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［摘要］　目的　探讨甲状腺功能正常的２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者促甲状腺激素（ＴＳＨ）水平与
颈动脉内膜中层厚度（ＩＭＴ）的关系。方法　纳入甲状腺功能正常的 Ｔ２ＤＭ患者３６４例，根据颈动
脉ＩＭＴ分为ＩＭＴ正常组、ＩＭＴ单纯增厚组和斑块组，根据血清ＴＳＨ水平分为低、中、高组，收集其一
般资料及血糖、血脂、甲状腺功能等相关实验室指标并进行比较分析，比较不同ＴＳＨ水平组斑块检
出情况，并探讨Ｔ２ＤＭ患者颈动脉ＩＭＴ的影响因素。结果　ＩＭＴ单纯增厚组餐后２ｈ血糖（２ｈＰＧ）、
总胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）明显高于 ＩＭＴ正常组（Ｐ＜０．０５）；斑块组年龄、病
程、收缩压、同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）明显高于 ＩＭＴ正常组（Ｐ＜０．０５）；斑块组年龄、病程、Ｈｃｙ明显高
于ＩＭＴ单纯增厚组（Ｐ＜０．０５）。高ＴＳＨ组的ＴＣ、甘油三酯（ＴＧ）、ＬＤＬＣ、ＩＭＴ水平均明显高于中、
低组（Ｐ＜０．０５）；３组间的斑块检出无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析结果显示，ＩＭＴ与
年龄、病程、ＴＳＨ、Ｈｃｙ、ＴＣ、ＬＤＬＣ呈正相关，与总三碘甲腺原氨酸（ＴＴ３）呈负相关（Ｐ＜０．０５）。偏相
关分析结果显示，ＴＳＨ与ＩＭＴ呈显著正相关（Ｐ＜０．０５）。多元线性回归分析结果显示，年龄、ＴＳＨ
是影响颈动脉ＩＭＴ的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。结论　在甲状腺功能正常的 Ｔ２ＤＭ患者中，ＴＣ、
ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＩＭＴ随ＴＳＨ水平的升高呈递增趋势；年龄和ＴＳＨ是颈动脉ＩＭＴ的独立危险因素。

［关键词］　２型糖尿病；　促甲状腺激素；　颈动脉内膜中层厚度

　　研究证明，亚临床甲状腺功能减退（ＳＣＨ）是动脉
粥样硬化（ＡＳ）的独立危险因素［１］，其危险程度与已知

的危险因素如年龄、吸烟、高胆固醇血症、高血压、糖尿

病相当。２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者甲状腺功能异常的
患病率明显高于一般人群［２］，临床研究表明促甲状腺

激素（ＴＳＨ）水平升高可以导致血脂紊乱、促进 ＡＳ进
展，增加Ｔ２ＤＭ患者发生大血管并发症的风险［３］。王

蓓蓓等［４］在超重（ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２）的Ｔ２ＤＭ合并 ＳＣＨ
患者中发现，ＴＳＨ水平与颈动脉内膜中层厚度（ＩＭＴ）
呈正相关，ＴＳＨ水平升高是 ＡＳ的独立危险因素。人
群中的ＴＳＨ水平呈非正态分布，９５％健康人群的 ＴＳＨ
水平＜２．５ｍＩＵ／Ｌ［５］。关海霞等［６］对３４０３例甲状腺
功能正常者进行 ５年随访发现，当 ＴＳＨ处于 １．０～
１．９ｍＩＵ／Ｌ时，５年后 ＴＳＨ发生异常的几率较小；当
ＴＳＨ＞１．９ｍＩＵ／Ｌ时，５年后ＴＳＨ发生异常增高的几率
明显增加。本研究通过回顾性分析甲状腺功能正常的

Ｔ２ＤＭ患者不同ＴＳＨ水平与颈动脉 ＩＭＴ的相关性，探
讨Ｔ２ＤＭ患者的血清ＴＳＨ水平对ＡＳ的影响。

对象与方法

１．对象：选取２０１３年１２月 ～２０１６年１月于广西
医科大学第一附属医院内分泌科住院的甲状腺功能正

常的Ｔ２ＤＭ患者３６４例，Ｔ２ＤＭ诊断均符合ＷＨＯ１９９９
对糖尿病的分型诊断标准。排除标准：（１）１型糖尿
病、特殊类型糖尿病、妊娠糖尿病；（２）各种类型甲状
腺疾病；（３）合并严重的肝肾疾病、垂体疾病、急性脑
血管病、恶性肿瘤；（４）近３个月曾服用调脂药物或影
响甲状腺功能的药物（如胺碘酮等含碘药物、锂剂、

α干扰素、苯妥英钠、多巴胺及激素等）；（５）合并重症
感染、乳酸酸中毒、酮症酸中毒、高血糖高渗状态等糖

尿病急性并发症；（６）妊娠或哺乳期女性。本研究经
广西医科大学第一附属医院伦理委员会审批通过。

２．方法：收集患者基本信息，包括年龄、性别、病
程、既往史、吸烟史（近１年平均每天至少吸１支烟）、
身高、体重、血压，计算 ＢＭＩ。检测患者的空腹血糖
（ＦＰＧ）、餐后２小时血糖（２ｈＰＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、甘
油三酯（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度
脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、
ＴＳＨ、总三碘甲腺原氨酸（ＴＴ３）、总甲状腺素（ＴＴ４）、游
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离三碘甲腺原氨酸（ＦＴ３）、游离甲状腺素（ＦＴ４）、同型
半胱氨酸（Ｈｃｙ）、总蛋白（ＴＰ）、２４ｈ尿微量白蛋白。颈
部血管超声检查由具有丰富临床经验的超声科医师进

行，采用ＧＥ公司ＬＯＧＩＱＥ９型号的彩色多普勒超声诊
断仪，探头频率１１～１５Ｈｚ，探头沿着颈总动脉走行方
向缓慢进行移动，观察动脉壁内膜情况。按照欧洲卒

中会议对颈动脉ＩＭＴ及斑块的共同声明［１６］，将３６４例
患者分为 ３组：ＩＭＴ正常组（ＩＭＴ≤１．０ｍｍ）１４７例、
ＩＭＴ单纯增厚组（１．０ｍｍ＜ＩＭＴ≤１．５ｍｍ）４０例、斑块
组（ＩＭＴ＞１．５ｍｍ或 ＩＭＴ≤１．５ｍｍ但探及回声结构）
１７７例。根据血清ＴＳＨ水平正常值参考范围（０．３５～
５．６３ｍＩＵ／Ｌ），以 ＴＳＨ实际检测值的第 ２５百分位数
（Ｐ２５）１．００ｍＩＵ／Ｌ、第７５百分位数（Ｐ７５）２．７４ｍＩＵ／Ｌ为
切点，分为低 ＴＳＨ组 ８８例（ＴＳＨ＜１．００ｍＩＵ／Ｌ）、中
ＴＳＨ组１８７例（１．００ｍＩＵ／Ｌ≤ＴＳＨ≤２．７４ｍＩＵ／Ｌ）及高
ＴＳＨ组８９例（ＴＳＨ＞２．７４ｍＩＵ／Ｌ）。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ１６．０软件进行统计分

析。对计量资料行正态性检验，符合正态分布的计量

资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比较采用方差分析，非正态分
布资料进行正态转换后进行比较。计数资料以例和百

分比表示，组间比较采用 χ２检验。单因素相关性分析
采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析和Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。多因素
相关性分析采用多元线性回归分析。以 Ｐ＜０．０５为
差异有统计学意义。

结　　果

１．不同颈动脉ＩＭＴ组Ｔ２ＤＭ患者一般资料及ＴＳＨ
水平比较：ＩＭＴ单纯增厚组患者的２ｈＰＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ

水平均明显高于ＩＭＴ正常组（Ｐ＜０．０５）；其余指标两
组间比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。斑块组患者
的年龄、病程、收缩压、Ｈｃｙ水平均明显高于 ＩＭＴ正常
组，而ＴＣ、ＬＤＬＣ水平明显低于ＩＭＴ正常组（Ｐ＜０．０５）；
其余指标两组间比较差异无统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
斑块组的年龄、病程、Ｈｃｙ水平均明显高于ＩＭＴ单纯增
厚组，２ｈＰＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ水平明显低于 ＩＭＴ单纯增厚
组（Ｐ＜０．０５）；其余指标两组间比较差异无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
　　２．不同血清 ＴＳＨ水平组 Ｔ２ＤＭ患者一般资料及
颈动脉 ＩＭＴ的比较：高 ＴＳＨ组的 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ和
ＩＭＴ均明显高于中ＴＳＨ组和低 ＴＳＨ组（Ｐ＜０．０５），而
中ＴＳＨ组和低ＴＳＨ组之间上述指标比较差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。３组间其余指标比较差异均无统
计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表２。
　　３．斑块检出情况：５３．６％（１９５／３６４）的患者未形成
斑块，４６．４％（１６９／３６４）形成斑块，其中１４．８％（５４／３６４）
为单发斑块，３１．６％（１１５／３６４）为多发斑块。低、中、
高ＴＳＨ组间的０、１、≥２个斑块的检出率比较差异无
统计学意义（χ２＝３．０３８，Ｐ＝０．５５１）。见表３。
　　４．颈动脉 ＩＭＴ与各参数的相关性分析：颈动脉
ＩＭＴ与年龄、病程、ＴＣ、ＬＤＬＣ、Ｈｃｙ、ＴＳＨ均呈正相关，
与ＴＴ３呈负相关（Ｐ＜０．０５），与其他参数无明显相关性
（Ｐ＞０．０５），见表４。校正年龄、病程、ＴＴ３、ＴＣ、ＬＤＬＣ、
Ｈｃｙ等混杂因素后对颈动脉ＩＭＴ与ＴＳＨ进行偏相关分
析结果显示，颈动脉ＩＭＴ与ＴＳＨ仍呈正相关（ｒ＝０．１２０，
Ｐ＝０．０２３）。
　　５．颈动脉ＩＭＴ影响因素的多元线性回归分析：以

表１　不同颈动脉ＩＭＴ组Ｔ２ＤＭ患者一般资料及ＴＳＨ水平的比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁）

吸烟

［例，（％）］
ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）
病程

（年）

收缩压

（ｍｍＨｇ）
舒张压

（ｍｍＨｇ）
ＦＰＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＩＭＴ正常组 １４７ ７７／７０ ５２．０３±１０．５４ ６９（４６．９） ２４．４１±４．７２ ５．８４±１．４５ １３４．４９±２０．９１ ７９．４３±１２．１６ ６．９０±２．２４
ＩＭＴ单纯增厚组 ４０ １７／２３ ５３．４２±１１．０９ １４（３５．０） ２５．１６±４．９４ ６．７５±１．３０ １３９．１５±２５．０５ ７９．４３±１２．１６ ７．４３±３．２８
斑块组 １７７ ９６／８１ ６４．０３±１０．４６ａｂ ６２（３５．０） ２３．７９±５．０５ ９．５０±２．０１ａｂ １４５．３５±２３．６０ａ ７９．０７±１４．４８ ７．０７±２．９８
Ｐ值 ０．４０６ ＜０．００１ ０．０７５ ０．２３７ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．１１７ ０．４９７

组别 例数
２ｈＰＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨｂＡ１ｃ
（％）

ＴＴ３
（ｎｍｏｌ／Ｌ）

ＴＴ４
（ｎｍｏｌ／Ｌ）

ＦＴ３
（ｐｍｏｌ／Ｌ）

ＦＴ４
（ｐｍｏｌ／Ｌ）

ＴＳＨ
（ｍＩＵ／Ｌ）

ＩＭＴ正常组 １４７ １３．２１±３．８９ ９．７４±２．６７ １．７７±０．３９ １１４．１６±２６．４１ ４．４２±０．６０ １１．２８±１．９１ １．９６±０．２６
ＩＭＴ单纯增厚组 ４０ １４．７３±４．３８ａ １０．２７±２．６４ １．７５±０．３６ １０５．３４±２０．１９ ４．４３±０．７３ １１．６１±１．９４ １．９３±０．１６
斑块组 １７７ １２．８１±４．２２ｂ ９．３８±２．６４ １．７３±０．４１ １０４．４７±２２．６７ ４．３８±０．６６ １１．１０±１．９７ １．９７±０．２０
Ｐ值 ０．０２８ ０．１３１ ０．６５３ ０．３７３ ０．８２０ ０．３０１ ０．９８６

组别 例数
ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＨＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

Ｈｃｙ
（μｍｏｌ／Ｌ）

ＴＰ
（ｇ／Ｌ）

２４ｈ尿微量白蛋白
（ｍｇ／２４ｈ）

ＩＭＴ正常组 １４７ ５．６０±１．６４ １．７５±０．９７ １．２５±０．４５ ２．９８±１．０５ １１．０２±４．１３ ６７．９９±７．１８ ２６．８４±７．２６
ＩＭＴ单纯增厚组 ４０ ６．１９±２．０４ａ ２．０１±０．７６ １．２４±０．３９６ ３．４０±１．３４ａ １１．２９±３．７５ ６６．２１±６．６７ ２６．７１±６．０９
斑块组 １７７ ５．１１±１．５８ａｂ １．７３±０．７３ １．１７±０．５９ ２．７３±１．０２ａｂ １２．８２±５．７４ａｂ ６７．５６±６．４５ ２６．９５±７．５７
Ｐ值 ＜０．００１ ０．６６３ ０．３７８ ０．００１ ０．００４ ０．３３９ ０．９７９
　　注：与ＩＭＴ正常组比较，ａＰ＜０．０５；与ＩＭＴ单纯增厚组比较，ｂＰ＜０．０５
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表２　不同血清ＴＳＨ水平组Ｔ２ＤＭ患者一般资料及颈动脉ＩＭＴ的比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁）

吸烟

［例，（％）］
ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）
病程

（年）

收缩压

（ｍｍＨｇ）
舒张压

（ｍｍＨｇ）
ＦＰＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
低ＴＳＨ组 ８８ ４０／４８ ５８．５７±１２．５４ ３２（３６．４） ２３．２０±４．９５ ８．０６±１．０６ １４３．２７±２６．２４ ８０．７２±１４．３５ ６．７７±２．２６
中ＴＳＨ组 １８７ １０７／８０ ５８．０７±１１．６４ ８４（４４．９） ２４．３８±５．６７ ７．６３±１．２３ １３８．１７±２１．５７ ７８．８９±１３．５３ ７．２９±３．１２
高ＴＳＨ组 ８９ ４３／４６ ５７．５２±１２．５９ ２９（３２．６） ２４．７９±３．４４ ７．６７±１．７９ １４１．９２±２３．３８ ８０．７０±１５．１４ ６．７３±２．２７
Ｐ值 ０．１３３ ０．８４６ ０．１１０ ０．０８６ ０．９０１ ０．１７９ ０．４７０ ０．１６３

组别 例数
２ｈＰＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨｂＡ１ｃ
（％）

ＴＴ３
（ｎｍｏｌ／Ｌ）

ＴＴ４
（ｎｍｏｌ／Ｌ）

ＦＴ３
（ｐｍｏｌ／Ｌ）

ＦＴ４
（ｐｍｏｌ／Ｌ）

ＴＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

低ＴＳＨ组 ８８ １３．２３±４．２９ ９．８６±３．０１ １．７９±０．３９ １０６．１２±２５．０１ ４．３４±０．６８ １１．４５±１．９９ ４．８３±１．６４
中ＴＳＨ组 １８７ １３．１３±３．４７ ９．５５±２．５７ １．７２±０．４０ １１０．４４±２５．６３ ４．４１±０．６１ １１．２２±１．９３ ４．９３±１．２６
高ＴＳＨ组 ８９ １３．２８±５．２０ ９．５７±３．４８ １．７６±０．４１ １０６．７３±２４．３６ ４．４５±０．６８ １０．９９±１．９２ ５．６８±１．４７ａｂ

Ｐ值 ０．９５５ ０．６５３ ０．３９３ ０．８３４ ０．４８２ ０．２８８ ＜０．００１

组别 例数
ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＨＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

Ｈｃｙ
（μｍｏｌ／Ｌ）

ＩＭＴ
（ｍｍ）

ＴＰ
（ｇ／Ｌ）

２４ｈ尿微量白蛋白
（ｍｇ／２４ｈ）

低ＴＳＨ组 ８８ １．４４±０．２７ １．１６±０．４２ ２．７９±１．２２ １１．７９±４．６１ ０．９８±０．４２ ６６．７０±５．９６ ２６．４７±８．９７
中ＴＳＨ组 １８７ １．６１±０．８１ １．２０±０．４４ ２．８１±１．０１ １２．０７±４．４５ ０．９９±０．４０ ６７．９２±６．８７ ２７．１７±６．９７
高ＴＳＨ组 ８９ ２．１０±０．２９ａｂ １．２９±０．７１ ２．９２±１．０８ａｂ １１．７７±６．４１ １．１３±０．４３ａｂ ６７．７８±７．３６ ２６．７２±６．０３
Ｐ值 ０．０４１ ０．２１４ ０．００７ ０．８６１ ０．０１４ ０．３６３ ０．７３２
　　注：与低ＴＳＨ组比较，ａＰ＜０．０５；与中ＴＳＨ组比较，ｂＰ＜０．０５

表３　不同血清ＴＳＨ水平组斑块检出情况比较［例，（％）］

组别 例数 ０个斑块 １个斑块 ≥２个斑块

低ＴＳＨ组 ８８ ４３（４８．９） １３（１４．８） ３２（３６．３）
中ＴＳＨ组 １８７ ９８（５２．４） ３０（１６．０） ５９（３１．６）
高ＴＳＨ组 ８９ ５４（６０．７） １１（１２．３） ２４（２７．０）

表４　颈动脉ＩＭＴ与各参数的相关性分析

参数 ｒ值 Ｐ值

年龄 ０．２９３ ＜０．００１
病程 ０．１３１ ０．０１２
ＢＭＩ －０．００８ ０．８８０
收缩压 ０．０５７ ０．２８０
舒张压 －０．０３５ ０．５０８
ＦＰＧ ０．０３２ ０．５３８
２ｈＰＧ －０．０４３ ０．４１２
ＨｂＡ１ｃ ０．０２４ ０．６４５
ＴＴ３ －０．１２７ ０．０１５
ＴＴ４ －０．０９９ ０．０５９
ＦＴ３ －０．０９８ ０．０６１
ＦＴ４ －０．０４０ ０．４４７
ＴＳＨ ０．１５４ ０．００３
ＴＣ ０．１１３ ０．０３１
ＴＧ ０．００４ ０．９３３
ＨＤＬＣ －０．０５４ ０．３０８
ＬＤＬＣ ０．１２０ ０．０２２
Ｈｃｙ ０．１６０ ０．００２
ＴＰ ０．０１６ ０．７６１
２４ｈ尿微量白蛋白 ０．０３５ ０．５１０

颈动脉 ＩＭＴ为因变量，年龄、病程、ＴＣ、ＬＤＬＣ、Ｈｃｙ、
ＴＴ３、ＴＳＨ为自变量行多元线性回归分析结果显示，年
龄增加、ＴＳＨ升高是颈动脉 ＩＭＴ增加的独立危险因素
（Ｐ＜０．０５），见表５。

表５　Ｔ２ＤＭ患者颈动脉ＩＭＴ影响因素的多元线性回归分析

变量
非标准化

回归系数
标准误

标准

回归系数
Ｐ值 ９５％ＣＩ

年龄 ０．００９ ０．００２ ０．２７０ ＜０．００１ ０．００５～０．０１３
ＴＳＨ ０．０４６ ０．０２１ ０．１３６ ０．０２７ ０．００５～０．０８７

讨　　论

ＡＳ的传统危险因素包括：年龄增加、性别（男性）、
高血压、饮酒、吸烟、血脂代谢紊乱、糖尿病、遗传因素

等，近年也发现很多新的危险因素，如高水平 ＴＳＨ、高
同型半胱氨酸血症、胰岛素抵抗、纤维蛋白原升高、血

尿酸升高等，其中 ＴＳＨ对 ＡＳ的作用是目前的研究热
点。ＴＳＨ水平升高导致ＡＳ的可能原因包括：（１）血脂
紊乱［７］；（２）长期慢性低度的炎症导致血管内皮细胞
功能和一氧化氮（ＮＯ）活性受损［８］；（３）诱导血管平滑
肌细胞增殖，导致内皮细胞脱落、外周阻力增加及血流

动力学改变等［９１０］；（４）破坏凝血纤溶系统［１１］。

颈动脉ＩＭＴ增加可作为ＡＳ的早期改变，斑块形成
是ＡＳ的典型标志［１２１３］。王洋等［１４］对Ｔ２ＤＭ合并脑梗
死患者的研究发现，血清Ｈｃｙ水平在 ＩＭＴ正常组、ＩＭＴ
增厚组及斑块形成组依次升高，血清 Ｈｃｙ水平与颈动
脉ＩＭＴ呈正相关。本研究纳入传统及近年新发现的
危险因素，发现斑块组患者年龄、病程、Ｈｃｙ水平明显
高于ＩＭＴ单纯增厚组和ＩＭＴ正常组，但同时斑块组的
ＴＣ、ＬＤＬＣ水平低于ＩＭＴ单纯增厚组和ＩＭＴ正常组，而
ＩＭＴ单纯增厚组的ＴＣ、ＬＤＬＣ水平又明显高于 ＩＭＴ正
常组。周小莉等［１５］研究发现ＬＤＬＣ是Ｔ２ＤＭ患者并发
ＡＳ的影响因素；刘红梅等［１６］发现糖尿病合并ＡＳ组与
单纯糖尿病组相比，ＴＣ和ＬＤＬＣ均明显升高；以上结果
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均与本研究不符，其原因可能为本研究纳入的研究对象

３个月前曾进行自我体重管理、服用调脂药物或抗动脉
粥样硬化治疗，需要延长研究对象对血脂干预的时间

及扩大样本量进一步探讨。斑块反映动脉粥样硬化程

度，颈动脉ＩＭＴ主要反映动脉粥样硬化，且能够独立
预测心脑血管病事件。随着年龄增长，即使无动脉斑

块形成，但全身大动脉ＩＭＴ均呈线性增厚趋势，因此斑
块的发现、测量并不能替代颈动脉 ＩＭＴ的测量。本研
究将甲状腺功能正常的Ｔ２ＤＭ患者分为低、中、高ＴＳＨ
组，发现ＴＳＨ与ＩＭＴ呈正相关，校正混杂因素后仍提示
ＴＳＨ与ＩＭＴ呈正相关，年龄、ＴＳＨ是动脉粥样硬化的独
立危险因素。王蓓蓓等［４］研究将 ＴＳＨ分为正常１组
（０．３０～１．８９ｍＩＵ／Ｌ）、正常２组（１．９０～４．８０ｍＩＵ／Ｌ），
未发现ＴＳＨ与动脉粥样硬化具有相关性，但对超重糖
尿病患者（ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２）进行甲状腺功能与颈动脉
粥样硬化相关性分析发现，ＴＳＨ为动脉粥样硬化的危险
因素，且独立于年龄、血脂等因素。Ｙａｎｇ等［１７］以 ＴＳＨ
１．７２ｍＩＵ／Ｌ为截点值将年龄＜６５岁的甲状腺功能正常
人群分为两组，发现ＴＳＨ升高与冠心病的发生独立相
关，提示ＴＳＨ水平升高是冠心病的独立危险因素。

有研究表明，脂质代谢受甲状腺激素的影响，脂质

状态随着ＴＳＨ水平的升高而恶化［１８］。甲状腺功能与

血脂代谢密切相关，甲状腺激素可诱导肝羟甲基戊二

酸辅酶Ａ还原酶的表达，从而促进 ＴＣ合成增加，增加
纤维细胞及肝细胞表面 ＬＤＬＣ受体水平的表达［１９］。

当出现甲状腺功能减退时，ＬＤＬＣ受体水平降低，使血
清ＬＤＬＣ清除率降低，同时在肠道中依赖甲状腺激素
吸收的ＴＣ进行性增加。肝脏 ＴＣ合成的减少明显弱
于ＬＤＬＣ清除率的降低与肠道ＴＣ吸收增加的共同作
用，血清ＴＣ增高、游离脂肪酸水平增加，导致极低密度
脂蛋白（ＶＬＤＬ）的产生增加，最终导致ＶＬＤＬ、ＬＤＬＣ、ＴＧ
水平升高，ＨＤＬＣ水平降低。本研究在甲状腺功能正
常的Ｔ２ＤＭ患者中发现ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ随着ＴＳＨ水平相
应升高，但ＨＤＬＣ无明显改变，与以上结论不相符。因
此，血脂组分与ＴＳＨ的关系尚需进一步研究。

此外，本研究结果提示ＩＭＴ与ＴＴ３呈负相关，提示
ＴＴ３可能是动脉粥样硬化的保护因素。有研究发现血
管平滑肌细胞表达一种脱碘酶，可将 ＴＴ４转化为更活
跃的ＴＴ３，当甲状腺功能减退时，酶活性增加会提高胞
内ＴＴ３的浓度

［２０］。Ｓａｔｏ等［２１］研究发现ＴＴ３水平升高会
增加平滑肌中的基质 Ｇｌａ蛋白，通过增加 Ｇｌａ蛋白水
平阻止动脉钙化并且减轻动脉粥样硬化。也有研究表

明ＴＴ３通过血管紧张素Ⅱ１型受体（ＡＴ１Ｒ）的作用抑制
血管平滑肌细胞的生长，也可能是 ＴＴ３的另一种新的
抗动脉粥样硬化机制［２２］。

颈动脉粥样硬化是一个多种因素参与的过程，对

Ｔ２ＤＭ患者来说，ＴＳＨ水平升高是血脂异常、颈动脉中
内膜增厚发生的重要原因之一，控制 ＴＳＨ在适当的范
围，可能有助于预防及延缓动脉粥样硬化的发生与发

展。临床上对于Ｔ２ＤＭ的治疗除了降糖、降压、调脂等
外，是否需要使用左旋甲状腺素对正常范围内偏高的

血清ＴＳＨ水平进行干预还有待研究。
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