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双相情感障碍患者甲状腺功能水平的分析 
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【摘 要】目的：探讨双相情感障碍躁狂，轻躁狂发作、抑郁发作与混合发作患者甲状腺功能。 方法：采用化学发光免疫分析法 

测定来自重庆医科大学附属大学城医院心理卫生中心双相情感障碍躁狂／轻躁狂发作患者(62例)、抑郁发作患者(71例)与混 

合发作患者(26例)以及该院体检中心203名性别、年龄匹配的正常对照(对照组)血清促甲状腺激素(thyroid stimulating hor— 

mone，TSH)、游离三碘甲腺原氨酸(free triiodothyronine，Pr3)、游离甲状腺素(free thyroxine，FT4)、三碘甲状腺原氨酸(triiodothy— 

ronine，T3)及甲状腺素(thyroxine，T4)水平。结果：双相情感障碍躁狂／轻躁狂发作者 TSH水平低于l1．650(0．803，2．400)vs．2．100 

(1．610，3．030)，P<O．0l1、FT4水平高于[18．420(15．530，20．060)vs．16．600(14．890，17．640)，P<0．o1]对照组；抑郁发作者 T3、T4水 

平『1．58O(1．180，1．890)vs．1．770(1．610，1．990)，84．170(62．540，97．940)vs．95．54(86．020，109．500)，P<0．01]均低于对照组 ；混合 

发作者 T3水平【1．440(1．273，1．783)vs．1．770(1．610，1．990)，P<0．01]低于对照组。与躁狂／轻躁狂发作者相比，抑郁发作者 rr4、 

FT4水平 均更低[96．39(76．768，123．040)vs．84．170(62．540，97．940)，18．420(15．530，20．060)vs．16．520(13．670，19．080)，尸< 

0．O5l。有双相家族史患者血浆中TSH水平高于无家族史双相患者(2．735±2．240 vs．1．892±1．276，P=0．039)；女性双相患者 T3、 

T4水平均低于正常女性对照(1．362-4-0．674 vs．1．769±0．290，78．407±39．180 vs．96．396±22．635，P=-0．000)。结论：双相情感障 

碍抑郁发作、躁狂发作、混合发作时甲状腺功能均有异常，但三者的改变各不相同。 
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Analysis of thyroid function of patients with bipolar disorder 

J／n Jiajia~,Ran Liuyi1，Wang Wol，He Jinglagt2 Kuang Lil 

(1．Mental Health Center，the University-Town Hospital of Chongqing Medical University； 

2．MentalHealth Center， FirstAffiliatedHospital ofChongqingMedical University) 

【Abstract]Objective：To explore the thyroid function of patients with bipolar disorder mania／hypomania episode．depressive episode 

and mixed episode．Methods：chemihlmine8eence immunoassay was used to test the serum thyroid stimulating hormone(TSH)，free 

triiodothyronine(rr3)，sernm free thyroxine(FT4)，triiodothyronine(T3)and thyroxine(T4)level in 62 b!polar mania／hypomania 

episode patients，7 1 depressive episode patients，26 mixed episode patients and 203 normal controls．Experimental group and norm al 

controls group were collected from the University-Town hospital of Chongqing Medical University．Results：Compared with that in the 

control group，TSH level was significantly lower[1．650(0．803，2．400)vs．2．100(1．610，3．030)，P<0．01】and FT4 level was significandy 

higher[18．420(15．530，20．060)vs．16．600(14．890，17．640)，P<O．01]in the bipolar mania／hypomania patients．T3 and T4 levels were 

significantly lower[1．580(1．180，l_890)vs．1．770(1．610，1．990)，84．170(62．540，97．940)vs．95．54(86．020，109 500)，P<O．O1】in the 

depression episode patients，T3 level was significantly lower[1．440(1．273，1．783)vs．1．770(1．610，1．990)，P<0．011 in the mixed 

episode patients than that in the control group．The T4，FT4 levels were significantly higher[96．39(76．768，123．040)vs．84．170(62．540， 

97．940)，18．420(15．530，20．060)vs．16．520(13．670，19．080)，P<0．05】in mania／hypomania episode patients than in depression episode 

patients．TSH levels in seYum of bipolar patients with a family history was higher(1．786±1．3601 vs．2．229±1．75 1 1，P<0．05)than 

that of patients without a family history：T3 and T4 level were lower in women with bipolar disorder than in normal patients(1．362± 

0．674 vs．1．769±0．290，78，407±39．180 vs．96．396±22．635．P=0．ooo)．Conclusion：Thyroid function is abnormal when bipolar de- 

pressive episode，manic，mixed attack happens，but the abnormity of each are not identica1． 

【Key words]bipolar affective disorder；mania／hypomania episode；depressive episode；mixed episode；thyroid function 

双相情感障碍是一种以情感异常高涨或低落 

为特征的常见精神疾病，其终生患病率为 2．6％一 

7．8％E”。目前其病因仍不清楚，遗传因素、家庭环境、 

生活事件均有可能诱发此病[21。甲状腺激素在婴儿 

时期会影响脑、神经的生长发育，在成人阶段甲状 

腺激素也会影响成熟的大脑【3】。一项研究显示，与健 

康对照组相比，甲状腺功能亢进或减退可能会增加 

双相情感障碍患者再次住院的风险 ，而因甲状腺 

功能亢进或减退住院的患者也较正常人群有更高 

患抑郁症或双相情感障碍的风险闭。这一发现有利 

于阐明甲状腺激素在精神障碍特别是情绪障碍中 

的作用。根据国际疾病分类一10(ICD一10)，双柑f青感 

障碍急性期主要可以分为躁狂／轻躁狂发作、抑郁发 

作及混合发作三种临床状态。国内外文献报道，躁 

狂／轻躁狂发作和混合发作在甲状腺功能异常方面 

有着显著不同 。粟幼嵩等发现缓解期及发作期躁 

狂／轻躁狂首发患者与抑郁首发患者的甲状腺功能 

异常存在不同。发作期躁狂／轻躁狂首发组三碘甲状 

腺原氨酸(triiodothyronine．T3)、游离三碘甲状腺原 

氨酸(free triiodothyronine，FT3)、游离甲状腺素(free 

thyroxine，l~T4)水平高于抑郁首发组阎。因此，本研究 

通过比较双相情感障碍抑郁发作、躁狂，轻躁狂发作 

与混合发作患者血清促甲状腺激素(thyroid stimu— 

lating hormone，TSH)、FT3、FT4、T3及甲状腺素(thy— 

roxine，T4)水平，分析首发与复发、男性与女性以及 

是否有家族史的双相情感障碍患者血清甲状腺功 

能水平的差异．从而探讨双相情感障碍与血清甲状 

腺水平的关系。 

1 对象与方法 

1．1 研究对象 

病例来 自2015年 4月至 2016年 8月在重庆医科大学 

附属大学城医院心理卫生中心门诊就诊及住院的双相情感 

障碍患者。入组标准：①符合国际精神与行为障碍分类第 lO 

版双柑隋感障碍的诊断标准；②1年内未接受电休克治疗；③ 

半年内未接受锂盐治疗。排除标准：①患其他类型精神疾病 

者：②入组前有酒精、毒品或其他精神活性物质滥用者；③合 

并内分泌疾病和(或)严重躯体疾病者；④妊娠和哺乳期妇 

女。共收集 159例，躁狂／轻躁狂发作患者62例、抑郁发作患 

者 7l例、混合发作患者 26例 ，其中女性 98例 ，男性 61例 ， 

年龄 11～71岁，平均年龄(26．78±12．43)岁。 

对照组来自同期该院健康体检者，既往或目前无神经精 
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神疾病、脑器质性疾病：无精神疾病家族史。对照组共 203 

例，女性 125例，男性 78例，年龄 15—51岁，平均年龄(25．13± 

8．619)岁。 

1．2 研 究方 法 

1．2．1 临床资料收集及量表评定 所有门诊及住院患者 由 

2名精神科高年资主治级别以上医师明确诊断，并由经过培 

训的精神科医生进行结构式访谈，采集一般人口学资料(包 

括性别、年龄等)和临床资料(首发年龄、既往史、目前情况 

等)。 

1．2．2 血样的采集和处理 所有患者入组后在 72 h内测定 

甲状腺功能，血液在早上 8点至 10点抽取。其中排除有原发 

性甲状腺功能异常的患者。使用一次性 EDTA抗凝真空采血 

管抽取肘静脉血 2 mL，采用化学发光免疫分析法测定 TSH、 

bl'3、b~I'4、T3、T4浓度。 

1．3 统计学方法 

数据使用 SPSS 22．0软件进行统计分析。3组病例组与 

对照组间性别采用卡方检验，年龄采用单因素方差分析(不 

满足方差齐性 ，采用 Dunnett 检验)。双相情感障碍组中抑 

郁发作、躁狂／轻躁狂发作、混合发作与对照组的血浆TSH、 

FT3、FT4、T3、T4水平以均数±标准差表示，由于以上资料不 

满足正态分布，所以抑郁发作、躁狂／轻躁狂发作、混合发作 

与对照组的血清 TSH、FT3、FT4、T3、T4水平以中位数(四分 

位数) (Q ，Q，)]表示 ，采用非参数检验(Kruskal—Wallis’检 

验)。不同临床特征的双相情感障碍患者甲状腺功能水平比 

较采用独立样本 t检验。 

2 结 果 

2．1 一般人 口学资料 

双相情感障碍躁狂／轻躁狂发作组、抑郁发作组、混合发 

作组与对照组比较年龄及性别差异均无统计学意义(表 1)。 

表 1 4组人口学资料比较 

Tab．1 Comparison of demographic data among four groups 

2．2 双相情感障碍急性期 不同l】盆床 状态患者 TSH、FT3、 

FT4、T3、T4水平比较 

将双相情感障碍组中抑郁发作组、躁狂，轻躁狂发作组 、 

混合发作组与对照组，4组采用非参数检验(Kruskal—Wallis’ 

检验)后得出，TSH、T3、T4、FT4水平4组间均存在差异，差异 

均有统计学意义(mo．000)，FT3水平 4组间差异无统计学意 

义(P=0．230)。其中，躁狂／轻躁狂发作患者血浆中 TSH水平 

低于对照组(z=一3．835，P=0．001)；抑郁发作患者 T3、T4水平 

低于对照组(z=一3．735，P=0．001；Z=一4．428，P---0．000)，混合 

发作患者 T3水平低于对照组 ( 一3．453，P=0．003)；躁狂／轻 

躁狂发作患者血清 T4、FT4水平高于抑郁发作患者( 3．478， 

P=-0．003：Z=2．969，P=-0．018)。见表 2。 

2．3 不同l】盏床特征的双相情感障碍患者甲状腺功能水平比较 

女性双相 患者 T3、T4水平均低于女性正常对 照 T3 

( =一5．592，P=O．000)、T4( 一4．047，P=O．000)水平 ，差异均有 

统计学意义；而男性双相患者 TSH、FT3、FT4、T3、T4水平与正 

常对照男性相比差异无统计学意义 

双相情感障碍组中首发双相情感障碍患者与复发双相 

情感障碍患者 TSH、NF3、FT4、T3、T4水平之间差异无统计学 

意义。 

有双相家族史患者血清中TSH水平高于双相无家族史 

患者(t=-2．130，P=0．039)，差异有统计学意义；而两组间FT3、 

FT4、T3、T4水平差异均无统计学意义。见表 3。 

表 2 急性期不同临床状态患者 TSH、FT3、FT4、T3、T4水平比较【̂ (Q1，Q3 J】 

Tab．2 Comparison ofTSH。FT3。FT4，T3。T4levelin acute stage patients at different clinical states (Q1，Q3)】 

注：a，与抑郁发作比较，P<O．05．b、c、d：与正常对照比较，P<O．01 
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病例男性 61 1．882~1．010—1．599 0．1 12 4．917~0．945-o．941 0．3=49 18．O64±3．1lO—O．334 O．709 1．869~1．674_o．124 O．90l 89．071~5．959—1．1o5 O．272 

．．． ，
对照男性 78 2．151~0．964 5．O44±0．514 18．756~15．942 1．896~0．333 96．282~~．899 

性别 
病例女性 98 2．199~1．831—0．822 0．413 4．390~0．731—0．736 0．463 16．873~3．952—0．094 0．925 1．362~0．674—5．592 0．0oo 78．407~39．180_4．047 0．0o0 

对照女性 125 2．367~0．965 4．454~．508 16．969~10．410 1．769~0．290 96．396~22．635 

发病 首发 40 1．712~1．188—1．677 O．o96 4．690~0．754 0．834 O．406 l7．988~3．209 1．307 0．193 1．597~0．801 O．253 0．801 88．364±43．752 1．019 0．310 

情况 复发 l19 2．198~1．668 4．559~0．888 17．109~3．823 1．542~1．291 80．527~1．o0o 

家族 有 35 2．735士2．24O一2．130 0．039a 4．448±o．727 1．128 0．261 17．115~3．804 0．39o 0．697 1．790±2．064一1．324 0．187 83．080土4．000一nO92 0．927 

史 无 124 1．892~1．276 4．633~0．887 17．391~3．669 1．490~0．779 82．334±41．253 

3 讨 论 

下丘脑一垂体一甲状腺轴功能障碍可能存在于 

双相情感障碍的各个阶段，但是甲状腺激素在双相 

情感障碍中的病理生理作用仍有待澄清。甲状腺激 

素在成年大脑的代谢活动中具有关键作用，能对单 

胺能、血清素系统产生影响，可能与某些神经精神 

表现相关，如情绪低落、暴躁等【3．7】。既往研究发现甲 

状腺轴功能异常不但与双相情感障碍病理生理及 

临床过程相关~,11-12】，而且可能与混合特征、情绪不 

稳定、预后不良等有关【m 。Chang等同研究发现双相 

情感障碍混合发作患者血液TSH水平明显高于、T4 

水平明显低于双相情感障碍躁狂发作患者。有研究 

结果显示双相情感障碍躁狂状态患者T4轻度增 

高，与正常对照相比[ 。而在双相情感障碍的混合状 

态 及抑郁症【 q中呈低水平。Bauer等嘲发现脑中甲 

状腺激素的减少可能是双相情感障碍快速循环发 

展的危险因素_1 7l。而双相情感障碍中混合发作患者 

体内增高的TSH可能增加疾病快速循环的风险。 

本研究发现双相情感障碍抑郁发作患者 T3、T4 

水平低于对照组，提示抑郁发作患者甲状腺功能水 

平较低．这与既往研究中双相情感障碍抑郁发作患 

者 HPT轴异常结果基本一致同。躁狂／轻躁狂发作患 

者血清T4、FT4高于抑郁发作患者。T4、FT4浓度在 

躁狂／轻躁狂发作时升高，这可能是躁狂状态下患者 

容易出现烦躁、易怒的生物学原因。躁狂／轻躁狂发 

作患者 TSH浓度水平低于对照组，FT4水平高于对 

照组 显示躁狂／轻躁狂发作者HP11功能水平亢进， 

在体内。T4以结合型甲状腺素和FT4的形式存在， 

虽然 FT4的含量极少．却能进入组织细胞发挥生理 

作用，而FT4的灵敏度明显高于 T4[ ，这可能是躁 

狂／轻躁狂发作时FT4高于抑郁发作者及对照组，而 

T4高于抑郁发作但在和对照组比较中无明显差异 

的原因。躁狂／轻躁狂发作与抑郁发作及混合发作的 

不一致性．可能表明 3种状态的生理机制是不同 

的。混合发作患者血浆中T3浓度低于对照组。该结 

果与既往研究结果是基本一致的f5刮5】。甲状腺激素 

(特别是 T3)与 DA、NE等神经递质系统有共同的生 

物合成酪氨酸的前体【捌，甲状腺激素的异常可能会 

通过 DA、NE等神经递质影响患者情绪，出现冲动躁 

狂及快速循环等表现。既往研究发现提示甲状腺激 

素一儿茶酚胺受体的相互作用可能是甲状腺功能异 

常引起双相情感障碍临床表现的基础 。 

另外，在本研究中还发现，女性双相情感障碍 

患者 T4、T3水平均低于正常对照女性 ，而男性患者 

与男性对照之间无统计学差异。女性患者甲状腺功 

能更易受到影响，这可能与女性性激素水平与甲状 

腺功能水平的紧密关系相关【21J。有双相情感障碍家 

族史的患者TSH水平高于无家族史的患者。这一结 

果提示双相情感障碍受遗传因素影响，可能和HPT 

轴基因相关。TSH浓度是甲状腺功能受损后最早发 

生变化的指标。本研究中有家族史的患者 TSH浓度 

更高，提示有家族史的患者体内甲状腺功能可能更 

容易出现紊乱，且可能存在家族聚集性。Hillegers等 

通过对双相情感障碍患者后代的观察研究发现，双 

亲中有双相情感障碍的小孩更容易出现甲状腺 自 

身免疫疾病，并且可能患上精神疾病的风险更大。 

既往研究显示。家族史是导致双相情感障碍发生的 

一 个危险因素 ，其遗传度达44％～54％ 。 

综上所述，本研究发现双相情感障碍各个临床 

相中均存在甲状腺功能水平的异常。各个临床相的 
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异常结果各不相同，提示双相情感障碍病理生理机 

制极为复杂，躁狂／轻躁狂发作、抑郁发作及混合发 

作在甲状腺功能方面可能存在不同的生物学机制。 

有双相家族史患者甲状腺功能发现的差异，本课题 

组将在后续工作中继续深入研究。由于本研究样本 

量较小，需扩大样本量 ，进一步明确各个临床状态 

双相情感障碍患者与甲状腺水平的关系，以期指导 

未来的临床工作 
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