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酶水平变化及临床意义
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　　【摘要】　目的　观察甲状腺功能减退患者血清同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）水平变化，分析其

变化与甲状腺功能减退的关系并探讨其临床意义。方法　收集确诊甲状腺功能减退患者３５例为甲状腺功能减退

组、健康者４０例为健康对照组。检测甲状腺功能减退组与健康对照组血清 Ｈｃｙ、ＳＯＤ水平，并进行统计学分析。

结果　甲状腺功能减退组 Ｈｃｙ水平（１６．０±９．４５）μｍｏｌ／Ｌ较健康对照组的（１０．３±３．０）μｍｏｌ／Ｌ明显升高，而甲状

腺功能减退组ＳＯＤ水平（１３８．７±２８．６）Ｕ／ｍＬ较健康对照组的（１７２．３±１４．２）Ｕ／ｍＬ明显降低，组间差异均有统计

学意义（犘＜０．０１）。结论　甲状腺功能减退可造成血清 Ｈｃｙ、ＳＯＤ水平变化，动态监测其变化有一定的临床价值。
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　　甲状腺功能减退是由于多种原因造成甲状腺激素合成、分

泌不足所致的机体低代谢的一种疾病，全身多器官均可受累，

以心血管系统表现最为突出，该疾病起病隐袭，临床表现多样，

危害严重［１］。主要临床表现为面色苍白、皮肤干燥、轻度贫血；

引起甲状腺功能减退性心肌病变等心脑血管疾病；生殖系统功

能受到影响；引起慢性关节炎等肌肉与关节系统疾病；食欲减

退、半数左右患者有完全性味酸缺乏；内分泌系统紊乱；引起记

忆力减退、智力低下等精神神经系统疾病。可见甲状腺功能减

退对人体的影响十分广泛而且严重，需要引起警惕和重视。而

临床上，关于甲状腺功能减退患者血清同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）和

超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）的水平研究较少。作者收集了３５例甲

状腺功能减退患者的血清 Ｈｃｙ及ＳＯＤ水平数据，并与健康者

进行比较，旨在探讨甲状腺功能减退患者血清 Ｈｃｙ及ＳＯＤ水

平的变化及临床意义，以期为临床判断和观察甲状腺功能减退

患者疗效带来帮助。

１　资料与方法

１．１　一般资料　甲状腺功能减退组为本院２０１３年１１月至

２０１４年１月结合临床、甲状腺激素和促甲状腺激素测定确诊

的甲状腺功能减退患者３５例，其中男４例，女３１例，年龄２４～

８２岁；健康对照组为来本院体检的健康者４０例，其中男１３

例，女２７例，年龄１５～７３岁。排除心、肝、肺、肾、甲状腺等疾

病，各项血液检查均正常。两者间一般资料比较差异无统计学

意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　方法　采集所有对象血清标本检测 Ｈｃｙ和ＳＯＤ，Ｈｃｙ和

ＳＯＤ检测均采用贝克曼 ＡＵ５８００全自动生化分析仪，Ｈｃｙ试

剂盒来源于北京九强生物技术有限公司，为酶法，参考范围为

成年人小于或等于１５μｍｏｌ／Ｌ，老年人（６０岁及以上）小于或等

于２０μｍｏｌ／Ｌ，试剂批号１３１１２９。ＳＯＤ试剂盒来源于福建福

缘生物科技有限公司，为邻苯三酚自氧化法，参考范围为１２９～

２１６Ｕ／ｍＬ，试剂批号１４０１１３０１。检测前观察 Ｈｃｙ和ＳＯＤ质

控数据均在控。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行分析，正态

分布计量资料以狓±狊表示，比较采用狋检验，相关性分析采用

直接相关性狉检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

甲状腺功能减退组血清 Ｈｃｙ水平为（１６．０±９．４５）μｍｏｌ／

Ｌ，高于对照组的（１０．３±３．０）μｍｏｌ／Ｌ，两组比较差异有统计学

意义（狋＝３．５６，犘＜０．０１）。甲状腺功能减退组血清ＳＯＤ水平

为（１３８．７±２８．６）Ｕ／ｍＬ，低于对照组的（１７２．３±１４．２）Ｕ／ｍＬ，

两组差异有统计学意义（狋＝６．５７，犘＜０．０１）。甲状腺功能减退

组 Ｈｃｙ与ＳＯＤ无相关性（狉＝－０．２７，犘＞０．０５）。

３　讨　　论

目前由于采用高灵敏度的化学发光法检测促甲状腺激素

等甲状腺激素日趋成熟，临床发现甲状腺功能减退患者逐渐增

多，有研究表明甲状腺功能减退的发病率为１％～１０％，在年

龄超过６０岁妇女中的发病率接近１５％
［２］，女性发病率明显高

于男性。甲状腺功能减退以自身甲状腺免疫性病变为主，甲状

腺破坏、碘过量、服用抗甲状腺药物（如锂盐、咪唑类、硫脲类）

也会引起甲状腺病变。

Ｈｃｙ是一种含巯基的氨基酸，是体内蛋氨酸循环脱甲基后

的衍生物，参与体内的能量代谢和多甲基化反应，维持体内含

巯氨基酸的平衡。健康人群体内 Ｈｃｙ生成与清除保持严格动

态平衡，当遗传性缺陷及营养等非遗传性缺陷造成其发生代谢

障碍时就会引发高 Ｈｃｙ血症
［３］。有研究表明 Ｈｃｙ不仅是动脉

粥样硬化和血栓形成等心血管疾病的独立危险因素，也是脑卒

中的一个独立危险因素，也可能是２型糖尿病患者心血管疾病

的独立预测因子，并且在肾病与风湿性疾病时发现 Ｈｃｙ水平

也升高［４］。

ＳＯＤ是广泛存在于动植物体内的一类金属酶，能够催化

超氧阴离子（Ｏ２
）等自由基发生歧化反应，歧化 Ｏ２

为 Ｏ２ 和

Ｈ２Ｏ２ 进而分解为水，维持机体内氧自由基的动态平衡；是机

体活性氧清除反应过程中第１个发挥作用的抗氧化酶，对防止

氧自由基破坏细胞的组成、结构和功能，保护细胞免受氧化损

伤具有十分重要的作用［５］。自由基被医学界认定为诱发人体

疾病的致病因子之一，当组织细胞缺血、缺氧时自由基清除系

统功能降低，自由基以各种方式造成组织急性或慢性损伤［６］，
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进而诱使或加速多种疾患的产生与恶化，造成脏器重症疾病的

发生、发展或手术后衰竭坏死等，或引起细胞组织ＤＮＡ基因

突变甚至癌变。有研究表明ＳＯＤ可以减少肺损伤中嗜中性粒

细胞的堆积，从而减轻肺部急性炎症；保护血管内皮免受氧自

由基的损伤，防止动脉粥样硬化的形成，明显减低心肌坏死程

度；在抗肿瘤抗衰老方面都发挥着重要作用［５］。

血液中的 Ｈｃｙ水平主要由遗传因素决定，同时也受维生

素Ｂ１２、叶酸、肾功能等因素的影响。甲状腺功能减退时代谢

率减慢，胃酸分泌减少，肠道吸收功能不良，可造成叶酸、维生

素Ｂ１２缺乏，使 Ｈｃｙ代谢受阻而堆积
［７］。同时转甲基酶的诱

导生成减少也影响 Ｈｃｙ甲基化，使 Ｈｃｙ水平升高。而甲状腺

功能减退患者肾小球滤过率下降，代谢产物清除作用下降，也

是导致 Ｈｃｙ在体内蓄积的另一原因
［８］。有研究发现甲状腺功

能减退患者的雌激素水平均下降，使用雌激素替代治疗者的血

浆 Ｈｃｙ比未使用者的要低，二者差异有统计学意义（犘＜

０．０５），提示雌激素在甲状腺功能减退患者 Ｈｃｙ水平升高中起

着一定作用［９］。

目前已经提出 Ｈｃｙ致病作用的多种可能机制，如刺激内

皮细胞表达多种黏附分子，促进炎性细胞对内皮的黏附，引起

内皮凝血、抗凝血失常，促进血栓形成。Ｈｃｙ可通过特异性抑

制多种抗氧化酶的活性，削弱机体抗氧化功能，引起氧化应激

反应［１０１１］。当进入循环后，引起一系列氧化应激反应并且使

细胞内的自由基清除系统（ＳＯＤ、谷胱甘肽过氧化物酶、过氧化

氢酶）水平下降［１２］。但本研究表明，甲状腺功能减退患者 Ｈｃｙ

和ＳＯＤ水平并不相关，提示其ＳＯＤ水平下降可能还有其他机

制。国内外有研究表明，甲状腺内甲状腺球蛋白的碘化过程是

甲状腺激素合成的关键，也是自由基产生与清除的关键［１３］。

碘、过氧化物酶、Ｈ２Ｏ２ 必须同时、同一位置出现在甲状腺组织

滤泡上皮细胞，才能完成甲状腺球蛋白酪氨酸残基的碘化过

程［１４］。另外，甲状腺功能减退诱发肾脏疾病时，肾小球过滤功

能降低，人体内毒素不能完全排除，自由基产生增多，而自由基

与ＳＯＤ活性成负相关，所以ＳＯＤ活性下降。长期甲状腺激素

不足影响肾小球滤过及肾小管重吸收与分泌。通过测定ＳＯＤ

的活力，可观察机体的自由基氧化损伤程度。甲状腺功能减退

组与健康对照组相比，其血清ＳＯＤ活力明显降低，说明机体细

胞氧化与抗氧化出现失调，体内过氧化自由基堆积过多，机体

生理功能降低。

近年来，越来越多的研究表明由 Ｈｃｙ代谢异常导致的高

Ｈｃｙ血症是动脉粥样硬化和血栓形成等心脑血管疾病的独立

危险因素［１５］，已在观察心血管疾病的发展中广泛应用，而ＳＯＤ

水平下降也会导致多种疾病。本研究也证实，甲状腺功能减退

组血清 Ｈｃｙ水平比健康对照组升高５５％，血清ＳＯＤ水平降低

２０％，甲状腺功能减退组与健康对照组 Ｈｃｙ与ＳＯＤ均存在明

显差异，因此甲状腺功能减退患者检测血清 Ｈｃｙ、ＳＯＤ水平有

着重要意义。由于临床上甲状腺功能减退患者并未常规开展

Ｈｃｙ、ＳＯＤ水平检测，作者收集数据颇为困难，且部分甲状腺功

能减退患者已经接受过甲状腺素替代治疗，今后如能对确诊的

甲状腺功能减退患者在未经治疗前即进行血清 Ｈｃｙ和ＳＯＤ

水平的检测，就可以得到更加全面、准确、客观的数据，如能继

续观察替代治疗前后 Ｈｃｙ和ＳＯＤ的变化，则可以进一步明确

对于甲状腺功能减退患者 Ｈｃｙ和ＳＯＤ的异常是否需要进行

针对性地干预治疗。同时也希望临床医生在诊断甲状腺功能

减退患者时，除了检测甲状腺激素类指标，还能检测 Ｈｃｙ和

ＳＯＤ作辅助观察指标。
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［１２］张敬华，王雪冰．缺血性脑卒中辩证分型与 ＨｓＣＲＰ，

ＨＣＹ及ＬＰ（ａ）的相关性分析［Ｊ］．中国中医急症，２００９，

１８（８）：１２７７１２７８．

［１３］ＴａｕｒｏｇＡ，ＤｏｒｒｉｓＭ，ＤｏｅｒｇｅＤＲ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒａｒａｄｉｃａｌ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｉｎｐｅｒｏｘｉｄａｓｅｃａｔａｌｙｚｅｄｃｏｕｐｌｉｎｇ．Ｉ．Ｓｔｅａｄｙ

ｓｔａｔｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｗｉｔｈｖａｒｉｏｕｓｐｅｒｏｘｉｄａｓｅｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈＢｉｏ

ｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓ，１９９４，３１５（１）：８２８９．

［１４］ＢｒｏｃａｓＨ，ＣｈｒｉｓｔｏｐｈｅＤ，ＰｏｈｌＶ，ｅｔａｌ．Ｃｌｏｎｉｎｇｏｆｈｕｍａｎ

ｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔａｒｙＤＮＡ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，１９８２，

１３７（２）：１８９１９２．

［１５］汤群，陆国平，龚兰生．高同型半胱氨酸血症与血管性疾

病［Ｊ］．国外医学：内科学分册，２０００，２７（４）：１５４１５８．

（收稿日期：２０１４０４１０　　修回日期：２０１４０６１２）

·５８８２·检验医学与临床２０１４年１０月第１１卷第２０期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．２０




