherosclerosis

  据我国最新调查统计,亚临床甲状腺功能减退症

(subclinicalhypothyroidism,SCH)患 病 率 高 达

12.93%,尽管其较2010年患病率(16.7%)略微下降,
但仍较其他国家高[1]。SCH 以血清促甲状腺激素

(thyroid-stimulatinghormone,TSH)升高和游离三碘

甲状腺原氨酸(freetriiodothyronine,FT3)、游离甲状

腺素(freethyroxine,FT4)正常为主要特征,随病情进

展可引起机体代谢紊乱、神经系统损伤,逐渐引发对脑

功能的损害[2]。有研究表明,脂代谢异常可能参与

SCH的发生及发展,血脂组分水平异常可能通过影响

甲状腺激素分泌诱发SCH,提示脂毒性对甲状腺细胞

功能有明显影响[3-4]。而SCH也可通过影响血脂代谢

参与冠心病病情发展,且与冠状动脉狭窄程度紧密相

关,是诱发缺血性心脏病的独立高危因素,但目前关于

SCH致动脉粥样硬化的具体机制仍未完全明确[5]。
为此,本研究通过探究老年SCH 患者血脂水平变化

及颈动脉内膜中层厚度(carotidintima-mediathick-
ness,CIMT)变化情况,旨在分析SCH对血脂和动脉

粥样硬化的影响,探讨SCH 致动脉粥样硬化的可能

机制,为改善SCH预后提供参考。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2020年1月至2021年12月本

院收治的老年SCH患者174例为观察组,另选择同时

期甲状腺功能正常的老年体检者190例为对照组。观

察组纳入标准:①符合SCH诊断标准[6];②年龄≥60
岁;③临床各项数据资料完整;④入组者知情同意。对

照组纳入标准:①入组者甲状腺功能正常;②年龄≥60
岁;③临床资料完整;④入组者知情同意。排除标准:

①严重肝肾功能不全、脑血管意外;②心力衰竭等其他

心脏疾病;③既往有甲状腺疾病史或使用甲状腺药物

治疗者,或入组前3个月内服用过胺碘酮、碘剂、苯妥

英钠等影响甲状腺功能的药物;④急、慢性感染性疾

病;⑤糖尿病及其他内分泌疾病;⑥低蛋白血症;⑦近

期存在重大创伤或手术史;⑧恶性肿瘤。研究获医院

医学伦理委员会批准。

1.2 方法

1.2.1 基本资料收集 收集入组者吸烟史、饮酒史、
舒张压和收缩压等基本资料。

1.2.2 血脂指标检测 收集所有受试者清晨空腹静

脉血5mL,离心后取血清,采用全自动生化分析仪(美
国贝克曼库尔特有限公司,AU5800型),酶定量法(试
剂盒由瑞士Roche公司提供)检测高密度脂蛋白胆固

醇(highdensitylipoprotein-cholesterol,HDL-C)、总
胆固醇(totalcholesterol,TC)、低密度脂蛋白胆固醇

(lowdensitylipoprotein-cholesterol,LDL-C)和甘油

三酯(threeacylglycerol,TG),免疫比浊法(试剂盒由

宁波普瑞柏生物技术有限公司提供)检测载脂蛋白A1
(apolipoproteinA1,ApoA1)、脂 蛋 白a[lipoprotein
(a),Lp(a)]和载脂蛋白B(apolipoproteinB,ApoB)。

1.2.3 甲状腺功能指标检测 使用雅培i2000SR全

自动化学发光分析仪,化学发光免疫分析法(试剂盒由

瑞士Roche公司提供)检测血清TSH、FT3、FT4 和总

三碘甲状腺原氨酸(totaltriiodothyronine,TT3)、总
甲状腺激素(totalthyroxine,TT4)水平。

1.2.4 CIMT检测 所有受试者均由同一名专业医

师使用彩色多普勒超声诊断仪[美国通用电气(GE)公
司,volusonE8型,探头频率10MHz]测量CIMT(颈
动脉腔内膜交界面至外膜上层距离)。

1.3 统计学方法 数据处理使用SPSS22.0软件包,
计数资料以[n(%)]表示,组间行χ2 检验。计量资料

以(췍x±s)表示,组间行t检验。Pearson相关法分析甲

状腺功能指标与血脂指标和CIMT的关系。以P <
0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组基本资料比较 观察组与对照组基本资料

比较差异无统计学意义(P>0.05),见表1。
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表1 两组基本资料比较

组别 n
性别

男 女
年龄/岁

BMI/

(kg·m-2)
吸烟史 饮酒史 收缩压/kPa 舒张压/kPa

观察组 174 80(45.98)94(54.02)71.35±8.12 24.11±3.15 48(27.59)24(13.79) 17.98±2.94 10.41±1.06
对照组 190 90(47.37)100(52.63)70.98±8.31 23.78±3.69 58(30.53)32(16.84) 17.43±2.40 10.23±1.17

χ2/t 0.071 0.429 0.914 0.380 0.649 1.943 1.544
P 0.790 0.668 0.362 0.537 0.421 0.053 0.124

  注:表内计数资料数据用[n(%)]表示;计量资料数据以(췍x±s)表示。

2.2 两组血脂指标比较 观察组血清 TC、LDL-C、

Lp(a)水平高于对照组(P<0.05),血清 HDL-C水平

低于对照组(P<0.05);两组血清TG、ApoA1、ApoB
水平比较差异无统计学意义(P>0.05),见表2。

                     表2 两组血脂指标比较                单位:mmol/L

组别 n TG TC HDL-C LDL-C ApoA1 ApoB Lp(a)

观察组 174 1.63±0.34 5.55±0.47 1.25±0.16 3.42±0.43 0.97±0.16 1.10±0.18 117.60±19.60
对照组 190 1.57±0.26 4.62±0.35 2.57±0.21 2.65±0.33 0.95±0.15 1.07±0.17 108.85±18.14
t 1.900 21.526 66.995 19.257 1.231 1.635 4.423
P 0.058 <0.001 <0.001 <0.001 0.219 0.103 <0.001

  注:表内计量资料数据以(췍x±s)表示。

2.3 两组甲状腺功能指标和CIMT比较 观察组血

清TSH水平和CIMT高于对照组(P <0.05);两组

血清FT3、FT4、TT3、TT4 水平比较差异无统计学意

义(P>0.05),见表3。

表3 两组甲状腺功能指标和CIMT比较

组别 n
TSH/

(mIU·L-1)
FT3/

(pmol·L-1)
FT4/

(pmol·L-1)
TT3/

(nmol·L-1)
TT4/

(nmol·L-1)
CIMT/mm

观察组 174 5.85±0.97 4.30±0.72 20.02±1.94 1.49±0.24 112.20±12.75 1.88±0.26
对照组 190 2.93±0.49 4.44±0.74 20.47±3.01 1.52±0.25 114.86±16.30 1.06±0.18
t 36.698 1.826 1.678 1.166 1.723 35.224
P <0.001 0.069 0.094 0.245 0.086 <0.001

  注:表内计量资料数据以(췍x±s)表示。

2.4 TSH 与血脂指标和 CIMT 的相关性分析 
Pearson相关性分析结果显示,血清TSH水平与血清

HDL-C水平无明显相关性(P >0.05),与血清 TC、

LDL-C、Lp(a)水平和CIMT均呈正相关(P<0.05),
见表4。

表4 TSH与血脂指标和CIMT的相关性分析

指标 r P

TC 0.504 <0.001
HDL-C -0.074 0.397
LDL-C 0.665 <0.001
Lp(a) 0.541 <0.001
CIMT 0.569 <0.001

3 讨论

SCH是临床较为常见的一种内分泌代谢疾病,可

视为典型甲状腺功能减退的前序症状,病因复杂,与自

身免疫性甲状腺炎、碘摄入量、硫脲类和锂剂等药物、
放射碘、手术治疗等有关[7-9]。而SCH 对机体存在严

重危害,不仅会对孕妇及后代产生影响,还会引起血脂

代谢异常,增加心血管疾病发生风险,并与认知功能障

碍、多囊卵巢综合征、糖尿病、慢性肾病等疾病存在联

系[10-12]。常星宇等[13]报道脂代谢异常人群中SCH患

病率为26.64%,明显高于正常人群的20.16%,可能

与脂肪组织分泌大量瘦素诱导TSH释放,加上肥胖所

致慢性炎症导致钠/碘通向转运体表达受抑,致使人甲

状腺细胞碘化物摄取活性受影响,最终引起甲状腺功

能减退有关。KARAO[14]报道TSH与LDL-C呈正

相关,SCH可能是血脂异常的独立危险因素。还有报

道指出,SCH 患者伴有脂代谢紊乱情况,并且血清

TSH水平与脂代谢紊乱及颈动脉粥样斑块形成存在
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相关性[15]。本研究中,观察组血清TC、LDL-C、Lp(a)
水平高于对照组,血清 HDL-C水平低于对照组,提示

老年SCH患者存在脂代谢异常情况;而Pearson相关

性分析结果显示,血清TSH水平与血清TC、LDL-C、

Lp(a)水平均呈正相关,进一步证实TSH水平异常可

引起脂代谢紊乱,这与上述报道相符。通常正常生理

状态下,甲状腺激素通过影响胆固醇生物合成关键酶,
促使肝细胞表面低密度脂蛋白受体数量和活性增加,
并诱导胆固醇合成增加;SCH发生时由于机体代谢减

慢,导致肝细胞表面低密度脂蛋白受体数目减少、代谢

酶活性下降,致使胆固醇合成减少且胆固醇排泄速度

减慢,导致TC、低密度脂蛋白等大量堆积,最终引发机

体脂代谢[16]。

CIMT是早期动脉粥样硬化的重要评估指标,通
常经颈动脉超声检查获取,具有成本低、准确、无创等

特点,近年来已被广泛应用于心血管疾病风险流行病

学调查研究。如高洁等[17]报道SCH 可引起血脂异

常,主要表现为 TC、LDL升高,同时还会诱导CIMT
增厚,增加心血管疾病风险;琚绍坦等[18]报道SCH患

者CIMT高于健康体检者,且CIMT增厚组SCH 发

生率高于CIMT正常组,多因素Logistic回归分析结

果显示SCH是CIMT增厚和10年心血管疾病风险的

危险因素,提示SCH患者是动脉粥样硬化高危人群,
心血管疾病发生风险较高;还有报道指出,SCH与CI-
MT增厚紧密相关,可能与TSH 升高、高血压和血脂

异常有关[19-21]。本研究中,观察组CIMT高于对照组,

Pearson相关性分析结果显示血清TSH水平与CIMT
呈正相关,提示老年SCH 患者存在动脉粥样硬化风

险。推测原因,TSH可能通过刺激巨噬细胞中的丝裂

原活化蛋白激酶和核因子 KB抑制蛋白/p65通路激

活,导致细胞炎症因子表达增加,诱导血管斑块炎症加

重,引起动脉粥样硬化形成;同时,TSH还可能诱发线

粒体呼吸链功能障碍促使自由基生成,通过增加氧化

低密度脂蛋白形成等方式诱导动脉粥样硬化进展[22]。
可见,TSH增多可通过诱导巨噬细胞炎症增加、一氧

化氮合成减少、自由基生成增加等途径致动脉粥样硬

化风险增加。此外,甲状腺素减少还可通过血脂升高、
外周阻力增加、一氧化氮合成减少、细胞自噬减少、细
胞调亡增加、巨噬细胞炎症反应增加等途径加速动脉

粥样硬化形成[23]。
综上所述,老年SCH 患者存在脂代谢异常,是动

脉粥样硬化高危人群,可能存在心血管疾病高风险,值
得临床验证。
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