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［摘要］　目的：探讨甲状腺功能亢进症（甲亢）患者性激素受体改变及意义。方法：应用放射配体结合法，以３Ｈ标记雌二醇

（３ＨＥ２）和睾酮（３ＨＴ）为配体，测定甲亢患者白细胞Ｅ２ 受体（ＥＲ）和Ｔ受体的变化，同时采用酶联免疫分析法测定血浆Ｅ２ 和

Ｔ浓度。结果：甲亢患者ＥＲ水平较正常对照组增高，甲亢治愈组ＥＲ均明显降低（Ｐ＜０．０５），无效者改变不大（Ｐ＜０．０１），复

发者降低的ＥＲ有所恢复（Ｐ＜０．０５）。结论：甲亢患者ＥＲ含量增高与Ｇｒａｖｅ病（ＧＤ）发病相关，雌激素可能为ＧＤ的诱发因

素之一；雌激素及其受体水平与甲亢疗效的关系尚待进一步深入研究。
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　　甲状腺功能亢进症（甲亢）是由于多种病因引起
的甲状腺激素分泌过多所致的常见内分泌疾病［１］。
临床上以弥漫性甲状腺肿伴甲亢和结节性甲状腺肿

伴甲亢占绝大多数。甲亢属器官特异性自身免疫性
疾病，且女性多发，提示雌激素具有免疫兴奋作用。
雌激素的作用需通过雌激素受体方能实现［２］。因此
本研究试图通过检测雌激素受体（ＥＲ）水平的改变
对甲亢的发病机制进行探索。我们选择１５０例甲亢
患者，观察性激素及性激素受体的改变，研究其与甲
亢发病的关系，同时观察治疗前后的改变，以判断其
与疗效的关系。

１　对象和方法

１．１　对象　甲亢组１５０例，均为女性，年龄１８～５０
（３３±８）岁，随机分为：（１）单纯抗甲状腺药物（Ａ）组
（５０例），年龄２４～５０（３５±８）岁；（２）抗甲状腺药物
加甲状腺局部注射药物组（１００例）。后者又分为２
个亚组：单纯地塞米松（Ｂ）组（５０例），年龄１８～４５
（３０±８）岁；地塞米松加环磷酰胺（Ｃ）组５０例，年龄

２０～４８（３２±６）岁。疗程２年，停药后观察治疗情况，
以甲状腺功能正常、相关抗体（ＴＧＡｂ、ＴＰｏＡｂ、ＴＲＡｂ）
均正常、且１年未发病为临床治愈；甲状腺功能不正
常为无效；停药１年内再发病为复发。另选３０例健
康女性作为对照组，年龄１８～５０（３２±８）岁。

１．２　血浆性激素测定　应用化学发光法检测雌二
醇（Ｅ２）和睾酮（Ｔ）。

１．３　外周血白细胞性激素受体检测［３４］　应用放射
配体结合法检测雌激素受体（ＥＲ）和雄激素受体
（ＡＲ）。应用饱和浓度（１０ｍｍｏｌ／Ｌ）作一点分析，
３ＨＥ２、３ＨＴ均购于英国放化中心。

１．４　统计学处理　采用ｔ检验。

２　结　果

２．１　性激素及受体水平测定结果　见表１。从表
中可见甲亢患者Ｅ２水平升高（Ｐ＜０．０１），Ｔ水平无
明显变化（Ｐ＞０．０５）。外周血白细胞 ＡＲ、ＥＲ测定
结果表明，甲亢患者ＥＲ水平明显升高（Ｐ＜０．０５），

ＡＲ水平无明显改变（Ｐ＞０．０５）。

表１　性激素及受体测定结果
（珚ｘ±ｓ）

组　别 Ｎ
血浆性激素（ｃＢ／ｐｍｏｌ·Ｌ－１）

Ｅ２ Ｔ

白细胞性激素受体（位点／细胞）

ＥＲ ＡＲ
Ａ组 ５０ ２０１±３８ ８３±２０ １０７４±２２９ ４３５±１５９
Ｂ组 ５０ １９４±４０ ５９±１７ １１２１±２０５ ４１７±１０４
Ｃ组 ５０ １９８±４５ ８１±２４ １０３５±２１４ ４８３±１３８
对照组 ３０ １０５±２５ ９４±２１ ６０８±１２４ ５２１±１７８

　Ａ组：单纯抗甲状腺药物组；Ｂ组：单纯地塞米松组；Ｃ组：地塞米松加环磷酰胺组；Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１与对照组比较

２．２　甲亢治疗转归　停药２年甲亢未发者Ａ、Ｂ、Ｃ
组分别有２０、３５、４０例，分别占４０％、７０％、８０％；停
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药时甲状腺功能正常，但２年内复发者３组分别有

１０、１０、５例，分别占２０％、２０％、１０％。治疗无效者
各组分别有２０、５、５例，分别占４０％、１０％、１０％。

２．３　雌激素及其受体改变　从表２、３中可见各组
治愈病例ＥＲ均明显降低（Ｐ＜０．０５），无效者改变不
大，复发者降低的ＥＲ有所恢复。

表２　甲亢各组治疗过程中性激素（Ｅ２）改变
（ｎ＝５０，珚ｘ±ｓ，ｃＢ／ｐｍｏｌ·Ｌ－１）

组别

治愈

治疗前 治疗后

复发

治疗前 治疗后

无效

治疗前 治疗后

Ａ组 ２０４±３１ １７４±３１ ２０１±４７ １８９±４１ １９８±４８ １８８±５６
Ｂ组 １９８±３４ １６５±４８ ２０２±５０ １８１±５２ １９１±４１ １８４±５８
Ｃ组 １９３±３５ １５９±３３ １９５±４８ １７６±５５ ２０３±５２ １８８±５７

表３　甲亢各组治疗过程中ＥＲ改变
（ｎ＝５０，珚ｘ±ｓ，位点／细胞）

组别

治愈

治疗前 治疗后

复发

治疗前 治疗后

无效

治疗前 治疗后

Ａ组 １０３３±３２８ ６９８±１２８ １０４８±３３１ ８９６±２１５ １１０６±３２５ ７８４±１９６
Ｂ组 １０３１±３１１ ７１２±１０４ １１３２±３０５ ９１３±２２４ １０２４±３９８ ８０６±１５４
Ｃ组 １１２４±２９５ ７３４±１３５ １０５９±３１９ ８３４±２９６ １１５４±３６４ ７３９±１１２

　Ｐ＜０．０５与治疗后比较

３　讨　论

　　甲状腺功能亢进属于器官特异性自身免疫性疾
病，多见于性成熟期的女性（２０～５０岁），男女发病
比１（４～６）。有研究表明，雌激素通过与ＥＲ结合
可增加下丘脑中促甲状腺释放激素（ＴＲＨ）和垂体
中促甲状腺素（ＴＳＨ）的合成和分泌，提高ＴＳＨ 对

ＴＲＨ的反应性［５］。Ｌｉｓｂｏａ等［６］发现，大剂量的雌激
素可显著增加大鼠甲状腺中５′２脱碘酶Ⅰ（Ｔ４向

Ｔ３转化的限速酶）的量，卵巢切除可使其下降。

Ｌｅａｔｈｅｒｌａｎｄ和Ｒｅｎｆｒｅｅ［７］则发现，雌激素可使袋鼠
甲状腺滤泡内皮细胞增生，使甲状腺功能增强。Ｍｉ
ｚｕｋａｍｉ等［８］用酶联免疫法证实了 ＧＤ 患者甲状腺
组织中ＥＲ含量高于正常甲状腺组织。

　　本研究发现甲亢患者组Ｅ２ 水平明显高于正常
对照组，而甲亢患者组Ｔ水平则与正常对照组无明
显改变。与此同时本研究进一步发现甲亢患者ＥＲ
水平也明显升高，而雌激素有免疫调节作用，其必然
通过雌激素受体方能发挥作用，且随着甲亢患者ＥＲ
水平的明显升高，Ｅ２作用被充分发挥，并有放大效
应，故Ｅ２及ＥＲ水平的升高与甲亢的发病有一定相
关。而甲亢患者组 Ｔ水平及其受体与正常对照组
相比无明显改变。进一步研究发现，治疗结果不同，

ＥＲ也有相应改变，治愈组ＥＲ降低明显，无效组ＥＲ
改变不明显，复发组ＥＲ升高，这些改变对于我们判

断预 后 有 一 定 价 值，但 其 机 制 尚 需 进 一 步 研
究。　　　　　　
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