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腺炎所属科室普通外科病因【病因】 病因：根据近年来许多

临床和实验资料证实本病是一种自身免疫性疾病，在多数患

者的血清和甲状腺组织内含有针对甲状腺抗原的抗体，已知

的主要有甲状腺球蛋白抗体（TGA）、甲状腺微粒体抗体

（MCA）、甲状腺细胞表面抗体（FCA）、甲状腺胶质第二

成分（CA2）等。前两者具有临床实用价值。正常人血清中

甲状腺球蛋白抗体值为1∶32，很少超过1∶256，微粒体抗体

值在1∶4以下；而在慢性淋巴细胞性甲状腺炎患者的血清中

，这两种抗体值可分别高达1∶2500和1∶640以上。究竟何种

原因使甲状腺产生自身抗体，目前多数人认为由于免疫耐受

性遭受破坏所致，归纳起来有两点，一是靶器官因某种原因

引起抗原性改变，使自已变成quot.而加以排斥；另一是免疫

活性细胞发生突变，抑制T细胞减少，B细胞失却抑制而更活

跃，产生过量的抗体。当抗体抗原结合时，形成的抗原抗体

复合体覆盖在甲状腺细胞表面，K细胞与之结合而受到激活

。K细胞是一种杀伤淋巴细胞，具有抗体依靠性细胞介导免

疫的细胞毒作用，激活后释出细胞毒，造成甲状腺细胞的破

坏。此外，对这些免疫异常的发生也必须考虑到遗传因素，

许多病例说明同一家族中半数的同胞兄弟姊妹抗体水平显著

升高，并发生多起桥本病。Moens认为本病可能与人类白细

胞HLA系统的DRW3和B8有关，这是先天性抑制T细胞的功能

缺陷。尽管对本病的发病机理有了一些了解，慢性淋巴细胞



性甲状腺炎的病因尚待进一步阐明。病理病理：甲状腺的大

体检查多呈弥漫性肿大，质地坚韧或橡皮样，表面呈结节状

，边缘清，包膜完整，无粘连。镜检可见病变甲状腺组织中

淋巴细胞和浆细胞呈弥散性浸润。腺体破坏后，一方面代偿

地形成新的滤泡，另一方面破坏的腺体又起刺激免疫作用，

促进淋巴细胞的增殖，因而在甲状腺形成具有生发中心的淋

巴滤泡。甲状腺上皮细胞出现不同阶段的形态，早期有部分

滤泡增生，滤泡腔内胶质多；随着病变的进展，滤泡变小和

萎缩，腔内胶质减少，其上皮细胞肿胀增大，胞浆呈明显的

嗜酸染色反应，称为Askanazy细胞或Hquot.自身免疫性&quot.

肝病或Sj?gr-en综合征（干燥综合征）。极少数慢性淋巴细胞

性甲状腺炎可类同Quervain甲状腺炎，表现有发热、颈部疼

痛和甲状腺肿大，甲状腺抗体阳性，这可能是本病的亚急性

发作。治疗治疗：本病发展缓慢，可以维持多年不变，如不

予治疗，除少数病例自行缓解外，最终均发展成甲状腺功能

减退。其自然发生粘液性水肿的过程约为10年左右，应予及

时治疗。其治疗原则是无限期的甲状腺激素替代疗法。干制

甲状腺片从30mg开始，间隔7 ～10天增加20mg，总量为120

～180mg/d，3～6个月后腺体缩小，症状减轻，以后给维持

量60～90mg/d。应用类固醇药物可使甲状腺缩小，硬度减轻

，甲状腺抗体效价下降，一般用强的松30～40mg／d，1个月

后减量到5～10mg/d，常与甲状腺制剂合用，随访观察，并调

整用量。一般不采用手术治疗，因可使之发生甲状腺功能减

退的可能。但有下列情况可考虑手术治疗：①口服甲状腺制

剂后甲状腺不缩小，仍有压迫症状，可作甲状腺部分或峡部

切除；②疑有甲状腺癌或其他恶性肿瘤时，可手术活检。若



无恶性病变，即终止手术。术后一律用甲状腺制剂以防甲减

或复发。免疫抑制剂对本病的效果尚无确切的结论。 100Test 
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