
·论著·

基金项目：江苏省南京市医学科技发展项目（ＹＫＫ１６２５６）
作者简介：仲彬，副主任医师，Ｅｍａｉｌ：１８６５１６０２６２３＠１６３．ｃｏｍ

原发性干燥综合征合并桥本甲状腺炎的
临床特点

仲彬，李杰，欣冰，王亚梅，上官海燕，陈晓倩
（江苏南京市中心医院内分泌科，２１００１８）

［摘要］　目的　分析原发性干燥综合征（ｐＳＳ）合并桥本甲状腺炎（ＨＴ）的临床和实验室特点。方法　选取
ｐＳＳ患者１１８例，根据是否合并ＨＴ分为ｐＳＳ合并ＨＴ组（３２例）和ｐＳＳ未合并ＨＴ组（８６例），比较两组的临床症
状和检验指标的差异。结果　１１８例ｐＳＳ患者中２７．１％合并ＨＴ，与未合并ＨＴ的ｐＳＳ患者相比，合并ＨＴ的ｐＳＳ
患者口干、乏力症状的发生率增高（Ｐ＜０．０５），红细胞沉降率（ＥＳＲ）、免疫球蛋白Ｇ（ＩｇＧ）增高（Ｐ＜０．０５），类风
湿因子（ＲＦ）阳性率增高（Ｐ＜０．０５），甲状腺肿大和浆膜腔积液发生率增高（Ｐ＜０．０５）。结论　ｐＳＳ患者中 ＨＴ
发病明显增多，对口干、乏力明显、甲状腺肿大、ＩｇＧ升高的患者，要及时测定甲状腺功能及抗体。
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　　原发性干燥综合征（ｐＳＳ）是一种主要侵及外分
泌腺的慢性自身免疫性疾病［１］，临床主要表现为口

干、眼干等干燥症状，也可以造成肺脏、肾脏、肝脏、

甲状腺等多脏器受损［２］。桥本甲状腺炎（ＨＴ）是
一种常见的自身免疫性甲状腺疾病。ｐＳＳ和 ＨＴ
有着相同的遗传背景和易感因素，以及相似的发

病机制，临床关系十分密切。本研究对１１８例 ｐＳＳ
患者进行甲状腺功能和抗体测定，并对 ｐＳＳ合并
ＨＴ患者的临床症状、检验指标、脏器受累情况进
行分析。

１　对象与方法
１．１　研究对象　选取我院２０１７年１月至２０１９年７
月收治的ｐＳＳ患者１１８例，其中女性１１０例，男性８
例；年龄３５～７５岁；病程１～２０年。根据甲状腺功
能及抗体、甲状腺超声结果分组，１１８例 ｐＳＳ患者中
３２例（２７．１％）合并 ＨＴ（观察组），其中包括２０例
（１６．９％）甲状腺功能减退、９例（７．６％）亚临床甲
状腺功能减退，３例（２．５％）ＴＰＯＡｂ或 ＴＰＯＡｂ阳性
但甲状腺功能正常，未发现甲状腺功能亢进者；其余

８６例未合并ＨＴ为对照组。本研究经过我院医学伦
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理委员会批准。

１．２　诊断标准　ｐＳＳ参照２００２年国际分类（诊断）
标准［３］，ＨＴ参照第１５版《实用内科学》诊断标准。
１．３　纳入与排除标准　纳入标准：（１）符合 ｐＳＳ和
ＨＴ诊断标准，（２）患者签署知情同意书。排除标
准：（１）其他已分类的结缔组织病，（２）恶性肿瘤。
１．４　研究方法
１．４．１　观察项目　收集受试者的一般资料、临床症
状（口干、眼干、龋齿、关节痛、发热、乏力、纳差、便

秘等），脏器受损情况（甲状腺肿大、肝脏损害、浆膜

腔积液、肺间质病变）。

１．４．２　检查、检验指标　所有受试者于过夜空腹
１０ｈ以上，次日晨空腹抽取肘静脉血，采用日本
ＯＬＹＭＰＵＳ全自动生化仪测定Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、类
风湿因子（ＲＦ）、免疫球蛋白（ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ）及补体
（Ｃ３、Ｃ４）；血液细胞分析仪测定血常规；红细胞沉降
率分析仪测定红细胞沉降率；化学发光法测定血清

游离三碘甲状腺原氨酸（ＦＴ３）、血清游离甲状腺素
（ＦＴ４）、促甲状腺激素（ＴＳＨ）、抗甲状腺球蛋白抗体

（ＴＧＡｂ）和抗甲状腺过氧化酶抗体（ＴＰＯＡｂ）、抗促
甲状腺素受体抗体（ＴＲＡｂ）；免疫荧光法测定抗ＳＳＡ
及抗ＳＳＢ抗体，抗核抗体（ＡＮＡ）。所有患者行彩色
多普勒甲状腺超声检查。

１．５　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计
学分析。计量资料以 ｘ±ｓ表示，两组间比较采用 ｔ
检验；计数资料采用χ２检验。Ｐ＜０．０５为差异有统
计学意义。

２　结果
２．１　临床症状比较　患者眼干、龋齿、关节痛、纳
差、便秘等临床症状比较，两组间差异均无统计学意

义（Ｐ＞０．０５）。观察组口干、乏力症状的发生显著
高于对照组（Ｐ＜０．０５）。见表１。
２．２　检验指标比较　观察组ＥＳＲ、ＩｇＧ、ＴＳＨ明显高
于对照组（Ｐ＜０．０５），观察组 ＦＴ４明显低于对照组
（Ｐ＜０．０５）。见表２。
２．３　自身抗体阳性率比较　观察组 ＲＦ阳性率显
著高于对照组（Ｐ＜０．０５），而ＡＮＡ、ＳＳＡ、ＳＳＢ的阳性
率两组间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表３。

表１　两组临床症状的比较［例（％）］

组别 例数 口干 眼干 龋齿 关节痛 乏力 纳差 便秘

对照组 ８６ ６５（７５．６） ６１（７０．９） ９（１０．５） ３６（４１．９） ５３（６１．６） ２３（２６．７） １８（２０．９）

观察组 ３２ ３０（９３．８） ２８（８７．５） ５（１５．６） １５（４６．９） ２６（８１．３） ８（２５．０） ９（２８．１）

χ２值 ４．９０６ ３．４５４ ０．５９４ ０．３４２ ４．０５８ ０．０３６ ０．６８４

Ｐ值 ０．０２８ ０．０６３ ０．４４１ ０．５５９ ０．０４４ ０．８４８ ０．４０８

表２　两组实验室指标的比较（ｘ±ｓ）

组别 例数 ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ＨＧＢ（ｇ／Ｌ） ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＥＳＲ（ｍｍ／ｈ） ＩｇＧ（ｇ／Ｌ） ＩｇＡ（ｇ／Ｌ）

对照组 ８６ ４．９３±１．１１ １２６．００±１６．１４ １６．５４±５．１４ ３１．２２±２３．６３ ２０．３５±１０．８２ ４．２３±１．０４

观察组 ３２ ５．３５±１．３１ １２２．０１±１４．３２ １８．５１±６．３２ ４５．６１±２６．５４ ２７．２４±１０．２１ ４．５２±１．１７

ｔ值 １．７３８ －１．２３２ １．７３６ ２．８４３ ３．１２１ ０．６８４

Ｐ值 ０．０８５ ０．２２０ ０．０８６ ０．００５ ０．００２ ０．４０８

组别 例数 ＩｇＭ（ｇ／Ｌ） Ｃ３（ｇ／Ｌ） Ｃ４（ｇ／Ｌ） ＦＴ３（ｐｍｏｌ／Ｌ） ＦＴ４（ｐｍｏｌ／Ｌ） ＴＳＨ（ｕＩＵ／Ｌ）

对照组 ８６ ２．９３±０．９１ ０．８３±０．２３ ０．３６±０．０８ ４．６５±１．９１ １８．６７±６．１２ ３．９８±０．２２

观察组 ３２ ３．２３±１．０１ ０．８４±０．３１ ０．２０±０．０６ ３．９５±１．３１ １１．３５±４．０５ ８．１５±７．３９

ｔ值 １．５４５ ０．１９０ －１．８００ －１．９１０ －２．２６６ ５．２６５

Ｐ值 ０．１２５ ０．８４９ ０．０７４ ０．０５９ ＜０．００１ ＜０．００１

　　注：ＷＢＣ为白细胞计数；ＨＧＢ为血红蛋白浓度；ＣＲＰ为Ｃ反应蛋白；ＥＳＲ为红细胞沉降率；ＩｇＧ为免疫球蛋白 Ｇ；ＩｇＡ为免
疫球蛋白Ａ；ＩｇＭ为免疫球蛋白Ｍ；ＦＴ３为游离三碘甲状腺原氨酸；ＦＴ４为游离甲状腺素；ＴＳＨ为促甲状腺激素
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表３　两组抗体阳性率比较［例（％）］

组别 例数 ＲＦ阳性 ＡＮＡ阳性 ＳＳＡ阳性 ＳＳＢ阳性

对照组 ８６ ７（８．１） ６８（７９．１）５０（５８．１）４０（４６．５）

观察组 ３２ ８（２５．０） ２８（８７．５）２０（６２．５）１８（５６．２５）

χ２值 ４．９０３ １．０９３ ０．１８４ ０．８８５

Ｐ值 ０．０２７ ０．２９６ ０．６６８ ０．３４７

　　注：ＲＦ类风湿因子；ＡＮＡ为抗核抗体

２．４　脏器受累比较　 观察组甲状腺肿大和浆膜腔
积液发生率显著高于对照组（Ｐ＜０．０５），肝脏损害
和肺间质病变两组间差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。见表４。

表４　两组脏器受累的比较［例（％）］

组别 例数
甲状腺

肿大
肝脏损害

浆膜腔

积液

肺间质

病变

对照组 ８６ ３（３．５） ８（９．３） ２（２．３） ９（１０．５）

观察组 ３２ ２１（６５．６） ４（１２．５） ５（１５．６） ６（１８．８）

χ２值 ４８．１５７ ０．２６１ ７．３９２ １．４４３

Ｐ值 ＜０．００１ ０．６０９ ０．００７ ０．２３０

３　讨论
ｐＳＳ主要侵及唾液腺和泪腺，而唾液腺与甲状

腺共同来源于前肠，两者在组织学上非常相似。ＨＴ
为一种自身免疫性疾病，以血清中检出高效价的

ＴＧＡｂ和 ＴＰＯＡｂ为特征，ｐＳＳ与 ＨＴ具有相同的遗
传［４５］和易感因素及相似的发病机制，两者常常共同

发病。Ｄ＇Ａｒｂｏｎｎｅａｕ等［６］研究了１３７例 ｐＳＳ患者，发
现 １４．５％的患者一开始就伴有 ＨＴ，平均随访５．３
年后，比例上升至２１．８％。Ｃａｒａｍａｓｅｈｉ等［７］的报道

显示ＨＴ合并ｐＳＳ的发生率为２５％。本研究中１１８
例ｐＳＳ患者中有３２例（２７．１％）合并 ＨＴ，发生率略
高于国外研究。

本研究结果显示，观察组患者，ＥＳＲ和ＩｇＧ较对
照组患者显著增高。ＥＳＲ作为炎症的非特异性指
标，ｐＳＳ活动期可升高。ＩｇＧ为人体内最主要的免疫
球蛋白，其升高提示存在一定程度的免疫紊乱。有

学者［８］建议将血ＩｇＧ水平用于判断ｐＳＳ活动性。有
研究表明，ｐＳＳ合并ＨＴ患者ＲＦ及ＳＳＡ的阳性率明
显增高［９１０］，而本研究中ＲＦ阳性率的增高与报道基
本一致，但ＳＳＡ的阳性率未见明显增高，可能与 ＲＦ
检测敏感性较高有关，但 ＲＦ能否作为 ｐＳＳ合并 ＨＴ
的预测因子，仍需要扩大样本量进行研究。

本研究发现，观察组患者中浆膜腔积液的发生

率较对照组明显增高（１５．６％比２．３％），且出现浆
膜腔积液者均为甲状腺功能减退患者。由于甲状腺

素的缺乏，导致血管通透性改变及组织代谢障碍，使

得过多的黏多糖、黏蛋白、硫酸软骨素以及透明质酸

等在组织间隙和浆膜腔沉积，引起浆膜腔积液。这

也提示甲状腺功能减退可加重 ｐＳＳ引起的脏器损
害，若及时发现甲状腺功能减退并给予甲状腺素替

代治疗，浆膜腔积液等脏器损害则可得到一定程度

缓解。本研究中，观察组患者更易出现口干、眼干，

这类患者的病变更多表现在唾液腺。

综上所述，ｐＳＳ患者中 ＨＴ发病明显增多［１１１２］，

临床上在诊断和治疗 ｐＳＳ时，对口干、乏力明显，
ＥＳＲ、ＩｇＧ升高，ＲＦ阳性的患者，应及时测定甲状腺
功能及抗体。合并 ＨＴ的 ｐＳＳ患者，特别是有甲状
腺功能减退时，及时行胸部影像学检查早期发现浆

膜腔积液。对甲状腺功能减退者尽早替代治疗，甲

状腺抗体增高者也需定期随访，有助于减少 ｐＳＳ患
者相关并发症的出现。
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