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来氟米特联合双醋瑞因治疗类风湿关节炎３６例
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　　类风湿关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）是一种以慢性关节
滑膜炎、关节损伤及骨破坏变为特征的系统性自身免疫性疾

病［１］。ＩＬ１（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１）在ＲＡ的发病机制中是滑膜炎症反应
的关键性细胞因子［２］。近年来，应用重组人型的ＩＬ１受体拮抗
剂应用于本病的治疗，取得显著效果［２］，但由于生物制剂价格

昂贵，在临床上限制了其应用。双醋瑞因是一种治疗骨关节炎

的药物，其作用机理为抑制白介素１β的生成，同时还能抑制软
骨细胞ＩＬ１受体的表达［３］。来氟米特是一种改善类风湿关节

炎病情药物，单药应用即可减缓 ＲＡ影像学进展［４］。因此，本

研究应用来氟米特＋双醋瑞因治疗 ＲＡ患者，观察双醋瑞因对
类风湿关节炎的治疗效果。

１　资料与方法

１．１　临床资料
　　选取在武安市人民医院２０１０年１１月至２０１１年３月门诊
及住院初治的ＲＡ患者３６例，其中男性１０例，女性２６例，诊断
符合２００９年美国风湿病学会（ＡＣＲ）修订的分类标准［５］。实验

前签署知情同意书，均无应用慢性抗风湿药物以及长期应用糖

皮质激素及ＴＮＦα抑制剂等药物，随访８周。３６例患者分为２
组，研究组：应用来氟米特（２０ｍｇ，１次／ｄ）＋双醋瑞因（５０ｍｇ，
２次／ｄ）治疗。对照组：单用来氟米特（２０ｍｇ，１次／ｄ）治疗，２

组均加用非甾体抗炎药作为基础用药。分别记录患者治疗前

以及治疗后２、４、８周的炎症指标血沉、Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎＣＲＰ）以及关节肿胀、压痛数目，计算 ＤＡＳ评分，并给予
患者定期复查血常规和肝功能。排除试验期间出现药物过敏

或不良反应患者。

　　由于药物不良反应排除６例［其中不能耐受腹泻２例，肝
功能损伤３例，白细胞减低（３．０×１０９／Ｌ）１例］。研究组完成
试验者１５例，其中男性 ５例，女性 １０例，年龄 ４０～６５（５６±
７２）岁，病程为（１１．２±４．２）个月；对照组为１５例，其中男性４
例，女性１１例，年龄４５～６９（５０±６．８）岁，病程（７．６±４．５）个
月。２组的年龄、性别、病程差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

１．２　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件，数据用 珋ｘ±ｓ表示，组间比较用
成组ｔ检验。

２　结果

　　２组患者血沉、ＣＲＰ及ＤＡＳ评分等指标差异均无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）。分别于２、４、８周随访，计算治疗组及对照组血
沉、ＣＲＰ、ＤＡＳ评分下降值及其平均数。统计学结果显示：治疗
２周后，研究组血沉与对照组比较差异无统计学意义（Ｐ＞
００５），但２组 ＣＲＰ下降值、ＤＡＳ评分下降值有统计学意义
（Ｐ＜００５），４、８周，研究组与对照组血沉与 ＣＲＰ以及 ＤＡＳ评
分下降值均具有统计学意义（Ｐ＜００５）。见表１。
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　　（上接３９５页）
表１　２组治疗不同时间血沉、ＣＲＰ、ＤＡＳ评分下降值比较 （珋ｘ±ｓ）

ＥＳＲ（ｍｍ／ｈ） ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＤＡＳ２８评分
组别

２周 ４周 ８周 ２周 ４周 ８周 ２周 ４周 ８周
研究组 ７．６±２．８ １３．５±５．３ １９．２±７．１ ８．７±３．４ １４．６±５．２ １９．３±８．３ ２．３０±０．４０ ３．２３±０．４５ ３．９５±０．５２
对照组 ５．５±２．７ ９．１±４．９ １２．９±６．５ ６．１±３．２ １０．１±４．８ １１．２±７．９ ２．０７±０．３０ ２．６９±０．３８ ３．３０±０．４６
Ｐ Ｐ＞００５ Ｐ＜００５ Ｐ＜００５ Ｐ＜００５ Ｐ＜００５ Ｐ＜００５ Ｐ＜００５ Ｐ＜００５ Ｐ＜００５

３　讨论

　　类风湿关节炎是一种主要侵犯关节滑膜的慢性炎性疾病，
目前认为ＲＡ慢性炎症诱导细胞成分和滑膜内基因的表达发
生改变，导致滑膜的过度增殖以及软骨，骨和韧带等关节结构

遭到破坏［２］。故治疗类风湿关节炎并阻止关节破坏关键是及

早控制炎症反应。在类风湿关节炎研究中，而 ＩＬ１在 ＲＡ的发
病机制中是滑膜炎症反应的关键性细胞因子，故理论上抑制

ＩＬ１的生成即可减轻类风湿关节炎的炎症反应。目前已有价
格昂贵的ＩＬ１受体拮抗剂应用于临床并取得显著的治疗效果。
　　双醋瑞因是一种口服的ＩＬ１抑制剂，其不良反应主要为腹
泻。来氟米特是一种目前广泛应用于治疗类风湿关节炎药物，

其不良反应主要为血液系统损伤，肝功能损伤等。有研究应用

双醋瑞因联合来氟米特及甲氨蝶呤治疗难治性类风湿关节炎

有效［５］。而本研究应用双醋瑞因联合来氟米特治疗类风湿关

节炎，观察８周，结果显示双醋瑞因加用来氟米特组较单用来
氟米特组血沉，ＣＲＰ，患者关节肿胀，疼痛数目以及ＤＡＳ评分明
显减低，具有统计学意义。相对于应用生物制剂来说，双醋瑞

因联合来氟米特治疗类风湿关节炎控制急性炎症是一种经济，

有效地治疗方案。由于本研究时间较短，不能对应用双醋瑞因

联合来氟米特治疗类风湿关节炎患者关节破坏能否减轻做出

判断，有待进一步研究。
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