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缺铁性贫血患者血清甲状腺激素水平的变化 倡

刘文玲， 冀林华
△
， 李占全， 崔森， 殷玉娟

青海大学附属医院血液科（西宁 ８１０００１）

　　【摘要】　目的　了解缺铁性贫血（ＩＤＡ）患者血清甲状腺激素水平的变化情况。 方法　收集住院部及门诊确
诊的 ＩＤＡ女性患者 １７６例（轻、中、重度 ＩＤＡ组各 ２８ 例、７３ 例、７５ 例）和健康体检者（对照组）７７ 例。 所有研究对
象均行血常规、血清铁蛋白、甲状腺激素水平测定。 结果　对照组与重度 ＩＤＡ组比较，血清 Ｔ３、Ｔ４、ＦＴ３ 及 ＦＴ４ 差
异有统计学意义（P＜０畅０５）；中度 ＩＤＡ组与对照组的 ＦＴ４ 比较，差异有统计学意义（P＜０畅０５）。 ＩＤＡ组 ＦＴ４ 低于
对照组（P＜０畅０５），而 Ｔ３、ＦＴ３、Ｔ４、ＴＳＨ差异均无统计学意义（P＞０畅０５）。 ＩＤＡ组 ＴＰＯ－Ａｂ高于对照组，差异有统
计学意义（P＜０畅０５），且与血清 ＴＳＨ呈正相关（ r＝０畅２２６，P＝０畅００３）。 相关分析显示，Ｔ３、ＦＴ３、ＦＴ４ 与 Ｈｂ水平呈
正相关（ r＝０畅２５０，P＝０畅００１；r＝０畅２４４，P＝０畅００１；r＝０畅２５５，P＝０畅００１）。 结论　ＩＤＡ患者达到重度时出现甲状腺
功能低下。
　　【关键词】　贫血，缺铁性； 甲状腺激素； 甲状腺过氧化物酶抗体

　　缺铁性贫血（ ｉｒｏｎ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ａｎｅｍｉａ，ＩＤＡ）是全球高
发的营养性缺乏病之一，是指体内铁的储存不能满足
正常红细胞生成的需要而发生的贫血。 铁缺乏影响全
世界超过 ２０ 亿人，是导致贫血的首位原因。 据 ＷＨＯ
报道，儿童 ＩＤＡ发病率高达 ５２％，孕妇为 ４０％，成年女
性为 ２０％，成年男性为 １０％［１］ 。 铁缺乏及贫血会影响
甲状腺功能，目前国内关于成年女性 ＩＤＡ与甲状腺功
能关系的研究尚未见报道。 本研究对 ＩＤＡ女性的甲状
腺功能进行分析，探讨铁代谢、贫血与甲状腺功能的相

互关系及其发生机制。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２０１２年１０月至２０１４年１０月在
我院住院部及门诊确诊的 ＩＤＡ女性患者（ ＩＤＡ组）１７６
例（包括轻、中、重度贫血各 ２８ 例、７３ 例、７５ 例），年龄
（３４畅６２ ±８畅８６）岁；健康体检者（对照组）７７ 例，年龄
（３４畅１５ ±８畅８０）岁。 所有研究对象均排除甲状腺疾病、
免疫系统疾病、肝肾功能异常疾病。 ＩＤＡ组与对照组年
龄差异无统计学意义（t＝０畅３９，P＝０畅６９），具有可比性。
１．２　诊断标准　ＩＤＡ患者依据张之南等［２］主编的枟血
液病诊断及疗效标准枠（第 ３版）确诊，轻度贫血指血红
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蛋白（Ｈｂ） ＞９０ ｇ／Ｌ与低于正常参考值下限、中度贫血
指Ｈｂ ６１ ～９０ ｇ／Ｌ、重度贫血指 Ｈｂ ３１ ～６０ ｇ／Ｌ。 所有患
者均行血常规、血清铁蛋白或骨髓穿刺形态学等检查。
１．３　方法　应用放射免疫分析法，检测指标包括：血
清铁蛋白（ＳＦ）、总三碘甲状腺原氨酸（Ｔ３）、血清游离
三碘甲状腺原氨酸（ＦＴ３）、游离甲状腺素（ＦＴ４）、总甲状
腺素（Ｔ４）、促甲状腺激素（ＴＳＨ）、甲状腺过氧化物酶抗
体（ＴＰＯ－Ａｂ）；血细胞仪分析检测：Ｈｂ、红细胞压积
（ＨＣＴ）；生化仪分析检测：Ｆｅ离子、总铁结合力（ＴＩＢＣ）。
１．４　统计学方法　用 ＳＰＳＳ １７畅０统计软件，计量资料
如果为正态分布用珋x±s描述，两组比较采用独立样本
t检验，多组比较采用方差分析，两两比较用 ＬＳＤ 检

验，相关分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析方法；偏态分布用
中位数、四分位数间距 M（P２５ ，P７５ ）描述，采用秩和检
验，两两比较采用校正水准 ａ′，相关分析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ
相关分析方法。 检验水准为α＝０畅０５。

２　结果

２．１　ＩＤＡ组与对照组甲状腺激素水平比较　ＩＤＡ 组
ＦＴ４明显低于对照组（P ＜０畅０５），ＴＰＯ －Ａｂ 高于对照
组（P＜０畅０５）。 Ｔ３、ＦＴ３、Ｔ４、ＴＳＨ两组间差异均无统计
学意义（P＞０畅０５）。 见表 １。 ＩＤＡ组与对照组比较，两
组间ＨＣＴ、ＳＦ、Ｆｅ、ＴＩＢＣ差异有统计学意义（P＜０畅０５）。
见表 ２。

表 １　ＩＤＡ组和对照组甲状腺指标比较 珋x±s

项目 例数 Ｔ３（ｎｇ／ｍＬ） ＦＴ３（ｐｇ／ｍＬ） ＦＴ４（ｎｇ／ｍＬ） Ｔ４
［M（P２５ ，P７５ ）μｇ／ｄＬ］

ＴＳＨ
［M（P２５ ，P７５ ）ｍＩＵ／Ｌ］

ＴＰＯ －Ａｂ
［M（P２５ ，P７５ ） ＩＵ／ｍＬ］

对照组 ７７ ¨１ ¶．０１ ±０．２５ ２ —．６５ ±０．６０ １ ¸．１５ ±０．２１ ７ /．０９（５．８０，７．９８） ２ D．６８（１．５２，３．８８） １ Y．５８（０．８４，３．７３）

ＩＤＡ 组 １７６ ¨０ ¶．９５ ±０．１９ ２ —．５４ ±０．４８ １ ¸．０３ ±０．１８倡 ６ /．５８（５．５０，７．６８） ２ D．７６（１．６８，４．９７） １ Y．８３（０．９５，４．２０）倡

t／H值 １１ 4．４１ ６ K．５５ ８ v．０１ ３ �．７２ ２ +．５５ １８ T．９２

P 值 ０ 4．０９ ０ K．１６ ０ v．００ ０ �．０５ ０ +．１１ ０ T．００

　倡与对照组比较 P ＜０畅０５

表 ２　ＩＤＡ组和对照组血液学指标比较 M（P２５ ，P７５ ）

分组 例数 ＨＣＴ（％） ＳＦ（ｎｇ／ｍＬ） Ｆｅ（μｍｏｌ／Ｌ） ＴＩＢＣ（μｍｏｌ／Ｌ）
对照组 ７７ j３７ Ë．７０（３５．３５，４０．９） ９ û．５０（７．１５，１８．９） １１ {．２０（９．２，１３．８） ３２ 	．２０（２８．７，３９．２５）

ＩＤＡ组 １７６ j２３ Ë．８０（２０．８３，２８．６８）倡 ４ û．０５（２．４６，７．９）倡 ４ {．５０（２．９０，８．８５）倡 ５１ 	．００（４２．３５，６１．３５）倡

H值 １３８ ˜．３３ ５５ ò．９９ ６４ N．５３ ８６ �．０１

P 值 ０ ˜．００ ０ ò．００ ０ N．００ ０ �．００

　倡与对照组比较 P ＜０畅０５

２．２　不同程度 ＩＤＡ组与对照组甲状腺激素水平比较
　重度 ＩＤＡ组 Ｔ３、Ｔ４、ＦＴ３、ＦＴ４水平低于对照组，差异
有统计学意义（P＜０畅０５）；中度 ＩＤＡ 组的 ＦＴ４ 低于对

照组，差异有统计学意义（P ＜０畅０５）。 重度 ＩＤＡ 组
ＴＰＯ－Ａｂ 与对照组比较，差异有统计学意义（P ＜
０畅０５）；见表 ３。

表 ３　不同程度 ＩＤＡ 组和对照组甲状腺功能指标比较 珋x±s

分组 例数 Ｔ３（ｎｇ／ｍＬ） ＦＴ３（ｐｇ／ｍＬ） ＦＴ４（ｎｇ／ｍＬ） Ｔ４［M（P２５ ，P７５ ）
μｇ／ｄＬ］

ＴＳＨ［M（P２５ ，P７５ ）
ｍＩＵ／Ｌ］

ＴＰＯ －Ａｂ［M（P２５ ，P７５ ）
ＩＵ／ｍＬ］

对照组 ７７ r１ ^．０１ ±０．２５ ２ ¶．６５ ±０．６０ １ Ó．１５ ±０．２１ ７ C．０９（５．８，７．９８） ２ D．６８（１．５２，３．８８） １ Y．５８（０．８４，３．７３）

轻度 ＩＤＡ 组 ２８ r１ ^．０１ ±０．１９ ２ ¶．６３ ±０．４６ １ Ó．１２ ±０．２３ ７ C．０７（５．７２，８．１９） ２ D．６３（１．３１，３．７５） １ Y．５５（０．５６，３．２８）

中度 ＩＤＡ 组 ７３ r０ ^．９７ ±０．２０ ２ ¶．６２ ±０．５０ １ Ó．０２ ±０．１６倡 ６ C．７６（５．５９，８．０２） ３ D．６５（２．３６，６．６）倡△ １ Y．６２（０．７５，６．３９）

重度 ＩＤＡ 组 ７５ r０ ^．９０ ±０．１７倡 ２ ¶．４３ ±０．４６倡▲ ０ Ó．９９ ±０．１６倡 ６ C．３１（５．３３，７．１９）倡 ２ D．３１（１．３２，３．９４）▲ １ Y．７８（０．８３，４．５９）倡

F／H 值 ３ ×．５６ ２ �．８６ １０ {．７８ ８ �．３５ １９ ?．８５ ２２ T．７６

P 值 ０ ×．０２ ０ �．０４ ０ {．００ ０ �．０４ ０ ?．００ ０ T．００

　倡与对照组比较 P ＜０畅０５；△与轻度 ＩＤＡ 组比较 P ＜０畅０５；▲与中度 ＩＤＡ 组比较 P ＜０畅０５

２．３　ＩＤＡ患者各项指标相关性分析　Ｈｂ与 Ｔ３、ＦＴ３、
ＦＴ４以及 ３个指标相互间呈正相关。 见表 ４。

表 ４　ＩＤＡ 组各项指标相关性的结果
项目 r值 P 值 项目 r值 P 值
Ｈｂ 与 Ｔ３ ˝０ �．２４４ ０ U．００１ Ｔ３ 与 ＦＴ４ ª０ ³．３３０ ０ Ù．０００

Ｈｂ 与 ＦＴ３ )０ �．２５０ ０ U．００１ ＦＴ３ 与 ＦＴ４ Á０ ³．３４０ ０ Ù．０００

Ｈｂ 与 ＦＴ４ )０ �．２５５ ０ U．００１ Ｔ４ 与 ＳＦ ０ ³．１７７ ０ Ù．０１９

Ｔ３ 与 ＦＴ３ �０ �．６２８ ０ U．０００

３　讨论

本研究发现，ＩＤＡ组 ＦＴ４ 水平低于对照组；不同程
度 ＩＤＡ患者血清 Ｔ３、Ｔ４、ＦＴ３ 及 ＦＴ４ 水平低于对照组，
但差异无统计学意义，仅当贫血程度达到重度时，Ｔ３、
Ｔ４、ＦＴ３及 ＦＴ４ 水平均低于对照组，差异有统计学意
义，并且 ＦＴ４在中度 ＩＤＡ时与对照组比较，差异有统计
学意义，说明缺铁和贫血因素对 ＦＴ４ 的影响较大。 但
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患者无明显甲状腺功能减退的临床症状，提示可能存在
正常甲状腺功能疾病综合征（ｅｕｔｈｙｒｏｉｄ ｓｉｃｋ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＥＳＳ）。 当机体出现贫血时，影响下丘脑－垂体－甲状
腺轴，引起血循环中甲状腺激素水平异常，表现出
ＥＳＳ。 ＥＳＳ指非甲状腺疾患、创伤等原因引起血循环中
甲状腺功能指标检测出现异常，表现出血清 ＦＴ３、Ｔ３、
ＦＴ４、Ｔ４正常或降低，ＴＳＨ 通常在正常范围，临床上无
明显甲状腺功能减退表现的一组综合征［３］ 。 患者甲状
腺功能检测指标异常是因为下丘脑 －垂体 －甲状腺
轴、甲状腺素与血浆蛋白结合、机体对甲状腺激素的摄
取、甲状腺素与受体间相互作用等的调节出现异常及
甲状腺激素本身代谢异常所致，而不是甲状腺本身病
变的结果。 ＨＥＳＳ等［４］

对 ＩＤＡ 小鼠进行实验研究，铁缺
乏组、铁充足组以及正常对照之间 Ｈｂ 水平相比（P ＜
０畅００１）；通过多重回归发现 ＩＤＡ是显著降低 Ｔ３、Ｔ４ 及
ＴＰＯ的独立危险因素。 Ｔ３、Ｔ４在 ＩＤＡ组降低，ＦＴ３、ＦＴ４
无差异，Ｔ３与 ＳＦ呈正相关［５］ 。 然而，有研究得出不同
的结果，ＩＤＡ患儿治疗前、后及与对照组之间相比，Ｔ３、
Ｔ４、ＦＴ３、ＦＴ４、ＴＳＨ、ＴＢＧ差异均无统计学意义［６］ 。 虽然
研究结果差异没有统计学意义，但是贫血的发生率在
甲减组明显高于甲状腺功能正常组。 贫血是一个复杂
的、受多种因素影响的疾病，甲状腺激素对血液学参数
的影响非常微小，小样本的研究估计不能反映出明显
的差异

［７］ 。 ＩＤＡ患者经铁剂治疗后，甲状腺激素指标
恢复正常

［８］ 。
ＩＤＡ 可能通过以下机制引起甲状腺激素代谢异

常：铁缺乏引起贫血降低氧运输可能影响甲状腺代谢，
类似于组织缺氧对甲状腺的损害；缺铁影响碘缺乏病，
主要通过改变中枢神经系统对甲状腺激素代谢的控

制，或通过改变核 Ｔ３ 的结合［４］ ；甲状腺 ＴＰＯ对机体缺
铁非常敏感，损伤 ＴＰＯ活性会增加 ＩＤＡ对甲状腺和碘
代谢的不良影响，可能是通过损伤外周脱碘途径使 Ｔ４
转化为 Ｔ３减少［４，６］ 。
缺铁会影响甲状腺激素代谢。 我们研究发现，ＩＤＡ

组 ＳＦ、Ｆｅ离子水平低于健康对照组，Ｔ４ 与 ＳＦ 呈正相
关。 甲状腺激素代谢需要 ＴＰＯ催化，严重的铁缺乏会
降低 ＴＰＯ活性并干扰甲状腺激素合成。 铁缺乏儿童
患亚临床甲减高于铁营养充足的儿童

［９］ 。 缺铁患者
ＴＳＨ明显增高，ＦＴ４也比 ＳＦ正常组要低［１０］ 。 ＩＤＡ小鼠
在低温时甲状腺反应低下，出现严重寒冷反应。 缺铁
小鼠和人的抗寒能力降低，Ｔ３ 显著下降，这些可能与
缺铁机体甲状腺分泌障碍或 Ｔ４ 转化为 Ｔ３ 障碍有
关

［１１ －１２］ 。 对瑞士妊娠期妇女的调查中发现，体内低水
平铁与正常水平铁的妊娠期妇女相比，血清 ＴＳＨ 水平
增高，Ｔ４水平减低［１３］ 。 补充铁可以改善甲状腺功能，
增加血循环中 Ｔ３、Ｔ４ 浓度，说明铁缺乏影响甲状腺代
谢

［１４］ 。 怀孕前缺铁的雌性大鼠，在妊娠期间会出现低
甲状腺素血症

［１５］ 。 胎儿和新生儿铁缺乏可出现轻度

的甲状腺激素缺乏［１６］ 。 李永梅等［１７］的实验通过体外

培养大鼠甲状腺细胞系（ＦＲＴＬ），建立无铁体外培养条
件，通过实时定量 ＰＣＲ 和免疫荧光技术，从转录和蛋
白水平上观察铁对甲状腺过氧化物酶的影响，实验结
果表明随着培养液中铁含量的降低，铁缺乏组甲状腺
细胞 ＴＰＯｍＲＮＡ、ＴＰＯ蛋白表达水平逐渐减少，表明铁
缺乏降低甲状腺过氧化物酶的活性。
铁缺乏影响甲状腺代谢的主要机制是降低 ＴＰＯ

活性
［４］ ，ＴＰＯ是甲状腺激素合成的关键酶，严重的铁缺

乏会降低 ＴＰＯ活性，影响甲状腺球蛋白酪氨酸残基的
碘化，及碘化酪氨酸偶联的作用，进而干扰甲状腺激素
合成；缺铁时 Ｉ 型脱碘活性减低，脱碘途径受抑制，导
致血清中 Ｔ３降低［１８］ ；铁作为体内多种酶的辅酶，包括
参与三羧酸循环和电子传递系统的酶，缺铁时许多含
铁酶和非含铁酶活性下降，从而导致机体多种代谢紊
乱，使机体内环境改变，ＡＴＰ形成减少，“碘泵”摄碘降
低，导致机体多种代谢减慢，甲状腺激素合成减少［１９］ 。
总之，甲状腺激素代谢过程中起重要作用的酶或因子
均为含铁酶或铁依赖因子。 因此，ＩＤＡ时，这些酶的活
力下降，使过氧化氢生成减少，碘的活化和碘化酪氨酸
缩合的速度减慢，甲状腺激素分泌减少，降解加快，致
血清甲状腺激素浓度降低。
碘是合成甲状腺激素不可或缺的原料，碘缺乏与

铁缺乏常共同存在。 对新疆碘缺乏地区哺乳期妇女抽
样调查发现，该人群 Ｈｂ、ＳＦ 水平均远低于正常值，出
现不同程度的 ＩＤＡ［２０］ 。 在伊朗南部地区发现，学生尿
碘水平正常，然而地方性甲状腺肿发病率很高，并且铁
缺乏患者的 ＴＳＨ 较健康人明显增高，ＦＴ４也比 ＳＦ正常
组偏低

［１１］ 。 缺铁时血清中反三碘甲腺原氨酸降低［１４］ 。
严重的铁缺乏会降低 ＴＰＯ的活性，影响甲状腺激素合
成过程中对碘的反应，进而影响甲状腺激素合成［２１］ 。
补充适量的铁，既可以改善 ＩＤＡ，又可以间接改善甲状
腺激素水平，缓解因甲状腺激素不足造成的器官系统
障碍。 因此，很多国家提倡同时强化碘营养和铁营养
摄入，这可能是铁缺乏地区碘缺乏病的较好防治方法，
但是碘缺乏与铁缺乏的相互作用机制都有待于进一步

研究
［２２］ 。 碘与铁缺乏共同影响甲状腺功能［２３］ 。 ＩＤＡ

儿童补碘后，甲状腺肿大率减少缓慢，甲状腺肿大的
ＩＤＡ儿童口服碘油的效果比铁营养状态良好的甲状腺
肿大儿童效果差［２４］ 。
本研究中 ＴＰＯ－Ａｂ 在 ＩＤＡ 组与对照组相比差异

有统计学意义。 ＴＰＯ－Ａｂ 与自身免疫性甲状腺疾病、
原发性甲减及产后甲状腺病有密切关系

［２５］ 。 甲状腺
功能正常的人，血清中 ＴＰＯ －Ａｂ 阳性率可达 １２％ ～
２６％，每年大约有 ２％的亚临床甲减转化为临床甲
减

［２６］ 。 ＴＰＯ－Ａｂ 与甲减或甲亢密切相关［２７］ 。 ＴＰＯ －
Ａｂ 阳性和 ＴＳＨ 达正常值上限的人群易转化为甲
减

［２８］ 。 本研究中，ＩＤＡ组 ３５ 例（２０％）ＴＰＯ－Ａｂ阳性。

·２０５３· 广东医学　２０１５ 年 １１ 月 第 ３６ 卷第 ２２ 期　 Guangdong Medical Journal　Ｎｏｖ．２０１５， Ｖｏｌ．３６， Ｎｏ．２２



考虑 ＩＤＡ常伴有甲状腺功能异常，假如出现甲状腺细
胞和组织的变化，滤泡基本结构和功能单位受到损害，
激活机体免疫体系，出现甲状腺组织成分中能与抗原
结合的免疫球蛋白即 ＴＰＯ－Ａｂ，ＩＤＡ是否会出现 ＴＰＯ
－Ａｂ水平异常，未见相关研究报道。 ＴＰＯ－Ａｂ检测是
确定易感人群发生甲减危险性的重要指标，因此，ＩＤＡ
患者发现 ＴＰＯ －Ａｂ阳性，应定期检测甲状腺功能，以
防病情加重。
总之，当 ＩＤＡ程度加重达到重度时，患者甲状腺功

能指标出现异常，因此需早诊断，早治疗，才能提高生
活质量，尽量避免甲状腺代谢紊乱引起的严重并发症。
此外，ＩＤＡ患者可结合 ＴＰＯ －Ａｂ 和 ＴＳＨ 指标，预测甲
减发生的风险。
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