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亚急 性 甲 状 腺 类 的 临 床 进 展 

第二医院内科内分泌组 部常辉 综述 洗鼎明 徐徕元 审校 

亚急性 甲状腺炎 (简称亚甲类)，又称 de 

Quervain甲状腺炎，是 甲状腺疾病中一种较 

少见的自限性非化脓性炎症性疾病。迄今为 

止病因尚未完全阐明，多数学者认为本病可 

能 由病毒感染引起“ 。尽管目前对本病的 

认识已有所提高 ，但极易与甲状腺其它疾病 

相混淆，误诊率较高。本文复习文献就有关 

本病的流行病学、病因、临床特点、诊治和转 

归作一综述。 

1流行病学 

亚 甲炎是一种世界性的疾病 ，分布甚 

广。近 1O年来，已有较多国家对本病进行了 

调查0]，发病率较高的地区有美国北部、加拿 

大，英国、瑞典等国，我国尚无发病率的调 

查。 

本病在甲状腺疾病中的发病率占 0．5～ 

6．2 ，在人群中发病率约为 4．4人／1O万 

妇女 ／年[日]，男女均可发病 ，女性占绝大多 

数，男女之比为 1 t 3～7．20 5]，儿童很少 

发病，3O～50岁患者约占 76~80 。 

2 病 因[ ～ 9~1s] 

2，1病毒学说 

本病病因至今未明。1895年 (Mygind) 

首先描述本病，de Quervaln于 1 904、1936 
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年两次描述本病并考虑它是一种病毒疾病。 

其证据是：大多数患者发病前有上呼吸道感 

染的病史 ，常发生在特殊病毒的流行季节 ， 

如腮腺炎．流行性感冒、腺病毒麻疹、传染性 

单核细胞增多症、心肌炎等。此外，甲状腺活 

检发现有腮腺炎病毒生长 ，患者血中有病毒 

抗体存在 ，如柯萨奇病毒抗体 ，其次是腺病 

毒抗体、流感病毒抗体等。其抗体的效值随 

病情的进展而上升，并随病情的好转而消 

退 。 

Eglan等 (1957年)从本病 甲状腺活体组 

织中培养出腰腺炎病毒 ，Stancek(1975年) 

在病变甲状腺组织中分离出病毒。由于迄今 

未能从 本病患者的 甲状腺组织切片中找到 

病毒包涵体和重复培养出病毒，所以不能完 

全确定本病是由病毒引起。 

2．2自身免疫学说 

Volpe(1967年 )首先提出 自身免疫学 

说 ，随后在本病部分患者体内发现有自身抗 

体。多数学者认为这种 自身免疫反应不是病 

因，可能系病毒感染改变了机体的免疫反应 

性，甲状腺抗原进入血流，激发甲状腺自身 

抗体的产生 。也有人认为甲状腺滤泡被炎症 

破坏后释放出甲状腺球蛋白的一种异样反 

应 。但这种自身抗体滴度很低，并在发病教 

月后自行消失，与本病的相关性甚差。 

进一步免疫研究发现 ，本病患者血清 

Clg、C。较正常对照下降 50 ，C 激 活物轻 
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度降低．而 c 明显增高。血清 IRG水平轻度 

降低，1 M 明显增高，血清IgA水平在Bw35 

阴性患者显著降低，而在 Bw35阳性患者与 

正常对照无显著差别。其它血清蛋白如 酸 

性糖蛋 白和 n 抗胰蛋白酶明显增高，而血清 

n 微球蛋白无明显降低，血清转铁蛋 白或酮 

蓝蛋 白水平无 明显变化 。 

2．3遗传学说 

组织相容性抗原 (卸 A)系统 Bw35的 

高加索人 ，本病的发病率高。所以，HLA系统 

在本病免疫反应方面的作用受到重视 。 

Bw35与亚甲炎即有重要的关系，则HLA系 

统在亚 甲炎的发病机理 中起 着较重要的作 

用 ，并在疾病分类学中将 Bw35抗原作为病 

毒易感性的一个标志。 

Tjerk等(1987年)在荷兰一城市发现一 

种具有自限性甲状腺毒症的不典型亚甲炎的 

流行 。在这些 患者 中完 全缺乏 HLA—B。、 

HLA— DR}单 型 ，仅 发 现 一 例 HLA— 

Bw35，而 HLA--B15发生率较高 ，它有两个 

亚型，即 HLA—B付和 HLA—B63单氇，以 

前者最多见，占 93 ，并发现在两个家庭中 

分别有 3人(父母及儿子)和一对夫妇相续在 

6天内发病 ，原因不明。 

总之，亚 甲类可能是一种病毒感染性疾 

病 ，HLA--Bw35与亚 甲炎之间有相当明显 

的关系 ，HLA系统基因在亚甲类的发病机理 

中是一个重要的因素，在急性炎症性疾病中， 

补体的消耗有一定的规律 ，但是遗传条件的 

差异在免疫反应的非特异性机制中可能影响 

本病的病理生理过程或进程。此外．各种特 

异的或非特异的免疫机制．作为原发或继发 

因素也参与本病的发病 。 

3 临床特点 

多亚急性起病，病前多有上感史，甲状腺 

部位疼痛，可向耳部、下额或枕部放射 ，畏寒， 

发热可达 40℃，伴明显全身中毒症状·有些 

病例症状轻微或无痛 ，不少患者可有心悸、怕 

热、多汗、乏力，体重减轻等甲状腺毒症的症 

状，持续 1～2周；甲状腺肿大 ．可呈结节状或 

分叶状，压痛，质中偏硬，但无血管杂音或震 

颤．该点可与甲状腺功能亢进症 (甲亢)相鉴 

别 。 

本病少见的症状有心房纤颤、脱发 、手 

足掌脱皮、肌痛 等。一例小孩在亚 甲炎期间 

发生了进行性呼吸困难、吞咽困难及声音嘶 

哑 [143,有的可有持续性高热、全身衰竭等严 

重症状 。 

4 实验室检查 

白细胞计鼓正常或稍增加，淋巴细胞绝 

对计鼓可降低，病初血沉增快，20~40天后 

恢复到正常水平 ]。可出现低滴度抗甲状腺 

球蛋 白抗体 (TGA)，抗 甲状腺 微粒体 抗体 

(TMA) 血清 T；、T．水平升高 ，甲状腺摄 

⋯ 碘率大多降低，两者出现分离现象为亚 甲 

炎所特有 ，也是与 Graves病不同之处，此 

与腺组织破坏以及 TSH减少有关 。 

急性期 TSH浓度常降低 ，TRH兴奋试 

验示反应减低“ ，此外， 球蛋白和血浆纤 

维蛋白原增高，少数病例 7球蛋白增高 。 

血沉、 球蛋白的升降与病情的轻重呈平行 

关系，可作为观察疗效及复发的指标。红细胞 

内锌浓度和碳酸酐酶阿功酶 1(RBC·CAI) 
‘

”]亚 甲炎甲亢期正常，而 Graves病患者降 

低 ．它对无痛性亚 甲炎伴甲亢具有 鉴别意 

义。 

5 诊断及鉴别诊断 

对有上感史、痛性甲状腺或结节、发热、 

心悸、血沉快、白细胞正常或增高 ，吸” 碘率 

降低，血清 T 、T。升高的典型病例诊断不 

难。无痛性亚 甲炎甲亢期易误诊为 甲亢 ，有的 

亚甲炎无甲亢症状则易误诊，应予重视。本病 
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主要应与下列疾病鉴别： 

5．1慢性淋巴细胞性甲状腺炎(慢甲炎)起病 

缓慢，甲状腺呈弥漫性、对称性肿大，质较坚 

韧，多数不痛，可持续敷月至数年，常伴有甲 

状腺功能减退 ，TGA、TMA 明显增高．过氯 

酸钾排泌试验阳性。而亚急性淋巴细胞性无 

痛性甲状腺炎病理与慢甲炎较相似 ，可有持 

久性甲状腺异常，永久性 甲减和 TMA升高 

等 有时很难与慢甲炎相鉴别。前者是否为 

慢甲炎的一种类型“ 或慢甲炎的早期临床 

表现，有特进一步临床观察。 

5．2甲状腺腺矗、甲状腺癌临床出现一侧甲 

状腺包块、无痛或局部感痛 ，应与其鉴别。尤 

其青年男性出现单个甲状腺结节应考虑甲状 

腺癌。癌性甲状腺结节坚硬，常与邻近组织 

粘连，可有局部淋巴结转移。有时需行针刺 

活检才能确诊。 

6 治疗及转归 

亚甲炎是一种 自限性疾病，大多不需特 

殊治疗 。轻症病倒可用阿斯匹林或消炎痈缓 

解症状}疼痛剧烈．发热明显、症状典型者，糖 

皮质类固醇能提高治盘率、缓解疼痛、减少复 

发 ，疗效好．若出现甲状腺功能减退症状，可 

适当加用甲状腺崩剂。对反复复发或加重的 

患者，Bastenie认为(1972)．加用少量甲状腺 

制剂可增进疗效，似能阻止进一步复发。 

本病璜后良好．多数在 2～5月内恢复， 

但可复发．绝大多数甲状腺功能恢复正常， 
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可出现暂时性 甲减 ，永久性甲减罕见。 。有 

报道反复发作可导致永久性 甲减 。 
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