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亚临床甲状腺功能减退症

对多囊卵巢综合征患者内分泌代谢特征的影响
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摘要：目的 分析亚临床甲状腺功能减退症（ＳＣＨ）对多囊卵巢综合征（ＰＣＯＳ）患者内分泌代谢特征的影响，并探讨促

甲状腺激素（ＴＳＨ）水平与各项内分泌代谢指标的相关性。 方法 选取 ２０２０ 年 １ 月至 ２０２１ 年 ６ 月云南省第一人民医

院内分泌代谢科门诊就诊的 ６６１ 例 ＰＣＯＳ 患者为研究对象，收集患者的一般资料及相关内分泌代谢指标。 以 ＴＳＨ 值

４􀆰 ２ ｍＩＵ ／ Ｌ 为 ＳＣＨ 诊断截点，将 ＰＣＯＳ 患者分为 ＳＣＨ 组和非 ＳＣＨ 组；比较两组间内分泌代谢特征的差异；并对 ＴＳＨ
水平与其内分泌代谢指标的相关性进行分析。 结果 ＰＣＯＳ 患者发生 ＳＣＨ 的比例高达 ３１􀆰 １６％。 伴 ＳＣＨ 组较不伴

ＳＣＨ 组的 ＰＣＯＳ 患者 ＴＳＨ、催乳素、三酰甘油显著升高，游离甲状腺素、雌二醇显著降低（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 ＴＳＨ 水平与 ＰＣＯＳ
患者游离甲状腺素呈负相关（ ｒ ＝ －０􀆰 １５２，Ｐ＜０􀆰 ００１），与总胆固醇、三酰甘油呈正相关（ ｒ ＝ ０􀆰 １３３、０􀆰 １１１，Ｐ 值分别为＜
０􀆰 ０１、＜０􀆰 ０５）。 结论 伴 ＳＣＨ 的 ＰＣＯＳ 患者合并其内分泌激素紊乱、血脂异常更为严重，可能会进一步加重 ＰＣＯＳ 患者

心血管系统疾病的发生风险和生殖异常。 建议对 ＰＣＯＳ 患者定期进行甲状腺功能和脂质代谢的筛查，并长期随访。

关键词： 多囊卵巢综合征；亚临床甲状腺功能减退症；促甲状腺激素；脂代谢异常；胰岛素抵抗
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　 　 多囊卵巢综合征 （ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＰＣＯＳ）是一种以生殖代谢紊乱为特征的内分泌疾

病，影响 １０％～１５％的育龄妇女［１］。 ＰＣＯＳ 女性除月

经紊乱、不孕症、高雄激素血症、卵巢多囊样改变外，
常伴有肥胖、胰岛素抵抗（ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）、血
脂异常等代谢紊乱，是心脑血管疾病、非酒精性脂肪

性肝病、２ 型糖尿病和子宫内膜癌的风险因素，并对

患者的心理健康产生不利影响［２⁃３］。 亚临床甲状腺

功能减退症（ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ，ＳＣＨ）也是一

种常见内分泌代谢疾病，好发于女性患者［４］。 ＰＣＯＳ
女性患 ＳＣＨ 的几率较正常女性明显增加［５］，相关研

究显示 １０％ ～ ２５％的 ＰＣＯＳ 妇女患有 ＳＣＨ，但 ＳＣＨ
与 ＰＣＯＳ 之间的关系尚未得到充分认识，且目前尚

不清楚这种共存是否会影响 ＰＣＯＳ 患者代谢和激素

水平的严重程度［６］。 本研究旨在通过纳入 ６６１ 例

ＰＣＯＳ 患者，根据 ＴＳＨ 水平进一步分为 ＳＣＨ 组和非

ＳＣＨ（ｎｏｎ ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌ ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ，ＮＳＣＨ）组，比较

两组内分泌代谢指标的差异；并对促甲状腺激素

（ｔｈｙｒｏｉｄ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ，ＴＳＨ）水平与 ＰＣＯＳ 患

者内分泌代谢指标的相关性进行回顾性分析，以期

为 ＰＣＯＳ 的全面诊治提供一定的理论依据。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 材料

１􀆰 １􀆰 １　 研究对象：回顾性分析 ２０２０ 年 １ 月—２０２１
年 ６ 月就诊于云南省第一人民医院内分泌代谢科门

诊的 ６６１ 例 ＰＣＯＳ 患者，年龄 １８～４３ 岁，平均（２７􀆰 ６±
４􀆰 ９）岁。 本研究已通过云南省第一人民医院伦理

委员会审批（审批文号：ＫＨＬＬ２０２２⁃ＫＹ０２０），符合临

床研究的《赫尔辛基宣言》。
１􀆰 １􀆰 ２　 纳入标准：１） ＰＣＯＳ 诊断标准：符合欧洲人

类生殖与胚胎学学会年会 （ＥＳＨＲＥ）与美国生殖医

学会（ＡＳＲＭ） 学会制定的“鹿特丹” 诊断标准［７］；
２）ＳＣＨ的诊断标准：参照《中国甲状腺疾病诊治指

南》并参照本单位实验室参考值上限，血清促甲状腺

激素（ＴＳＨ）＞４􀆰 ２ ｍＩＵ ／ Ｌ（正常值 ０􀆰 ２７～４􀆰 ２ ｍＩＵ ／ Ｌ），
游离三碘甲状腺原氨酸（ ｆｒｅｅ ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ，ＦＴ３）
（正常值 ３􀆰 １ ～ ６􀆰 ８ ｐｍｏｌ ／ Ｌ）、游离甲状腺素 （ ｆｒｅｅ
ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ，ＦＴ４）（正常值 １２～２２ ｐｍｏｌ ／ Ｌ）水平在正常

范围内。
１􀆰 １􀆰 ３　 排除标准：１）患有严重心、肝、肾、肺功能不

全及结缔组织疾病、肿瘤病史者；２）患有垂体、肾上

腺、性腺等其他内分泌相关疾病者；３）近 ３ 月接受

内分泌药物干预者（包括调节月经周期药物、促排

卵药、降糖药物等）；４）妊娠和哺乳期妇女。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 收集全部患者的基本资料，包括年龄、身高、
体质量、腰围（ｗａｉｓｔ，Ｗ），并计算体质量指数（ ｂｏｄｙ
ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ） ＝ 体质量（ｋｇ） ／身高２（ｍ２）。 根据

ＳＣＨ 诊断标准将纳入的 ＰＣＯＳ 患者分为 ＳＣＨ 组和

非 ＳＣＨ 组。
１􀆰 ２􀆰 ２　 激素指标的检测：在患者经期的第 ３ ～ ５ 天，
禁食 １０ ｈ 后，于次日清晨 ８：００ 空腹采血；使用罗氏

全自动电化学发光免疫分析仪 ｃｏｂａｓｅ６０１，采用电化

学发光法测定的指标包括 ＴＳＨ、ＦＴ３、ＦＴ４、三碘甲状

腺 原 氨 酸 （ ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ， Ｔ３ ）、 甲 状 腺 素
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（ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ，Ｔ４）、雌二醇（ ｅｓｔｒｏｇｅｎ， Ｅ２）、孕酮 （ ｐｒｏ⁃
ｇｅｓｔｅｒｏｎｅ，Ｐ）、催乳素 （ ｐｒｏｌａｃｔｉｎ， ＰＲＬ）、睾酮 （ ｔｏｔａｌ
ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ，Ｔ）、卵泡刺激素（ ｆｏｌｌｉｃｌｅ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒ⁃
ｍｏｎｅ，ＦＳＨ）、黄体生成素（ ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ，ＬＨ）
及 ＬＨ ／ ＦＳＨ（ＬＨ⁃ｔｏ⁃ＦＳＨ ｒａｔｉｏ）比值。
１􀆰 ２􀆰 ３　 糖脂代谢指标的检测：测量指标包括空腹血

糖（ ｆａｓｔｉｎｇ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ， ＦＰＧ）、 餐后 ２ ｈ 血糖

（ｐｌａｓｍａ ｇｌｕｃｏｓｅ ２ ｈｏｕｒｓ ａｆｔｅｒ ｍｅａｌ，２ｈ ＰＧ）、空腹胰

岛素（ ｆａｓｔｉｎｇ ｓｅｒｕｍ ｉｎｓｕｌｉｎ，ＦＩＮＳ）、餐后 ２ ｈ 胰岛素

（ｉｎｓｕｌｉｎ ２ ｈｏｕｒｓ ａｆｔｅｒ ｍｅａｌ，２ｈＩＮＳ）、总胆固醇（ ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、三酰甘油（ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ，ＴＧ）、高密

度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＨＤＬ⁃Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ ｌｏｗ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏ⁃
ｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ⁃Ｃ）；使用罗氏全自动电化学发

光免疫分析仪 ｃｏｂａｓｅ６０１，采用电化学发光法测定胰

岛素水平；使用雅培 Ｃｉ１６２００ 全自动生化免疫一体

机，采用己糖激酶法测定血糖水平，采用胆固醇氧化

酶法测 ＴＣ，去游离甘油法检测 ＴＧ，清除法测 ＨＤＬ⁃
Ｃ、ＬＤＬ⁃Ｃ。 采用稳态模型评价胰岛 β 细胞功能及胰

岛素抵抗：胰岛 β 细胞功能指数（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｍｏｄｅｌ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｆｏｒ β ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＨＯＭＡ⁃β）＝ ２０×ＦＩＮＳ ／

（ＦＰＧ⁃３􀆰 ５），胰岛素抵抗指数（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｍｏｄｅｌ ａｓ⁃
ｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＨＯＭＡ⁃ＩＲ）＝ ＦＰＧ×ＩＮＳ ／
２２􀆰 ５。 ＦＰＧ 和 ＦＩＮＳ 单位分别为 ｍｍｏｌ ／ Ｌ、ｍＵ ／ Ｌ。
１􀆰 ３　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ２２􀆰 ０ 统计学软件进行数据分析。 符合

正态分布的计量资料以均值±标准差（ｘ±ｓ）表示，两组

间比较采用成组 ｔ 检验；非正态分布的计量资料以 Ｍ
（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间的比较采用Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检

验；相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析。

２　 结果

在 ６６１ 例 ＰＣＯＳ 患者中，甲状腺功能亢进症

２９ 例（ ４􀆰 ３９％）， 临床甲状腺功能减 退 症 ３７ 例

（５􀆰 ９％），余 ＦＴ３、ＦＴ４ 正常的 ５９５ 例纳人后续分析；
以 ４􀆰 ２ ｍＩＵ ／ Ｌ（实验室正常参考值上限）作为 ＳＣＨ
诊断截点，比较并分析 ＰＣＯＳ 患者中 ＳＣＨ 与其内分

泌代谢特征之间的关系。
２􀆰 １　 ＰＣＯＳ 伴与不伴 ＳＣＨ 组一般资料和激素水平

比较

ＳＣＨ 组较 ＮＳＣＨ 组的 ＰＣＯＳ 患者 ＴＳＨ、ＰＲＬ 显

著升高，ＦＴ４、Ｅ２ 显著下降（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 １）。

表 １　 ＰＣＯＳ 伴与不伴 ＳＣＨ 组临床特征和激素水平比较

Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＰＣＯＳ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ＳＣＨ

ｆｅａｔｕｒｅ ＮＳＣＨ ＳＣＨ

ａｇｅ（ｘ±ｓ，ｙｅａｒ） ２７􀆰 ６±４􀆰 ９ ２７􀆰 ５±４􀆰 ７

ｗｅｉｇｈｔ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｋｇ］ ６７􀆰 ０（５９􀆰 ０，７６􀆰 ０） ７０􀆰 ０（６１􀆰 ３，７７􀆰 ８）

ＢＭＩ（ｘ±ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２６􀆰 ７±４􀆰 ８ ２７􀆰 ３±４􀆰 ５

Ｗ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｃｍ］ ８９􀆰 ５（８４􀆰 ０，１００􀆰 ０） ９０􀆰 ０（８２􀆰 ０，１０１􀆰 ０）

ＴＳＨ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｍＩＵ ／ Ｌ］ ２􀆰 ３（１􀆰 ７，３􀆰 １） ５􀆰 ７（４􀆰 ７，７􀆰 ０）∗∗

Ｔ３［（Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｎｍｏｌ ／ Ｌ］ １􀆰 ８（１􀆰 ６，２􀆰 ０） １􀆰 ９（１􀆰 ６，２􀆰 １）

Ｔ４［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｎｍｏｌ ／ Ｌ］ １０１􀆰 ８（９０􀆰 ０，１１７􀆰 ３） １０２􀆰 １（８６􀆰 ０，１１６􀆰 ０）

ＦＴ３（ｘ±ｓ，ｐｍｏｌ ／ Ｌ） ４􀆰 ９±０􀆰 ６ ５􀆰 ０±０􀆰 ６

ＦＴ４［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｐｍｏｌ ／ Ｌ］ １６􀆰 ３（１４􀆰 ７，１７􀆰 ８） １５􀆰 ８（１４􀆰 ５，１７􀆰 １）∗

Ｅ２［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｐｍｏｌ ／ Ｌ］ ２３２􀆰 ２（１６６􀆰 ９，３４４􀆰 ６） ２０３􀆰 １（１５１􀆰 ８，３１３􀆰 ５）∗

Ｐ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｎｍｏｌ ／ Ｌ］ １􀆰 ３（０􀆰 ９，２􀆰 ２） １􀆰 ５（０􀆰 ９，２􀆰 ３）

ＰＲＬ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｎｇ ／ ｍＬ］ １２􀆰 ６（８􀆰 ５，２０􀆰 １） １４􀆰 ６（９􀆰 ９，２４􀆰 ０）∗∗

Ｔ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｎｍｏｌ ／ Ｌ］ １􀆰 ６（１􀆰 １，１􀆰 ９） １􀆰 ５（１􀆰 １，２􀆰 ０）

ＦＳＨ（ｘ±ｓ，ｍＩＵ ／ ｍＬ） ５􀆰 ５±１􀆰 ９ ５􀆰 ５±１􀆰 ７

ＬＨ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｍＩＵ ／ ｍＬ］ ８􀆰 ５（５􀆰 ６，１３􀆰 ２） ８􀆰 ８（５􀆰 ９，１２􀆰 ４）

ＬＨ ／ ＦＳＨ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］ １􀆰 ６（１􀆰 １，２􀆰 ４） １􀆰 ７（１􀆰 ２，２􀆰 ２）

ＢＭＩ􀆰 ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ；Ｗ􀆰 ｗａｉｓｔ； ＴＳＨ􀆰 ｔｈｙｒｏｉｄ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ； Ｔ３􀆰 ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ； Ｔ４􀆰 ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ； ＦＴ３􀆰 ｆｒｅｅ ｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ； ＦＴ４􀆰 ｆｒｅｅ ｔｈｙｒｏｘｉｎｅ；
Ｅ２􀆰 ｅｓｔｒｏｇｅｎ；Ｐ： ｐｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅ； ＰＲＬ􀆰 ｐｒｏｌａｃｔｉｎ； Ｔ􀆰 ｔｏｔａｌ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ； ＦＳＨ􀆰 ｆｏｌｌｉｃｌｅ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ； ＬＨ􀆰 ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ； ＬＨ ／ ＦＳＨ􀆰 ＬＨ⁃ｔｏ⁃ＦＳＨ
ｒａｔｉｏ；∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ＮＳＣＨ．
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基础医学与临床　 　 Ｂａｓｉｃ ａｎｄ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ２０２３􀆰 ４３（４）

２􀆰 ２　 ＰＣＯＳ 伴与不伴 ＳＣＨ 组糖脂代谢指标比较

ＳＣＨ 组较 ＮＳＣＨ 组的 ＰＣＯＳ 患者相比，ＴＧ 明显

升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 ２）。
２􀆰 ３　 ＰＣＯＳ 患者 ＴＳＨ 与内分泌代谢特征的相关

分析

ＰＣＯＳ 患者 ＴＳＨ 与 ＴＣ、ＴＧ 呈正相关（ ｒ 值分别

为 ０􀆰 １３３、０􀆰 １１１，Ｐ 值分别为＜０􀆰 ０１、＜０􀆰 ０５），与 ＦＴ４
呈负相关（ ｒ 值为⁃０􀆰 １５２，Ｐ＜０􀆰 ００１）（表 ３）。

表 ２　 ＰＣＯＳ 伴与不伴 ＳＣＨ 组糖脂代谢指标比较

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｌｕｃｏｓｅ ａｎｄ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎｄｅｘｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＰＣＯＳ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ＳＣＨ

ｆｅａｔｕｒｅ ＮＳＣＨ　 　 ＳＣＨ　 　

ＦＩＮＳ［（Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），μＵ ／ ｍＬ）］ １８􀆰 ３２（１０􀆰 ８５，２７􀆰 １３） １５􀆰 ７（１０􀆰 ３５，２７􀆰 ７８）
２ｈＩＮＳ［（Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），μＵ ／ ｍＬ）］ １２１􀆰 ３０（７１􀆰 ５４，１９９􀆰 ０５） １􀆰 ６９（１􀆰 ０８，２􀆰 ６４）
ＦＰＧ［（Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｍｍｏｌ ／ ｍＬ）］ ５􀆰 ２０（４􀆰 ８０，５􀆰 ７０） ５􀆰 ２０（４􀆰 ８０，５􀆰 ７０）
２ｈＰＧ［（Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｍｍｏｌ ／ ｍＬ）］ ７􀆰 ０５（５􀆰 ７０，９􀆰 １０） ７􀆰 ０５（５􀆰 ７０，９􀆰 １０）
ＨＯＭＡ⁃ＩＲ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），］ ３􀆰 ９３（２􀆰 ４０，７􀆰 ０３） ３􀆰 ９３（２􀆰 ４０，７􀆰 ０３）
ＨＯＭＡ⁃β［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），］ １７８􀆰 ９２（１２３􀆰 １２，３０１􀆰 ２７） １７８􀆰 ９２（１２３􀆰 １２，３０１􀆰 ２７）

ＴＣ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ ／ Ｌ） 　 　 　 ４􀆰 ７２±０􀆰 ９０ 　 　 　 ４􀆰 ８７±１􀆰 ０９
ＴＧ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｍｍｏｌ ／ Ｌ］ １􀆰 ５３（１􀆰 ００，２􀆰 ２４） １􀆰 ６９（１􀆰 ０８，２􀆰 ６４）∗

ＨＤＬ⁃Ｃ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｍｍｏｌ ／ Ｌ］ １􀆰 １１（０􀆰 ９６，１􀆰 ３２） １􀆰 １２（０􀆰 ９８，１􀆰 ３１）
ＬＤＬ⁃Ｃ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｍｍｏｌ ／ Ｌ］ ２􀆰 ９１（２􀆰 ４０，３􀆰 ５０） ３􀆰 ０４（２􀆰 ４７，３􀆰 ６３）
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表 ３　 ＰＣＯＳ 患者 ＴＳＨ 与内分泌代谢特征的相关分析

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＴＳＨ ａｎｄ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＰＣＯＳ

ｆｅａｔｕｒｅ
ＴＳＨ ＴＳＨ≥４􀆰 ２ μＩＵ ／ ｍＬ ＴＳＨ＜４􀆰 ２ μＩＵ ／ ｍＬ

ｒ Ｐ ｒ Ｐ ｒ Ｐ
ａｇｅ ／ ｙｅａｒ ０􀆰 ０１９ ０􀆰 ６４８ ０􀆰 ０３２ ０􀆰 ６４４ ０􀆰 ０３６ ０􀆰 ４７４
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ＬＨ ／ ＦＳＨ －０􀆰 ０３０ ０􀆰 ４７３ －０􀆰 ０１４ ０􀆰 ８４８ ０􀆰 ０１７ ０􀆰 ７４５
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章远谋　 亚临床甲状腺功能减退症对多囊卵巢综合征患者内分泌代谢特征的影响

３　 讨论

本研究中，ＰＣＯＳ 患者合并 ＳＣＨ 的比例高达

３１􀆰 １６％（２０６ ／ ６６１），较 ２０１７ 年全国 ３１ 个省市自治

区 １８ 岁以上成人 ＳＣＨ 的发生率 １２􀆰 ９３％显著升

高［８］。 目前 ＰＣＯＳ 患者 ＴＳＨ 水平升高的原因还在

不断探索中，本研究结果显示 ＳＣＨ 组的 ＰＣＯＳ 患者

的 ＦＴ４ 显著降低，ＴＳＨ 显著升高，提示相对偏低的

甲状腺激素的负反馈调节可能是致使 ＰＣＯＳ 患者

ＴＳＨ 升高的原因。 但目前 ＰＣＯＳ 与 ＴＳＨ 之间的相

互作用大多来自间接推测，确切的依据还需进一步

研究探索。
相关研究表明， ＳＣＨ 是肥胖的危险因素，且

ＴＳＨ 水平与肥胖风险呈显著正相关［９］。 也有研究

者认为，血清 ＴＳＨ 升高并不一定会导致肥胖，但肥

胖可能是致使 ＴＳＨ 升高的重要原因［１０⁃１１］。 本研究

并未发现两组间肥胖发生风险的差异，提示 ＴＳＨ 水

平的增高并不一定会加重 ＰＣＯＳ 肥胖的发生，该病

患者的肥胖更多是由 ＰＣＯＳ 疾病本身的病理生理机

制所引起。
目前认为高水平的 ＴＳＨ 促使胰岛素敏感性脂

肪因子（如脂联素）的释放减少，从而导致 ＩＲ 和相

关的并发症，如进展为 ２ 型糖尿病［１２］。 ＳＣＨ 和糖尿

病密切相关，研究发现 ＳＣＨ 患者中的空腹血糖水平

和高血糖比例均高于正常甲状腺功能组［１３］。 但本

研究并未发现两组间血糖及胰岛素水平的差异，可
以认为 ＴＳＨ 水平的升高并不一定会恶化 ＰＣＯＳ 患

者的 ＩＲ，其 ＩＲ 可能更多是由其潜在的病理机制所

引起。 本研究与相关国内外研究结果不一致，一方

面可能与 ＩＲ 的评估方法有关，本研究未采用“金标

准”的钳夹实验来评估 ＩＲ；另一方面，也可能与

ＰＣＯＳ 作为一种临床综合征存在较大的异质性

有关。

不管是临床还是亚临床甲状腺功能减退，都会

对脂质代谢产生一定的负面影响［１４］。 有研究认为

ＳＣＨ 对血脂的影响主要表现为 ＴＣ、ＬＤＬ⁃Ｃ 水平增

高，ＨＤＬ⁃Ｃ 减低，也有相关研究表明 ＴＳＨ 可能是一

种心脏代谢风险标志物，且发现 ＳＣＨ 与血压升高和

心血管疾病风险相关［１５］。 本研究中 ＳＣＨ 组较

ＮＳＣＨ 组的 ＰＣＯＳ 患者 ＴＧ 水平显著升高，且 ＴＳＨ 水

平与 ＴＣ、ＴＧ 呈显著正相关。 血脂作为心血管事件

的重要危险因素，在 ＰＣＯＳ 合并 ＳＣＨ 患者中呈现更

明显的脂质代谢紊乱，但易出现哪一类型的血脂异

常尚无定论，提示应该对 ＰＣＯＳ 患者早期进行甲状

腺功能的筛查，对合并 ＳＣＨ 的 ＰＣＯＳ 患者进行早期

干预，减少心血管事件的发生。
女性生殖细胞卵子上甲状腺激素受体的存在提

示卵巢功能可能受甲状腺激素的影响［１６］。 本研究

中 ＳＣＨ 组的 ＰＣＯＳ 患者 Ｅ２ 显著降低，ＰＲＬ 显著升

高；推测这可能是由于伴 ＳＣＨ 的 ＰＣＯＳ 患者 ＦＴ４ 含

量较低，导致颗粒细胞芳香化酶合成减少，从而降低

了雌激素的生成；较低的 ＦＴ４ 又通过负反馈调节机

制，使下丘脑促甲状腺激素释放激素（ ＴＲＨ）、ＴＳＨ
分泌增加，由于垂体⁃甲状腺轴和垂体⁃性腺轴之间

的相互作用，从而使 ＰＲＬ 的分泌增多。 目前对于

ＳＣＨ 是否会加重 ＰＣＯＳ 患者激素紊乱和生殖异常尚

无明确结论，仍需相关基础实验和更大样本量研究

进一步探索。
综上所述，合并 ＳＣＨ 的 ＰＣＯＳ 患者内分泌代谢

异常更为严重，可能会进一步加重 ＰＣＯＳ 患者心血

管系统疾病的发生风险和生殖异常。 建议对 ＰＣＯＳ
患者定期进行甲状腺功能和脂质代谢的筛查，并长

期随访。 但本研究为回顾性研究，结果存在一定的

局限性；且目前伴或不伴 ＳＣＨ 的 ＰＣＯＳ 患者之间的

临床内分泌代谢特征的差异，其临床意义尚不明确，
期待将来有更多前瞻性研究进一步探讨。
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