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摘要 目的 分析桥本甲状腺炎( HT) 患者尿碘水平的差

异，探讨不同碘营养状况下尿碘水平与 HT 可能存在的关

系，为 HT 患者合理摄碘提供参考。方法 选取入院就诊的

HT 患者 101 例为 HT 组，依据甲状腺功能分为 3 组: HT 合并

甲状腺功能亢进组 41 例; HT 合并甲状腺功能正常组 25 例;

HT 合并甲状腺功能减退组 35 例。另外，选取健康体检者

30 例为对照组。采用化学发光法检测血清促甲状腺激素

( TSH) 、三碘甲状腺原氨酸( T3 ) 、甲状腺素( T4 ) 、甲状腺过

氧化物酶抗体( TPOAb) 及甲状腺球蛋白抗体( ATG) 水平; 超

声诊断仪检查甲状腺器官的大小及形态结构; 砷铈催化分光

光度法检测尿碘水平。根据尿碘水平将人群碘营养状况分

为碘缺乏( ＜ 100 μg /L) 、碘适宜( 100 ～ 199 μg /L) 、碘足量

( 200 ～ 299 μg /L) 、碘过量( ≥300 μg /L) 。采用非参数检验

比较 HT 组与对照组尿碘水平差异，单因素方差分析、t 检验

比较 HT 分组与对照组尿碘水平差异及 Spearman 相关分析

不同碘营养状况下尿碘水平与 T3、T4、TSH、ATG、TPOAb 的

相关性。结果 与对照组比较，HT 组 ATG、TPOAb 水平升

高( P ＜ 0. 001) ，尿碘水平升高( P ＜ 0. 05 ) ，差异有统计学意

义; 不同甲状腺功能状态下 HT 分组与对照组尿碘水平比

较，仅 HT 合并甲状腺功能减退组升高( P ＜ 0. 01) ，差异有统

计学意义; Spearman 相关分析显示总纳入对象中碘过量状况

下尿碘水平与 ATG、TPOAb 水平呈正相关( P ＜ 0. 05 ) ，HT

患者中碘足量、碘过量状况下尿碘水平与 TSH 水平呈正相

关( P ＜ 0. 05) 。结论 HT 患者尿碘水平较正常人偏高。居

民尿碘水平≥300 μg /L 时，摄碘易发生 HT; HT 患者尿碘水

平≥200 μg /L 时，摄碘易发生甲状腺功能减退，需限制碘摄

入。
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碘是甲状腺激素的重要合成原料，碘过量或不

足均可诱发各种甲状腺疾病［1］。过去，碘缺乏引起

的地方性甲状腺肿、呆小症等疾病在我国十分常见。
自 20 世纪 90 年代食盐加碘政策实施以来，我国居

民碘盐家庭覆盖率已明显提高，碘缺乏病已基本消

除。近年来甲状腺疾病谱也发生了很大变化，如桥

本甲状腺炎( Hashimoto's thyroiditis，HT) 、甲状腺结

节等患病率呈上升趋势［2］。HT 是以甲状腺滤泡细

胞破 坏、淋 巴 细 胞 浸 润、甲 状 腺 过 氧 化 物 酶 抗 体

( thyroid peroxidase antibody，TPOAb) 及甲状腺球蛋

白抗体( antithyroglobulin antibody，ATG) 水平升高

为特征的自身免疫性甲状腺疾病( autoimmune thy-
roid disorders，AITDs) ，其发病机制或病因目前尚不

明确，主要受遗传、免疫及环境因素等相互作用的影

响。碘是 HT 发生的环境影响因素之一，碘在人体

内无法合成，需从水和食物中摄取。碘摄入量对 HT
的影响已逐渐成为社会日益关注的问题，碘摄入量

与 HT 的关系目前仍有争议且较为笼统。尿碘水平

常用于评估碘摄入情况［3］。该研究分析 HT 患者尿

碘水平的差异，探讨不同碘营养状况下尿碘水平与

HT 可能存在的关系，以期为 HT 患者合理摄碘提供

参考。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 选取 2021 年 7 月—2022 年 11 月

于安徽医科大学第一附属医院就诊的 HT 患者 101
例及健康体检者 30 例。纳入标准:① 年龄≥18 岁;

② HT 患者均符合 HT 诊断标准［4］: 甲状腺肿大，质

地较韧，特别是伴峡部椎体叶肿大者，不论甲状腺功

能是否改变，均应怀疑 HT; 再有 ATG、TPOAb 阳性，

诊断即可成立。排除标准: ① 近半年内曾行 131I
治疗或吸收率测定者，使用过碘造影剂者; ② 服用

含碘药物者;③ 孕妇、哺乳妇女;④ 诊断为 HT 后已

忌碘盐饮食;⑤ 接受糖皮质激素及免疫抑制剂、生

物制剂治疗的;⑥ 其他各种疾病导致的肝肾功能异

常者;⑦ 伴有其他自身免疫性疾病如系统性红斑狼

疮、多发性肌炎等。该研究纳入对象均知情同意，且
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经安徽医科大学第一附属医院伦理委员会批准( 编

号: PJ2023-08-52) 。
1． 2 碘营养状况评定标准 依据世界卫生组织 /联
合国儿童基金会 /国际控制碘缺乏病理事会 2007 年

推荐的一般人群尿碘中位数标准［5］: 尿碘中位数 ＜
100 μg /L 为碘缺乏，100 ～ 199 μg /L 为碘适宜，200
～ 299 μg /L 为碘足量，≥300 μg /L 为碘过量。
1． 3 分组 总纳入对象 131 例，女 100 例，男 31
例，年龄 20 ～ 63 ( 38. 24 ± 10. 41 ) 岁，其中碘缺乏 35
例，碘适宜 45 例，碘足量 29 例，碘过量 22 例。HT
患者 101 例为 HT 组，健康体检者 30 例为对照组。
HT 组 101 例，女 77 例，男 24 例，年龄 20 ～ 58( 37. 99
± 9. 81) 岁，其中碘缺乏 25 例，碘适宜 34 例，碘足量

22 例，碘过量 20 例。HT 组中依据甲状腺功能再分

为 3 组: HT 合并甲状腺功能亢进组 41 例，女 31 例，

男 10 例，年龄 27 ～ 58 ( 38. 92 ± 10. 02 ) 岁; HT 合并

甲状腺功能正常组 25 例，女 19 例，男 6 例，年龄 20
～ 57( 36. 16 ± 9. 30) 岁; HT 合并甲状腺功能减退组

35 例，女 27 例，男 8 例，年 龄 25 ～ 57 ( 38. 20 ±
10. 01) 岁。对照组 30 例，女 23 例，男 7 例，年龄 22
～63( 39. 07 ± 12. 38) 岁，其中碘缺乏 10 例，碘适宜

11 例，碘足量 7 例，碘过量 2 例。
1． 4 研究方法

1． 4． 1 标本采集 收集所有纳入对象性别、年龄等

一般资料信息; 所有纳入对象在留取尿样的前 1 d
内正常饮食及作息，未食用高碘食品及含碘药品，留

取清晨空腹尿液( 中段尿) 10 ml，立即送检。此外，

所有纳入对象需隔夜禁食 8 ～ 12 h，于次日清晨采集

静脉血 5 ml，分别测定血清促甲状腺激素( thyroid
stimulating hormone，TSH ) 、三 碘 甲 状 腺 原 氨 酸

( three iodine armour gland original acid，T3 ) 、甲状腺

素( thyroxine，T4 ) 以及 TPOAb、ATG 水平，并行超声

检查评估甲状腺的大小及形态结构。
1． 4． 2 标本检测 由该院高年资检验师采用砷铈

催化分光光度法检测纳入对象尿碘水平; 采用 AD-

VIA Centaur XP 全自动化学发光免疫分析仪( 购自

德国西门子股份有限公司) 及配套试剂盒进行检测

甲状腺功能指标( T3、T4、TSH) 及甲状腺自身抗体指

标( TPOAb、ATG) ; 使用 V20 超声诊断仪( 购自韩国

三星麦迪逊医疗器械有限公司) 进行甲状腺超声检

查，仪器探头 L5-13IS，频率为 5 ～ 13 MHz。
1． 5 统计学处理 采用 SPSS 25. 0 统计学软件进

行数据分析，正态分布的计量资料用均数 ± 标准差

( �x ± s) 表示，两组间比较采用 t 检验，多组间比较采

用单因素方差分析; 非正态分布的数据以中位数和

四分位数［M( P25，P75) ］表示，组间的比较采用非参

数 Mann-Whitney U 检验，多组间比较使用 Kruskal-
Wallis H 检验; 计数资料采用率( % ) 表示，组间比较

采用卡方检验; 相关分析采用 Spearman 相关，以 P
＜ 0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2． 1 HT 组与对照组的一般资料及甲状腺功能、自
身抗体指标比较 研究对象共 131 例，HT 组 101
例，对照组 30 例。两组性别、年龄比较差异无统计

学意义，两组 T3、T4、TSH 水平比较差异无统计学意

义，HT 组 ATG、TPOAb 水平高于对照组，差异有统

计学意义( P ＜ 0. 001) 。见表 1。
2． 2 HT 组与对照组的尿碘水平比较 两组尿碘

中位数分别为 187. 90、125. 00 μg /L，HT 组中的尿

碘中位数高于对照组( P ＜ 0. 05) ，两组中碘缺乏、碘
适宜、碘足量、碘过量所占比例差异无统计学意义。
见表 2。
2． 3 总纳入对象中不同碘营养状况分组尿碘水平

与甲状腺各指标间 Spearman 相关分析 总纳入对

象中碘过量组尿碘水平与 ATG、TPOAb 水平呈正相

关( rs = 0. 488，P = 0. 021; rs = 0. 506，P = 0. 016 ) ，而

与 T3、T4、TSH 水平无相关性( P ＞ 0. 05) ; 碘缺乏、碘
适量、碘足量组尿碘水平与 T3、T4、TSH、ATG、TPO-
Ab 水平无相关性( P ＞ 0. 05) 。见表 3。

表 1 HT 组与对照组的一般资料及甲状腺功能、自身抗体指标比较［M( P25，P75) ］

项目 对照组( n = 30) HT 组( n = 101) Z / t /χ2 值 P 值

T3 ( nmol /L) 1． 83( 1． 70，1． 98) 1． 87( 1． 52，2． 44) 0． 518 0． 605
T4 ( nmol /L) 113． 40( 94． 10，127． 63) 105． 02( 86． 40，143． 01) 0． 340 0． 734

TSH( uIU /ml) 2． 19( 1． 44，3． 47) 1． 92( 0． 07，3． 67) 1． 050 0． 294

ATG( U /ml) 17． 25( 15． 20，19． 70) 121． 90( 37． 35，223． 10) 7． 047 ＜ 0． 001

TPOAb( U /ml) 31． 75( 28． 88，42． 50) 820． 70( 208． 60，1 098． 30) 7． 313 ＜ 0． 001

年龄( 岁，�x ± s) 39． 07 ± 12． 38 37． 99 ± 9． 81 0． 496 0． 621

性别( 女 /男) 23 /7 77 /24 0． 002 0． 961
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表 2 HT 组与对照组尿碘水平的比较 ［M( P25，P75 ) ，n( %) ］

项目 对照组( n = 30) HT 组( n = 101) Z /χ2 值 P 值

尿碘( μg /L) 125． 00( 73． 18，203． 88) 187． 90( 97． 90，275． 00) 2． 276 0． 023

碘缺乏 0． 870 0． 351

是 10( 33． 33) 25( 24． 75)

否 20( 66． 67) 76( 75． 25)

碘适宜 0． 093 0． 761

是 11( 36． 67) 34( 33． 66)

否 19( 63． 33) 67( 66． 34)

碘足量 0． 032 0． 857

是 7( 23． 33) 22( 21． 78)

否 23( 76． 67) 79( 78． 22)

碘过量 2． 856 0． 091

是 2( 6． 67) 20( 19． 80)

否 28( 93． 33) 81( 80． 20)

表 3 总纳入对象中不同碘营养状况分组尿碘水平与甲状腺各指标间相关性分析

碘营养状况分组 n
T3 ( nmol /L)

rs 值 P 值

T4 ( nmol /L)

rs 值 P 值

TSH( μIU /ml)
rs 值 P 值

ATG( U /ml)
rs 值 P 值

TPOAb( U /ml)
rs 值 P 值

碘缺乏 35 － 0． 051 0． 772 － 0． 017 0． 925 0． 183 0． 294 － 0． 010 0． 955 － 0． 104 0． 550

碘适量 45 0． 153 0． 132 0． 135 0． 377 0． 004 0． 977 0． 172 0． 258 0． 293 0． 051

碘足量 29 － 0． 142 0． 464 － 0． 004 0． 982 0． 318 0． 093 0． 288 0． 129 0． 354 0． 059

碘过量 22 － 0． 256 0． 251 － 0． 375 0． 085 0． 412 0． 057 0． 488 0． 021 0． 506 0． 016

表 4 四组的甲状腺功能指标、尿碘水平比较［�x ± s，M( P25，P75) ］

项目
HT 合并甲状腺

功能亢进组

HT 合并甲状腺

功能正常组

HT 合并甲状腺

功能减退组
对照组 F /H 值 P 值

尿碘( μg /L) 185． 92 ± 116． 72 182． 60 ± 99． 06 218． 85 ± 132． 94＊＊ 138． 93 ± 83． 27 2． 771 0． 044
T3 ( nmol /L) 2． 83 ± 1． 17＊＊＊### 1． 76 ± 0． 25 1． 61 ± 0． 47＊△△△ 1． 83 ± 0． 32 22． 171 ＜ 0． 001
T4 ( nmol /L) 151． 18 ± 68． 23＊＊## 109． 16 ± 26． 57 90． 62 ± 33． 14＊＊ #△△△ 113． 55 ± 21． 72 12． 308 ＜ 0． 001
TSH( uIU /ml) 0． 02( 0． 01，1． 43) ＊＊＊### 1． 68( 1． 04，3． 07) 4． 82( 2． 83，8． 11) ＊＊＊ ###△△△ 2． 18( 1． 47，3． 46) 56． 772 ＜ 0． 001

与对照组比较: * P ＜ 0. 05，＊＊P ＜ 0. 01，＊＊＊P ＜ 0. 001; 与 HT 合并甲状腺功能正常组比较: #P ＜ 0. 05，##P ＜ 0. 01，###P ＜ 0. 001; 与 HT 合并

甲状腺功能组亢进组比较: △△△P ＜ 0. 001

表 5 HT 患者中不同碘营养状况下尿碘水平与甲状腺功能的相关性分析

碘营养状况分组 n
T3 ( nmol /L)

rs 值 P 值

T4 ( nmol /L)

rs 值 P 值

TSH ( μIU /ml)
rs 值 P 值

碘缺乏 25 － 0． 095 0． 651 － 0． 018 0． 933 0． 120 0． 567
碘适量 34 0． 095 0． 593 0． 004 0． 980 0． 058 0． 746
碘足量 22 － 0． 086 0． 702 － 0． 008 0． 972 0． 496 0． 019
碘过量 20 － 0． 229 0． 332 － 0． 299 0． 200 0． 473 0． 035

2． 4 不同甲状腺功能状况下 HT 分组与对照组的

一般资料、甲状腺功能指标、尿碘水平的比较 不同

甲状腺功能状态下 HT 分组与对照组性别、年龄比

较，差异无统计学意义。不同甲状腺功能状态下 HT
分组与对照组尿碘水平比较，仅 HT 合并甲状腺功

能减退组尿碘水平高于对照组( P ＜ 0. 01 ) ; 四组中

各组间 T3、T4、TSH 水平比较，差异有统计学意义( P

＜ 0. 05) 。见表 4。
2． 5 HT 患者中不同碘营养状况分组尿碘水平与

甲状腺功能指标 Spearman 相关分析 HT 患者中

碘过量、碘足量组尿碘水平与 TSH 水平呈正相关( rs
=0. 473，P = 0. 035; rs = 0. 496，P = 0. 019) ，与 T3、T4

水平无相关性( P ＞ 0. 05) ; 碘缺乏、碘适量组尿碘水

平与 T3、T4、TSH 水平无相关性( P ＞0. 05) 。见表 5。
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3 讨论

HT 是以甲状腺肿大、血清自身抗体水平升高为

特征的自身免疫性疾病，可累及多系统脏器，降低患

者生活质量，患者可出现记忆力下降、疲倦乏力、情
绪抑郁等表现，目前临床上尚无有效治疗措施。对

HT 的研究是内分泌领域的热点，从环境影响因素出

发，碘是其重要因素，且碘摄入量具有可控性特点。
既往有调查研究［6］显示 HT 患者碘摄入量偏高，也

有流行病学研究［7］报道 HT 发生率与摄碘量偏少有

关。而人体摄入的碘因地域及饮食习惯等差异无法

明确计算，但摄入的碘在胃和小肠中几乎 100% 被

吸收，人体代谢后 90%以上经肾小球滤过从尿液排

出，故尿碘水平可以较好地反映碘摄入情况，评估人

群碘营养状况［3］。因此，分析研究以明确 HT 患者

尿碘水平差异，探讨不同碘营养状况下尿碘水平与

HT 可能存在的关系尤为重要，可为 HT 患者合理摄

碘提供建议。
本研究表明 HT 组尿碘水平高于正常人，总纳

入对象处于碘过量状况时，尿碘水平与 ATG、TPOAb
水平呈正相关。本研究结果提示居民尿碘水平≥
300 μg /L 时，摄碘可增加 HT 的发生风险。一项对

2 503 例不同碘摄入地区的成年人进行的调查［8］发

现，碘摄入量增加的地区抗体阳性率发生增加，这与

本研究结果基本一致。相似的结果在动物实验方面

也得到了验证，Qian et al［9］研究表明小鼠经高碘诱

导可发生自身免疫性甲状腺炎。分析其原因，可能

是过多的碘离子在增生的滤泡细胞中被甲状腺过氧

化物酶( thyroid peroxidase，TPO) 氧化成活性高的分

子碘，再与脂膜结合可导致脂质过氧化，使细胞膜和

线粒体膜的完整性丧失导致细胞凋亡［10］。此外，甲

状腺球蛋白碘化改变了甲状腺球蛋白的形态结构，

使某些抗原决定簇丢失而产生新的抗原决定簇，碘

过量时可能导致甲状腺球蛋白碘化增加［11］，使其抗

原性增加而诱发免疫反应。TPOAb 和 ATG 是人体

免疫系统受自身蛋白抗原刺激而合成的抗体，是甲

状腺损伤后继发性免疫反应的标志物，其水平升高

是 HT 重要诊断指标。
临床上 HT 自然病程可分为甲状腺功能亢进

期、正常期、减退期。主要依据甲状腺功能指标 T3、
T4、TSH 的变化诊断划分。本研究表明 HT 患者在

甲状腺功能减退期尿碘水平高，处于碘足量、碘过量

状况时，尿碘水平与 TSH 呈正相关。TSH 是反映甲

状腺功能的最敏感指标，轻度的甲状腺功能异常，

T3、T4 尚在正常范围内变化时 TSH 就会出现异常。
TSH 升高时可表现为甲状腺功能减退，TSH 降低时

表现为甲状腺功能亢进。本研究结果提示 HT 患者

尿碘水平≥200 μg /L 时，摄碘增加发生甲状腺功能

减退的可能性会增大。与 Petesen et al［12］研究结论

类似。其机制可能是碘通过钠 － 碘同向转运体等进

入甲状腺滤泡细胞，经 TPO 氧化后与酪氨酸残基结

合，生成的碘化酪氨酸在 TPO 的作用下偶联生成甲

状腺激素［13］，碘过量时 HT 患者调节钠 － 碘同向转

运体表达能力下降，TPO 活性降低［14］，甲状腺激素

的合成受抑制，经下丘脑 － 垂体 － 甲状腺轴负反馈

调节可导致 TSH 升高。因此，对 HT 患者需监测尿

碘水平，评估其碘营养状况，当尿碘水平≥200 μg /L
时，需限制碘摄入。

综上所述，HT 患者尿碘水平较正常人偏高，居

民尿碘水平≥300 μg /L 时，摄碘易发生 HT; HT 患

者尿碘水平≥200 μg /L 时，摄碘易发生甲状腺腺功

能减退，需限制碘摄入。该文样本量有限，还需要更

多大样本、前瞻性研究进一步探讨。
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Analysis of urinary iodine level in Hashimoto thyroiditis patients
Li Xiaodie，Xu Yongxia，Wang Fen，Guo Wenlu，Jia Wei，Wang Xuefeng，Lang Lang，Zhu Defa

( Dept of Geriatric Endocrinology，The First Affiliated Hospital of Anhui Medical University，Hefei 230022)

Abstract Objective To analyze the difference of urinary iodine level in Hashimoto thyroiditis ( HT) patients，
and to explore the possible relationship between urinary iodine level and HT under different iodine nutritional sta-
tus，so as to provide some references for reasonable iodine intake in HT patients． Methods A total of 101 hospi-
talized HT patients were selected as HT group and divided into 3 groups according to thyroid function: HT group
with hyperthyroidism ( 41 cases) ． There were 25 cases in HT group with normal thyroid function． There were 35
cases in HT combined with hypothyroidism group． In addition，30 healthy subjects were selected as control group．
Serum levels of thyroid stimulating hormone( TSH) ，triiodothyronine( T3 ) ，thyroxine ( T4 ) ，thyroid peroxidase an-
tibody ( TPOAb) and thyroglobulin antibody ( ATG) were detected by chemiluminescence assay． The size and mor-
phological structure of thyroid organs were examined by ultrasonography． Urinary iodine was determined by catalytic
spectrophotometry with arsenic and cerium． The nutritional status of iodine was classified into iodine deficiency ( ＜
100 μg /L) ，iodine adequacy( 100 － 199 μg /L) ，iodine adequacy ( 200 － 299 μg /L) and iodine excess ( ≥300
μg /L) ． Non-parametric test was used to compare urinary iodine level between HT group and control group，one-
way ANOVA and t test were used to compare urinary iodine level between HT group and control group，and
Spearman correlation analysis was used to compare the correlation between urinary iodine level and T3，T4，TSH，

ATG and TPOAb under different iodine nutrition status． Ｒesults Compared with control group，ATG and TPOAb
levels in HT group increased ( P ＜ 0. 001) ，and urinary iodine levels increased ( P ＜ 0. 05) ，with statistical signifi-
cance． Compared with the control group in different thyroid function states，only the HT group with hypothyroidism
increased the urinary iodine level ( P ＜ 0. 01) ，and the difference was statistically significant． Spearman correlation
analysis showed that urine iodine level was positively correlated with ATG and TPOAb levels in iodine excess condi-
tion ( P ＜ 0. 05) ，and urine iodine level was positively correlated with TSH level in iodine sufficient condition and
iodine excess condition in HT patients ( P ＜ 0. 05) ． Conclusion The urinary iodine level of HT patients was high-
er than that of normal people． When the urinary iodine level of residents is ≥300 μg /L，iodine intake is prone to
HT． When the urinary iodine level of HT patients is ≥200 μg /L，iodine consumption is prone to hypothyroidism，

and iodine intake should be limited．
Key words urine iodine; iodine nutrition; iodine excess; Hashimoto＇s thyroiditis; hypothyroidism; correlation
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