
精准医学杂志2024年4月第39卷第2期 JPrecisMed,April2024,Vol.39,No.2
doi:10.13362/j.jpmed.202402013  文章编号:2096-529X(2024)02-0155-04

[收稿日期]2023-11-19; [修订日期]2024-02-18
[基金项目]山东省医药卫生科技发展计划项目(2016WS0267)
[通讯作者]刘燕,Email:sara5223@163.com

子痫前期母亲分娩早产儿甲状腺功能的特点及其
影响因素分析

刘子艳1,2 姜红1 张璐璐1 张沂洁1 李婷1 刘燕1

(1 青岛大学附属医院儿童医学中心,山东 青岛 266003; 2 威海市妇幼保健院)

[摘要] 目的 探讨子痫前期母亲分娩早产儿甲状腺功能的特点及其影响因素。方法 选取2019年1—12
月于我院新生儿重症监护病房住院的222例早产儿,根据其母亲有无子痫前期,分为试验组120例和对照组102
例。收集两组早产儿及其母亲的临床基本资料,以及早产儿生后10~14d的外周静脉血甲状腺功能检测结果。采

用Student-t检验、单因素方差分析及多元逐步回归分析评价早产儿甲状腺功能的影响因素。结果 两组早产儿

母亲的甲状腺功能没有显著差异(P>0.05)。试验组早产儿血清促甲状腺激素(TSH)水平显著高于对照组(t=
-2.76,P<0.01)。多元逐步回归分析显示,母亲的收缩压及早产儿的出生体质量是早产儿甲状腺功能的主要影

响因素(F=7.370、6.334,P<0.05)。结论 子痫前期母亲分娩早产儿血清TSH水平显著高于血压正常母亲分娩

早产儿,早产儿血清TSH水平与母亲甲状腺功能无明显相关性。
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[ABSTRACT] Objective Toinvestigatethecharacteristicsofthyroidfunctionanditsinfluencingfactorsinpreterminfants

borntomotherswithpreeclampsia. Methods Atotalof222preterminfants,whowereadmittedtotheneonatalintensivecare

unitofourhospitalfromJanuarytoDecember2019,wereenrolled,andaccordingtothepresenceorabsenceofpreeclampsiainthe

mother,theyweredividedintoexperimentalgroupwith120infantsandcontrolgroupwith102infants.Basicclinicaldatawerecol-

lectedfromthepreterminfantsandtheirmothers,aswellastheresultsofthyroidfunctiontestusingperipheralvenousbloodof

preterminfantsat10-14dafterbirth.TheStudent’st-test,aone-wayanalysisofvariance,andthemultiplestepwiseregression

analysiswereusedtoinvestigatetheinfluencingfactorsforthyroidfunctioninpreterminfants. Results Therewasnosignificant

differenceinmaternalthyroidfunctionbetweenthetwogroups(P>0.05).Theexperimentalgrouphadasignificantlyhigherse-

rumlevelofthyroidstimulatinghormone(TSH)thanthecontrolgroup(t=-2.76,P<0.01).Themultiplestepwiseregression

analysisshowedthatsystolicpressureofthemotherandbirthweightofthepreterminfantwerethemaininfluencingfactorsfor

thyroidfunctioninpreterminfants(F=7.370,6.334,P<0.05). Conclusion Preterminfantsborntomotherswithpreeclampsia

haveasignificantlyhigherserumlevelofTSHthanthoseborntomotherswithnormalbloodpressure,andthereisnosignificant

associationbetweenserumTSHlevelofpreterminfantsandmaternalthyroidfunction.
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  目前,全球范围内妊娠期高血压疾病的发病率

高达2%~8%,其中最常见的是子痫前期,子痫前

期被认为是导致新生儿死亡的重要原因之一[1-2]。
子痫前期可导致胎盘功能下降,影响胎儿的氧气和

营养供给,如处理不及时将对胎儿健康产生严重影

响[3]。最近国内外研究发现,子痫前期母亲分娩早

产儿甲状腺功能异常的发生率明显升高[4-6]。然而,
导致这些早产儿甲状腺功能异常的原因尚不明确。
本研究通过分析子痫前期母亲分娩早产儿的甲状腺

功能特点,探讨其可能的影响因素,为子痫前期母亲

分娩早产儿异常甲状腺功能的早期检测及防治提供

指导。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取2019年1—12月于我院新生儿重症监护

病房住院的早产儿共222例。纳入标准:①单胎,胎
龄<37周者;②母亲无甲状腺疾病史,且无使用影

响甲状腺功能药物史者。排除标准:①甲状腺发育

异常者;②甲状腺功能检查前使用过影响甲状腺功

能药物者,包括胺碘酮、干扰素、糖皮质激素、抗癫痫

药物等;③有先天性遗传代谢性疾病者。所有早产

儿根据母亲有无子痫前期,分为试验组120例和对
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照组102例。子痫前期的诊断参照第九版《妇产科

学》中的标准[7]。

1.2 观察指标

收集所有早产儿性别、胎龄、胎次、出生体质量

等临床基本资料;收集早产儿生后10~14d外周静

脉血甲状腺功能检查结果,包括血清游离甲状腺素

(FT4)、游离三碘甲状腺原氨酸(FT3)和促甲状腺

激素(TSH)水平。对于血清TSH>10pmol/L的

早产儿,同时收集甲状腺发育情况的超声检查结果。
收集母亲妊娠期甲状腺功能、分娩年龄、分娩方式及

分娩前收缩压、舒张压等临床基本资料。

1.3 统计学分析

采用SPSS22.0软件进行统计学分析。计量资

料以x±s表示,两组间比较采用Student-t检验,
多组间比较采用单因素方差分析;计数资料以例

(率)表示,两组间比较采用卡方检验;危险因素分析

采用多元逐步回归分析。以P<0.05为差异有显

著性。

2 结  果

2.1 两组早产儿临床基本资料比较

两组早产儿的胎龄、性别及母亲的甲状腺功能、
分娩年龄比较差异无显著性(P>0.05)。试验组早

产儿母亲分娩前收缩压和舒张压、早产儿出生体质

量、早产儿血清TSH水平与对照组比较,差异有显

著性(t=-27.32~6.15,P<0.05)。见表1。所有

早产儿中血清TSH>10pmol/L者36例,超声检

查均未见甲状腺发育异常。

2.2 影响早产儿血液TSH水平的单因素分析

单因素分析结果显示,母亲分娩前的收缩压与

舒张压、早产儿出生体质量及分娩方式对早产儿血

液TSH水平均有显著影响(t=-2.81~2.14,F=
4.58,P<0.05),而母亲的年龄、甲状腺功能、胎次、
胎龄及早产儿性别对早产儿甲状腺功能无显著影响

(P>0.05)。见表2。

2.3 早产儿甲状腺功能影响因素的多元逐步回归

分析

以早产儿甲状腺功能水平为因变量,以单因素

分析中有差异的因素为自变量,进行多元逐步回归

分析,赋值情况:母亲收缩压(<140mmHg=1,≥
140mmHg=2),母亲舒张压(<90mmHg=1,≥
90mmHg=2),分娩方式(顺产=1,剖宫产=2),早
产儿出生体质量(<1.0kg=1,1.0~1.49kg=2,

1.50~1.99kg=3,2.00~2.49kg=4,≥2.50kg=

5),结果显示,母亲收缩压及早产儿出生体质量是早

产儿甲状腺功能的主要影响因素(F=7.370、6.334,

P<0.05)。见表3。

表1 两组早产儿的临床基本资料比较

指标
对照组
(n=102)

试验组
(n=120) t/χ2 P

母亲年龄(岁,x±s) 34.06±5.13 33.76±4.82  0.45 0.654
胎龄(周,x±s) 31.81±2.29 31.83±2.32 -0.06 0.949
母亲收缩压
(p/mmHg,x±s) 115.03±9.83169.37±17.92-27.32<0.001

母亲舒张压
(p/mmHg,x±s) 69.66±8.55105.83±13.79-22.99<0.001

母亲甲状腺功能
(c/pmol·L-1,x±s)
 TSH  1.75±1.24 2.13±1.50 -2.04 0.053
 FT3  3.97±0.91 3.80±0.92  1.38 0.169
 FT4 13.72±3.13 12.77±3.63  2.07 0.051
早产儿出生体质量
(m/kg,x±s)  1.79±0.51 1.41±0.41  6.15<0.001

早产儿性别[例(χ/%)]  4.42 0.577
 男  57(56)  49(41)

 女  45(44)  71(59)
早产儿甲状腺功能
(c/pmol·L-1,x±s)
 TSH  6.02±6.01  9.82±12.78 -2.76 0.006
 FT3  4.15±0.96 4.25±1.14 -0.70 0.485
 FT4 18.77±4.26 18.83±4.55 -0.10 0.920

3 讨  论

妊娠期高血压疾病,特别是子痫前期,严重影响

新生儿的生存。最近国内外研究发现,子痫前期母

亲分娩的早产儿甲状腺功能异常发生率明显升高,
而甲状腺激素对早产儿神经系统早期发育和机体代

谢有重要影响。因此甲状腺功能异常,会对早产儿

造成严重危害。本研究通过回顾性分析两组早产儿

的甲状腺功能及临床特点,探讨子痫前期母亲分娩

的早产儿的甲状腺功能特点及其影响因素。
本研究结果显示,试验组早产儿的血清 TSH

水平显著高于对照组,与RYCKMAN等[8]的研究

结果一致。BELET等[4]的研究显示,子痫前期母

亲分娩的早产儿脐血TSH水平显著高于健康早产

儿,但三碘甲状腺原氨酸(T3)、FT4和FT3的血清

水平低于健康早产儿。该结果与本研究存在一定的

差异,可能与检测标本的来源不同有关,脐血中甲状

腺激素水平容易受应激等因素的影响[9],而本研究

使用的是早产儿生后10~14d的外周静脉血进行

的甲状腺功能检测,分娩应激等因素对早产儿甲状

腺功能的影响已基本消退,更能反映早产儿甲状腺

的真实功能。
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  表2 影响早产儿血液 TSH 水平的单因素分析(c/

pmol·L-1,x±s)

指标 n TSH t/F P

早产儿性别 -0.72 0.48
 男 106 7.55± 7.30
 女 116 8.55±12.59
母亲年龄 -0.22 0.83
 <35岁 105 7.91±10.36
 ≥35岁 117 8.22±10.48
母亲收缩压 -2.81 0.01
 <140mmHg 106 6.05± 5.93
 ≥140mmHg 116 9.92±12.98
母亲舒张压 -2.23 0.03
 <90mmHg 113 6.56± 6.52
 ≥90mmHg 109 9.64±13.12
母亲TSH  0.71 0.49
 <0.27pmol·L-1 12 5.67± 2.23
 0.27~4.2pmol·L-1 190 9.44±15.64
 >4.2pmol·L-1 20 12.04± 6.28
母亲FT3  0.22 0.80
 <2.4pmol·L-1  9 13.09± 9.36
 2.4~9.8pmol·L-1 213 9.54±15.90
 >9.8pmol·L-1  0 -
母亲FT4  1.59 0.21
 <12pmol·L-1 91 8.20± 6.21
 12~22pmol·L-1 123 6.85± 5.09
 >22pmol·L-1  8 7.09± 0.83
胎次  2.38 0.10
 1次 73 6.23± 4.06
 2次 138 9.25±12.69
 ≥3次 11 5.59± 3.54
胎龄  1.84 0.14
 <28周  8 4.97± 1.84
 ≥28~31周 109 9.67±13.28
 32~34周 90 6.46± 6.49
 ≥35周 15 7.82± 5.88
分娩方式  2.14 0.03
 剖宫产 181 8.78±11.31
 顺产 41 4.97± 3.09
早产儿出生体质量  4.58 <0.01 
 <1.00kg 30 15.19±22.37
 1.00~1.49kg 77 7.84± 6.61
 1.50~1.99kg 73 6.50± 7.00
 2.00~2.49kg 33 6.17± 4.18
 ≥2.50kg  9 6.10± 3.73

表3 早产儿甲状腺功能影响因素的多元逐步回归分析

指标 回归系数 标准回归系数 标准误 F P

常量  6.076 4.124
母亲收缩压  2.792  0.134 3.231 7.370 0.007
母亲舒张压 -1.604 -0.077 3.088 0.255 0.614
分娩方式  2.709  0.101 2.007 0.987 0.322
早产儿出生
体质量

-1.852 -0.183 0.727 6.334 0.013

以往研究表明,子痫前期可导致孕妇甲状腺功

能异常,与血压正常的孕妇相比,子痫前期孕妇的血

清总T3(TT3)水平较低,TSH水平较高[6,10-12]。因

甲状腺激素可通过胎盘转运到胎儿体内,推测早产

儿甲状腺功能异常与母体甲状腺功能状态有一定关

系[13-16]。本研究结果显示,两组早产儿母亲的血液

中FT4、FT3和TSH水平无显著差异,而试验组早

产儿血液中TSH水平在生后10~14d显著高于对

照组,与BUIMER等[6]及 QUBLAN 等[17]的研究

结果一致。因此推测,早产儿甲状腺功能异常不仅

仅是母体甲状腺激素供应不足的结果。研究发现,
在妊娠前半期胎儿的甲状腺激素完全依赖母体供

应。随着妊娠时间的延长,胎儿的下丘脑-垂体-甲
状腺轴逐渐成熟,这种依赖性随之逐渐降低[18-19]。
胎龄18周以后,胎儿下丘脑-垂体-甲状腺轴发育相

对成熟,自身甲状腺激素开始大量合成,胎儿的甲状

腺功能逐渐不再依赖于母亲甲状腺功能[5]。
本研究结果显示,母亲收缩压及早产儿出生体

质量是早产儿甲状腺功能的主要影响因素。研究显

示,脐带血中TSH 水平的升高与多种围生期并发

症相关,如小于胎龄儿、低 Apgar评分和子痫前期

等均可影响脐血TSH水平[20-24]。所有这些均为早

产儿缺氧的高危因素。甲状腺功能异常在缺氧缺血

性脑病新生儿中也有报道[25]。研究认为缺氧及酸

中毒可使胎儿体内血液重新分布,增加大脑血液灌

注,促使TSH分泌增加[21]。母亲孕期收缩压升高,
胎盘血管一直处于低灌注状态,致胎儿缺血缺氧,影
响胎儿体质量增长及甲状腺功能,致新生儿低出生

体质量及甲状腺功能异常。
目前研究发现宫内缺氧还可导致胎儿FT3水

平升高[25-26],推测其发生机制为:宫内缺氧可导致胎

盘2型脱碘酶(D2)活性增加,胎儿为了维持FT3以

及FT4的浓度,对碘化物进行了最大程度地摄取,
从而产生适应性反应,最终导致了FT3水平的升

高[6,20]。MINATO等[26]研究显示,新生大鼠的大

脑在低氧预处理后24h局部脑组织中FT3表达上

调,该作用是通过脑组织中D2的上调介导的。本

研究结果显示,试验组与对照组早产儿血清FT3水

平无差异。分析原因与本研究早产儿甲状腺功能检

测时间有关,生后10~14d时,缺氧环境已改善,早
产儿外周组织中的1型脱碘酶(D1)与D2调节了各

项甲状腺激素的水平,使其甲状腺功能恢复稳态。
研究显示,严重高血压疾病妇女分娩的早产儿

出生时血清FT4水平较低,可能与产前酸中毒有

关[6]。早产儿血清甲状腺激素水平下降,可降低脑
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组织代谢氧耗,从而起到脑保护作用。本研究中并

没有发现试验组早产儿血清FT4水平的下降,可能

与甲状腺功能的检测时间有关,早产儿生后10~
14d时,升高的血清T4水平大多已恢复正常水平。

综上所述,子痫前期母亲分娩早产儿血清中

TSH水平显著高于血压正常母亲分娩早产儿,早产

儿血清 TSH 水平与母亲甲状腺功能无明显相关

性,但关于子痫前期母亲对早产儿甲状腺功能的确

切影响机制尚不清楚,需后续进一步的深入研究。
在临床工作中,应该注意对子痫前期母亲分娩的早

产儿加强甲状腺功能筛查。
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