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来源于肾上腺，因此通常作为肾上腺源性雄激素标

志物[31。20％～50％的PCOS患者DHEAS水平较正

常人群显著升高【4】。有研究表明，21一羟化酶活性降

低是肾上腺源性高雄激素的可能机制圈，本研究中，

有20％的PCOS患者基础DHEAS、AD、17．OHP水

平高于正常对照组，并且ACTH兴奋试验后反应

性增高，表明部分PCOS患者存在肾上腺雄激素亢

进，并对ACTH反应性增强。

高胰岛素血症可直接或间接导致血中雄激素水

平增高，。或使雄激素活性相对增强；而游离睾酮水

平的升高又可抑制肝脏合成胰岛素样生长因子结合

球蛋白l，导致游离胰岛素样生长因子1水平增

加，加剧高胰岛素环境[03，进一步加剧胰岛素抵

抗。同时，PCOS患者下丘脑一垂体一肾上腺轴改变

与胰岛素抵抗相关网。Vrbikova等[81的研究显示，

PCOS患者的。肾上腺功能亢进，应用雄激素受体拮

抗剂氟化酰胺可有效抑制肾上腺雄激素的合成，但

胰岛素抵抗没有改善。而应用胰岛素增敏剂治疗则

在改善胰岛素抵抗的同时，LH水平、ACTH兴奋

后17．OHP和AD水平也显著下降[91，表明胰岛素

抵抗部分参与了肾上腺雄激素的合成，PCOS患者

肾上腺对ACTH敏感性增强，使肾上腺产生过多

的DHEA，而DHEA可进一步转化为睾酮，使睾

酮水平更加增高。本研究结果显示，PCOS两组

HOMA—IR均高于对照组，而且HR—PCOS组高于

NR—PCOS组，提示PCOS患者胰岛素抵抗与肾上

腺源性雄激素增高有关。
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-31I治疗Graves病合并严重血液系统疾病的时机
和方法

汤建林马万红
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慢性期

Graves病合并严重血液系统病变者的病情常表现得复

杂和危重，继续抗甲状腺治疗面临较大的困难，我们在实际

工作中与血液科等同事相互协作，努力创造条件，果断采用
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”1I治疗，对Graves病合并严重血液系统疾病患者进行了成

功救治，报道如下。

1材料与方法

1．1临床资料

选取2010年7月至2011年7月在我院确诊的Graves
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病合并严重血液系统疾病患者7例，其中女性6例、男性1

例，年龄15～38岁，病程1．32个月，其中，Graves病合

并粒细胞缺乏症6例(白细胞数1．1×109～1．8x109／L，中性粒

细胞分类计数0．11x109～0．41×109／L)，Graves病合并慢性粒

细胞性白血病1例。

治疗前充分估计和评价患者疾病的特殊性和严重性．

认真做好医患沟通，所有患者及家长均签署知情同意书。

1．2方法

所有病例均按核医学诊疗规范做好n，I治疗前期准备的

同时，会同血液科积极处理血液系统病变：GraveS病合并

粒细胞缺乏症者严防感染，使用13受体阻滞剂、糖皮质激

素、重组人粒细胞集落刺激因子及其他提升白细胞数的药

物等，待其白细胞数>2．0x109／L、中性粒细胞分类计数>O．5×

109／L后及时完成”1I治疗前的各相关检查，果断进行”-I治

疗；Graves病合并慢性粒细胞性白血病者经化疗及对症支

持治疗后，于其完全血液学反应期间行-，-I治疗【1】。

根据甲状腺彩超检查结果和甲状腺触诊确定甲状腺质

量，结合甲状腺摄”1I率等计算”-I治疗剂量(n·I使用剂量：

4．44x106—5．55x106Bq／g)，根据患者病情特点等调整和确定

个体化治疗剂量，并经上级医师审定；由2名医师核对，，-I

取用剂量，给药方式为一次性空腹口服。B-I治疗后，做好

辐射防护，继续进行提升白细胞数、预防感染及对症支持

等治疗。治疗后两周内每3～5日复查血常规，治疗后3个

月内每2-4周复查甲状腺功能。病情稳定后每1～2周复查

血常规，4～8周复查甲状腺功能。随访9～12个月。

2结果

131I治疗后，随访9—12个月，6例Graves病合并粒细胞

缺乏症患者，均发生甲状腺功能减退并进行甲状腺激素替

代治疗，其中5例外周血白细胞数及粒细胞分类计数正常，

1例外周血白细胞数为2．5x10。～3．8x109／L，粒细胞分类计数

为1．1x109～1．4x109／L。”1I治疗Graves病合并慢性粒细胞性

白血病1例，随访3个月：甲状腺功能正常，外周血细胞

无异常变化。

3讨论

Graves病合并粒细胞缺乏症等严重血液系统病时，抗

甲状腺治疗面临较大的困难。在抗甲状腺药物禁忌使用、

手术治疗面临感染和甲亢危象等风险时，-，，I治疗几乎是惟

一的、抢救性的方法，其理由如下：根据¨-I的生物学特

性，治疗Graves病时使用的”1I的剂量对骨髓的辐射远不足

以导致造血系统的辐射损伤[21，培，I治愈甲亢后更可避免继续

使用抗甲状腺药物而对造血系统带来的不良反应。此外，

治疗剂量的，孔I一般不会引起放射性甲状腺炎，不致使甲亢

症状加重和甲亢危象翻。然而，由于Graves病合并严重血液

系统病变时，患者病情常表现得复杂和危重，B-I治疗的时

机和方法等有其特殊性，在实际工作中我们采取以下措施

对Graves病合并严重血液系统疾病患者进行救治：

(1)积极处理血液系统病变，努力创造条件，果断采用

”1I治疗。一般认为，对白细胞计数<2．0x109／L尤其是中性粒

细胞绝对计数<0．5x109～1．0×109／L的甲亢患者来说，应慎重使

用”，I治疗，甚至有专家认为，当Graves病患者白细胞数<

3．0xlO礼时为”1I治疗的禁忌证[41。为了抢救患者，我们的

做法是会同血液科等积极对症处理，努力创造n-I治疗的时

机和条件，当其白细胞数>2．0x109／L、中性粒细胞分类计数>

0．5×109／L时，及时完成D1I治疗前的各相关检查，果断进行

”·I治疗。

(2)制订131I治疗目标和计划。设定”1I治疗目标为一

次性治愈Graves病，因此，在使用n-I的剂量上不宜保守，

以期一次治愈Graves病，同时又要做好剂量控制，并通过

提高甲状腺摄D1I率、延长其有效半衰期等使骨髓造血组织

的辐射剂量降低到尽可能低的水平。

(3)做好充分、有效的医患沟通。对合并有上述严重

血液疾病的Graves病患者，在”-I治疗前应做好充分、有效

的沟通，签署知情同意书，避免不必要的纠纷。
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