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自身免疫性甲状腺炎患者降钙素储备功能 

的测定 

李子玲 张士明 黎云燕 王艳萍 马伯海 张煜 

【摘要】 目的 为探讨 AITD患者降钙素储备功能。方法 采用钙负荷一降钙素兴奋试验观察 33 

例AITD患者 CT基础值及其储备功能的改变，并与25例健康女性进行比较。AITD患者以具有典型 

的甲状腺机能减退的临床症状，甲状腺肿大，化验检查证实血清总T3、总Td降低和(或)rr3、 降低 

并伴有 TSH明显增高，甲状腺球蛋白抗体(TGAb)和甲状腺微粒体抗体(TMAb)阳性为诊断标准。血 

清钙采用电极法测定，CT采用放免法测定，所有资料均输入微机，用SPSS软件包进行统计学处理。 

结果 AITD患者CT基础值及其储备功能均低于对照组。结论 AITD患者在甲状腺滤泡细胞受损 

的同时，其c细胞也同时受到损伤，使CT分泌及储备功能减少。 
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【Abstract1 Objective To study the calcitonin reserve function in patients with autoimmune thyroiditis 

ArID ．calcium lading calcitonin stimulated test wag conducted in 33 patients and 25 healthy women as controls． 

We compared the results between the two groups．The results showed that the basal calcitonin and the maximum 

calcitonin after calcium loading in the patients with AITD were lower than those in the normal controls．Th is study 

shows that when the follicular cells of the thyroid are damaged，the C ceils are d帅aged also． 

【Key words】 Autoimmune thyroiditis； Calcitonin 

自身免疫性甲状腺炎(AITD)是临床较常见的疾 

病，好发于女性，男女比例为 1：6．5—21．3。本病可 

发生于任何年龄，但以中年后多见。病程后期，最终 

常引起原发性甲状腺机能减退(甲减)。甲状腺激素 

的变化在此时已明确，而关于 AITD患者降钙素(ea1． 

citonin CT)的研究虽始于 1982年，但十几年来有关 

报道鲜见。时至 90年代来，有关研究相继报道，然 

而其结果众说不一，乃至相反，查阅国内文献尚无以 

上研究报道。本研究采用钙负荷．降钙素兴奋试验 

的方法来探讨 AITD患者 CT的储备功能，现将结果 

报道如下。 

材料和方法 

1．对象 

作者单位 ：014010 包头，内蒙古医学院第三附属医院内分泌科 

(李子玲)；天津医科大学第二医院(张士明、黎云燕、王艳萍)；天津医 

科大学津城放免中心(马伯海、张煜) 

共58名 ，均为女性，健康对照组(A组)共 25名， 

平均年龄(52．77-I-4．76)岁(45—60岁)。其中 15例 

绝经，平均绝经年限为(4．25-I-2．60)年(1—8年)，根 

据病史、查体、化验等检查均除外了糖尿病、甲状腺 

疾病、肾病、酗酒、肝脏疾患等。AITD患者 33例，均 

为女性，平均年龄为(53．65-l-5．01)岁(45—61岁)， 

其中 17例绝经，平均绝经年限为(4．35-I-2．96)年 

(1—11年)。平均病程 (4．24-I-3．28)年 (0．5—11 

年)。AITD的诊断标准为具有典型的甲状腺机能减 

退的临床症状，甲状腺肿大，化验检查证实血清总 

T3、总 T4和(或)兀'3、兀 降低并伴有 TSH≥20 U／ml 

甲状腺球蛋 白抗体 (TGAb)和甲状腺微粒体抗体 

(TMAb)阳性，甲状腺彩色多普勒和(或)ECT符合 

AITD的影像学改变。所有患者均符合以上诊断标 

准。 

2．方法 

(1)实验方法：钙负荷．降钙素兴奋试验所用钙 
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剂量为元素钙3 mg／kg。受试者空腹，试验日上午 8 

时休息30 min后平卧进行，于10 min内前臂静脉缓 

慢推入钙剂，并于注射时、注射后 10，20及 30分别 

取静脉血标本，血清钙在 2 h内测定。血 CT在分离 

血清后存于 一20℃冷冻保留待测。 

(2)血清钙测定：用 CX 全 自动生化分析仪，采 

用终点法测定。所用试剂为美国 BECKMAN公司生 

产。 

(3)血清CT：使用中国原子能研究所药盒，采用 

放射免疫法测定，女性正常值为<100 ng／ml。 

(4)1"3、1"4、兀 、兀’4、TSH测定：使用宝灵曼公司 

药盒，采用酶联免疫吸附法测定。 

2．统计学处理 

所有资料均输入微机 ，用 SPSS 10．0软件包处 

理。实验室数据以均数 ±准差(i±s)表示，两组间 

比较用独立 t检验法。P<0．05被认为差异有显著 

性 。 

结 果 

1．钙负荷．降钙素兴奋试验结果：见表 1 

表1 两组血清降钙素值结果(i±s) 

235 

删 例数—  r  

注 ：与对照组 比较 P<0．05 

表 1结果表明：AITD患者降钙素基础值、峰值、 

升高幅度均较对照组明显降低(P<0．05)。 

2．两组年龄及绝经年限结果 

对照组年龄(52．77±4．76)岁，绝经年限(4．25± 

2．60)年；AITD组年龄 (53．65±5．01)岁，绝经年限 

(3．63±2．50)年；所有受试者的年龄及绝经年限之 

间无差别(P>0．05)。 

3．受试者钙负荷．降钙素兴奋试验血清钙浓度 

变化：见表 2 

表2 两组钙负荷．降钙素兴奋试验血钙结果比较 

注：与各 自血钙基础值比较 。P<O．Ol 

表 2结果表明：所有受试者在静脉给予钙负荷 

后，血清钙在不同时间数值与其对应的基础值比较 

差异有显著性(P<0．01)。且所有受试者血清钙浓 

度峰值均大于其基础均值 +3s。 

讨 论 

CT是由甲状腺 c细胞分泌的神经肽类激素。 

我们知道钙为刺激 CT分泌的强有力的因素，因而 

应用钙负荷试验赖以提高血钙水平，从而刺激 CT 

的分泌，来探知体内 CT储备功能，目前为国外学者 

常用的方法。本试验采用元素钙 3 mg／kg体重，10 

min静脉注射，所有受试者的血清钙峰值与其基础 

值相比均明显升高(P<0．05)，且受试者血清钙峰 

值均大于其均值 +3s，这种血清钙浓度足以兴奋 CT 

的分泌 。̈各组受试者血清钙峰值无差别(P> 

0．05)。结果显示，AITD患者 CT基础值比正常对照 

组低(P<0．05)，在静脉给予钙负荷后，AITD患者 

CT峰值及 CT升 高幅度均较对 照组低 (P均 < 

0．05)。本文结果与国外诸多报道相同L2 ]。CT自 

发性缺乏是 1984年由Oishi等L4]在 AITD患者中以 

钙负荷．降钙素兴奋试验中发现 CT储备功能降低而 

首先描述的，并在 1986年 Body等[5 3得到相同结果。 

曾有作者推测在 AITD患者中 CT缺乏存在以下三 

种机制[5,63：其一，甲状腺抗体在破坏甲状腺滤泡细 

胞的同时，也破坏了甲状腺的间质细胞，使 c细胞 

受损，导致了 CT的分泌缺乏。其二，由于甲状腺淋 

巴细胞浸润及纤维化导致了 C细胞的破坏，而引起 

CT的缺乏。其三，甲状腺在上述病变的基础上，可 

能会引起 c细胞营养缺乏，而导致 c细胞的萎缩， 

进而引起 CT分泌减少。此外，在 AITD患者甲状腺 

组织中，细胞凋亡(apopotosis)这一 自然过程 的扩大 

而导致甲状腺破坏的同时，c细胞亦受到破坏，致使 

CT分泌减少。然而同时可能还有其他因素存在，尚 

待进一步研究。但也有作者报道结果与上述相反， 

即在 AITD患者 中存在 甲状 腺 c细胞过度增生 

(TCCH)L7,8 3。还有作者研究发现 AITD患者 CT值 

与正常人是相同的L9 J，本研究观察结果与上述结果 

不同。因此，本研究结果提示，在 AITD患者中，其 

甲状腺滤泡细胞受损的同时，其 c细胞也受到损 

伤。 (下转第 134页) 
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