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　　摘　要：目的　探讨抗氧化能力在类风湿性关节炎（ＲＡ）发病机制及疾病进展中的作用。方法　选取ＲＡ患者９１例作为病

例组，根据ＲＡ疾病活动性评分（ＤＡＳ２８）将病例组分为低活动组和中高活动组，健康体检者７０例作为健康对照组，并记录相关

临床及实验室指标。检测血清总抗氧化状态（ＴＡＳ）和超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）水平，并分析其与ＲＡ各项临床及实验室指标的相

关性。应用ＳＰＳＳ１７．０进行统计学分析。结果　ＲＡ组中高活动组ＴＡＳ、ＳＯＤ水平显著低于低活动组及健康对照组，低活动组

ＴＡＳ、ＳＯＤ水平显著低于健康对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。ＲＡ患者血清ＴＡＳ、ＳＯＤ水平与类风湿因子（ＲＦ）、压痛关

节数（ＴＪＣ）、肿胀关节数（ＳＪＣ）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、红细胞沉降率（ＥＳＲ）、ＤＡＳ２８呈负相关（犘＜０．０５）。结论　氧化应激参与ＲＡ

的致病过程，血清抗氧化标志物ＳＯＤ和ＴＡＳ水平与疾病活动性相关可用于ＲＡ辅助诊断和疗效观察。

关键词：类风湿关节炎；　抗氧化能力；　氧化应激；　超氧化物歧化酶；　总抗氧化能力

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１６．２４．０２５ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７３４１３０（２０１６）２４３４５１０３

犆犾犻狀犻犮犪犾狊犻犵狀犻犳犻犮犪狀犮犲狅犳犪狀狋犻狅狓犻犱犪狀狋犮犪狆犪犮犻狋狔犻狀狉犺犲狌犿犪狋狅犻犱犪狉狋犺狉犻狋犻狊犪狀犱犻狋狊狉犲犾犪狋犻狅狀狑犻狋犺犱犻狊犲犪狊犲犪犮狋犻狏犻狋狔

犔犐犝犢犪狀狇犻狀犵
１，犔犻犣犺犻犺犪狅１，犛犗犖犌犑犻犪２，犛犝犖犛犺狌狔犪狀

１△

（１．犎犲犫犲犻犢犪狀犱犪犔狌犱犪狅狆犲犻犎狅狊犻狆犻狋犪犾，犔犪狀犵犳犪狀犵，犎犲犫犲犻０６５２０１犆犺犻狀犪；２．犉犻狉狊狋犎狅狊狆犻狋犪犾狅犳

犑犻犾犻狀犝狀犻狏犲狉狊犻狋狔，犆犺犪狀犵犮犺狌狀，犑犻犾犻狀１３００２１犆犺犻狀犪）

犃犫狊狋狉犪犮狋：犗犫犼犲犮狋犻狏犲　Ｔｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｒｏｌｅｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｃａｐａｃｉｔｙｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ（ＲＡ）ａｎｄｄｉｓｅａｓｅ

ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ．犕犲狋犺狅犱狊　ＮｉｎｅｔｙｏｎｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＲＡｗｅｒｅｃｈｏｓｅｎａｓｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｇｒｏｕｐａｎｄｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｔｈｅｈｉｇｈａｃｔｉｖｉｔｙｇｒｏｕｐａｎｄ

ｌｏｗａｃｔｉｖｉｔｙｇｒｏｕｐａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅＲＡｄｉｓａｓｅａｃｉｔｉｖｙｓｃｏｒｅ（ＤＡＳ２８）．Ａｎｄ７０ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｔｈｅｈｅａｌｔｈｙｐｈｙｓｉｃａｌｅｘａｍｉｎａ

ｔｉｏｎｓｅｒｖｅｄａｓｔｈｅｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｒｅｌａｔｅｄｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｌａｂｏｒａｔｏｒｙｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄ．Ｔｈｅｓｅｒｕｍｔｏｔａｌａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ

ｓｔａｔｕｓ（ＴＡＳ）ａｎｄｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ）ｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄ．Ｔｈｅｉｒｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｖａｒｉｏｕｓｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｌａｂｏｒａｔｏｒｙｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ

ｗａｓａｎａｌｙｚｅｄ．ＴｈｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｂｙａｐｐｌｙｉｎｇｔｈｅＳＰＳＳ１７．０ｓｏｆｔｗａｒｅ．犚犲狊狌犾狋狊　ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍＴＡＳａｎｄ，

ＳＯＤｉｎｔｈｅｈｉｇｈａｃｔｉｖｉｔｙｇｒｏｕｐｏｆＲＡｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｌｏｗａｃｔｉｖｉｔｙｇｒｏｕｐａｎｄｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；

ｗｈｉｃｈｉｎｔｈｅｌｏｗａｃｔｉｖｉｔｙｇｒｏｕｐｗｅｒｅｒｅｍａｒｋａｂｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｈｅａｌｔｈｙｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇ

ｎｉｆｉｃａｎｔ（犘＜０．０５）．ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍＴＡＳａｎｄＳＯＤｉｎＲＡｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈＲＦ，ＴＪＣ，ＳＪＣ，ＣＲＰ，ＥＳＲ，

ＤＡＳ２８ｓｃｏｒｅ（犘＜０．０５）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　ＯｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｐｒｏｃｅｓｓｏｆＲＡ．Ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ

ｍａｒｋｅｒｓＴＡＳａｎｄＳＯＤａｒｅｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈＲＡｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｃａｎｂｅｕｓｅｄｆｏｒｔｈｅａｕｘｉｌｉａｒｙｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｃｕｒａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔ

ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｏｆＲＡ．

犓犲狔狑狅狉犱狊：ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ；　ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｃａｐａｃｉｔｙ；　ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ；　ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ；　ｔｏｔａｌａｎｔｉｏｘｄａｎｔ

ｃａｐａｃｉｔｙ

　　类风湿性关节炎（ＲＡ）是以对称性、周围性、多关节炎为主

要表现，具有慢性、进行性、侵袭性的特点，并可伴有全身多系

统损害的一种自身免疫性疾病。其病因和发病机制尚不明确，

近年来国内外大量基础和临床研究表明氧化应激参与了ＲＡ

的发生、发展过程，氧化应激和疾病之间有一个显著的关系，其

在ＲＡ发病机制中的关键地位已获得共识
［１］。

氧化应激是由于氧自由基的清除能力降低导致活性氧

（ＲＯＳ）在体内或细胞内堆积而引起的氧化损伤过程。正常生

理状态下，体内ＲＯＳ不断产生的同时被抗氧化防御系统清除，

机体氧化抗氧化作用在一定范围内达到动态平衡，使ＲＯＳ浓

度保持极低水平，维持机体的自稳态。某些病理情况下，体内

抗氧化能力下降，氧化能力大大超过抗氧化能力而发生氧化应

激。过多的ＲＯＳ可以造成组织损伤和疾病发生
［２］。机体的抗

氧化防御机制包括两大系统：第１种为清除各种活性氧和自由

基的酶性抗氧化系统，其中包括超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）；第２

种为提供还原能量的各种脂溶性和水溶性化合物，即非酶性抗

氧化剂。血清中的总抗氧化状态（ＴＡＳ）指抗氧化系统内抗氧

化剂清除自由基产生抗氧化作用的能力，体内的抗氧化剂水平

可应用ＴＡＳ评估。抗氧化能力体系可以清除体内产生的各种

活性氧，以阻止ＲＯＳ诱导的氧化应激产生
［３］。ＴＡＳ下降可用

于早期预警诊断炎症［４］。ＳＯＤ为自由基清除剂，广泛存在于

生物体的各种组织中，常用于继发性自由基过氧化损伤及其自

由基清除药物治疗效果的监测，以指导临床制订相应的治疗方

案。ＴＡＳ和ＳＯＤ能较全面反映机体整体抗氧化能力状况，文

献［５７］曾报道ＲＡ患者的疾病活动和氧化应激存在相关性。

本研究对ＲＡ患者的抗氧化能力状况进行较全面评估，分析

ＴＡＳ和ＳＯＤ浓度与ＲＡ疾病活动性指标的相关性，探讨血清

抗氧化能力在ＲＡ中的临床意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２０１３年３月至２０１４年１２月在吉林大

学第一医院风湿免疫科收治并且临床资料完整的ＲＡ患者９１

例作为病例组，并根据风湿性关节炎活动度评分（ＤＡＳ２８）分
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组：ＤＡＳ２８≤３．２分为低疾病活动组，简称低活动组，３８例；

ＤＡＳ２８＞３．２分为中高度疾病活动组，简称中高活动组，５３

例。ＲＡ患者的诊断均符合１９８７年和２０１０年美国风湿病学

会ＲＡ诊断标准和评分系统
［８９］。ＲＡ患者的疾病活动评分

ＤＡＳ２８计算采用ＰＲＥＶＯＯ的方法
［１０］，根据２８个关节的压痛

关节数（ＴＪＣ）和肿胀关节数（ＳＪＣ）及血清Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）浓

度，利用ＤＡＳ２８计算软件获得。收集同期来自于吉林大学第

一医院体检中心健康体检者７０例作为健康对照组。

１．２　方法

１．２．１　采集病例组及健康对照组的临床及实验室核心指标　

如疾病持续时间、晨僵时间、ＴＪＣ、ＳＪＣ、ＤＡＳ２８及白细胞

（ＷＢＣ）、红细胞（ＲＢＣ）、血小板（ＰＬＴ）、红细胞沉降率（ＥＳＲ）、

ＣＲＰ、类风湿因子（ＲＦ）、抗环瓜氨酸多肽抗体（ａｎｔｉＣＣＰ）、体质

量指数（ＢＭＩ）。

１．２．２　ＴＡＳ、ＳＯＤ等生化指标测定　研究对象于清晨空腹，

用真空采血管采集静脉血４ｍＬ，室温放置１５ｍｉｎ后，离心分

离血清，－８０℃保存备用。采用日立７６００２１０全自动生化分

析仪进行测定ＴＡＳ、ＳＯＤ等代谢指标。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０软件进行数据资料分析。

计量资料进行正态分布检验，数据以均数±标准差（狓±狊）表

示，组间比较采用单因素方差分析，采用独立样本狋检验。非

正态分布变量，以中位数和四分位数表示犘５０（犘２５，犘７５），并采

用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ非参数检验进行统计学分析。分类变量以

绝对数和百分比表示，采用非配对χ
２ 检验或Ｆｉｓｈｅｒ精确概率

检验进行统计学分析。对各资料相关分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关

分析检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义，所有的检验均

为双侧。

２　结　　果

２．１　研究对象的临床资料　ＲＡ组与健康对照组在性别、年

龄、吸烟史、ＢＭＩ等方面差异无统计学意义（犘＞０．０５）。ＲＡ组

疾病持续时间范围为３个月至２５年，其中血清ＲＦ阳性率为

８１．３％，ＡｎｔｉＣＣＰ阳性率为８３．５％；健康对照组中 ＲＦ、Ａｎｔｉ

ＣＣＰ的阳性率分别为４．３％和１．４％。

２．２　ＲＡ低活动组、中高活动组及健康对照组ＴＡＳ、ＳＯＤ测

定结果及与相关指标比较　ＲＡ中高活动组 ＴＡＳ、ＳＯＤ水平

显著低于低活动组及健康对照组，ＷＢＣ、ＰＬＴ、ＥＳＲ、ＣＲＰ、ＲＦ、

ＡｎｔｉＣＣＰ水平显著高于低活动组及健康对照组，晨僵时间、

ＴＪＣ、ＳＪＣ、ＤＡＳ２８显著高于低活动组，差异均有统计学意义

（犘＜０．０５）。低活动组ＴＡＳ、ＳＯＤ水平显著低于健康对照组，

ＷＢＣ、ＰＬＴ、ＥＳＲ、ＣＲＰ、ＲＦ、ＡｎｔｉＣＣＰ水平显著高于健康对照

组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表１。

表１　　ＲＡ低活动组、中高活动组及健康对照组各项指标比较

变量 健康对照组（狀＝７０） 低活动组（狀＝３８） 中高活动组（狀＝５３）

性别（男∶女） １６∶５４ ９∶２９ １２∶４１

年龄（岁，狓±狊） ５０．４０±１２．２６ ４９．０５±１２．０７ ５１．３７±１２．４１

ＷＢＣ（×１０９／Ｌ，狓±狊） ４．３１±１．９１ ６．５７±２．１３ ７．９１±３．３５

ＲＢＣ（×１０１２／Ｌ，狓±狊） ４．３５±０．３９ ４．３２±０．３７ ４．１２±０．４８

ＰＬＴ（×１０９／Ｌ，狓±狊） ２０１．１２±６９．４５ ２４０．１５±７１．７７ ２８５．７９±１０１

持续时间（年，狓±狊） － ４．１１±５．１６ ４．７７±６．１９

晨僵时间（ｍｉｎ，狓±狊） － ７１．４２±３１．１９ １１７．３０±４２．１４

ＴＪＣ个数（狀，狓±狊） － ０．１６±０．３７ ２．６８±２．６５

ＳＪＣ个数（狀，狓±狊） － ２．６６±１．１４ ８．７５±３．４９

ＤＡＳ２８（分，狓±狊） － ２．６８±０．３８ ４．４６±０．８１

ＥＳＲ（ｍｍ／ｈ，狓±狊） ４．１１±２．３７ ２６．１０±２１．４５ ６１．３３±３３．３７

ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ，狓±狊） １．０９±１．２１ ３．９４±５．８４ ２５．９７±２４．５４

ＲＦ（ＩＵ／ｍＬ，狓±狊） ７．５２±１２．４１ ９３．５４±１７９．７５ ３６６．７７±７３８

ａｎｔｉＣＣＰ［Ｕ／ｍＬ，犘５０（犘２５，犘７５）］ ２５（２５，２５） ３６１（２５，１１６７） １２４２（３７０，２２７７）

ＴＡＳ（ｍｍｏｌ／Ｌ，狓±狊） １．５３±０．２６ １．３５±１．３６ ０．８７±０．２６

ＳＯＤ（Ｕ／ｍＬ，狓±狊） １５６．７７±２３．０６ １１５．１±１９．９８ ８０．９０±２４．５５

　　注：与健康对照组比较，犘＜０．０５；与健康对照组及与低活动组比较，犘＜０．０５；－表示无数据。

表２　　ＲＡ患者ＴＡＳ、ＳＯＤ与ＲＡ各项指标的相关性

变量
ＴＳＡ相关

系数（狉）
犘

ＳＯＤ相关

系数（狉）
犘

ＷＢＣ －０．１９７ ０．０６２ －０．０６７ ０．５２５

ＲＢＣ ０．０８１ ０．４４４ ０．３７２ ０．０００

ＰＬＴ －０．２２８ ０．０２９ －０．１３２ ０．２１２

ａｎｔｉＣＣＰ －０．１０８ ０．３０７ －０．１７９ ０．０９０

ＲＦ －０．２１７ ０．０３８ －０．３３２ ０．０００

ＴＪＣ －０．５７２ ０．０００ －０．６０７ ０．０００

ＳＪＣ －０．４１９ ０．０００ －０．３７６ ０．０００

ＥＳＲ －０．４２１ ０．０００ －０．４９２ ０．０００

ＣＲＰ －０．５００ ０．０００ －０．５８６ ０．０００

ＤＡＳ２８ －０．５８８ ０．０００ －０．６８８ ０．０００

２．３　ＲＡ患者血清ＴＡＳ、ＳＯＤ水平与各疾病活动性指标的相

关性分析　直线回归分析显示（表２）。ＲＡ患者血清ＴＡＳ水

平与ＲＦ、ＴＪＣ、ＳＪＣ、ＣＲＰ、ＥＳＲ、ＤＡＳ２８呈负相关（犘＜０．０５），

其中 ＴＡＳ 水 平 与 ＤＡＳ２８、ＴＪＣ 相 关 系 数 最 高，分 别 为

－０．５８８、－０．５７２。ＲＡ患者血清ＳＯＤ水平与 ＲＦ、ＴＪＣ、ＳＪＣ、

ＣＲＰ、ＥＳＲ、ＤＡＳ２８呈负相关（犘＜０．０５），与 ＷＢＣ、ａｎｔｉＣＣＰ无

显著相关性（犘＞０．０５）。其中ＳＯＤ水平与ＤＡＳ２８、ＴＪＣ相关

系数最高，分别为－０．６７７、－０．６０７。

３　讨　　论

　　ＲＡ是一种慢性炎症性疾病，在国外的患病率为０．３％～

１．５％，在我国的患病率为０．２％～０．４％。ＲＡ的特点是不可

逆转的关节损伤，并可伴有骨和软骨的破坏。研究表明，氧化

应激在ＲＡ疾病进展中扮演着重要的角色
［１１１２］。ＲＡ患者处

于氧化应激的状态，与机体抗氧化能力下降，自由基的产生与

·２５４３· 国际检验医学杂志２０１６年１２月第３７卷第２４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ．２０１６，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．２４



积累密切相关。ＳＯＤ、ＴＡＳ可清除人体内过多的有害氧自由

基，对机体具有保护作用。一部分研究显示，ＲＡ 患者血清

ＳＯＤ活性增加，有研究显示其水平降低，或ＲＡ患者与健康受

试者比较有类似的ＳＯＤ活性水平。可能由于在ＲＡ急性活动

性初期，当机体产生的ＲＯＳ大幅度激增时，机体会很快引起氧

化应激，并影响到蛋白质表达等调节应答机制。在机体的代偿

应激下，机体会诱导性地增强抗氧化能力，可能会出现一过性

地ＳＯＤ水平升高的现象。但随之出现的高浓度ＲＯＳ对ＳＯＤ

的大量消耗，以及机体的失代偿，ＳＯＤ的生物合成功能很快落

回到低水平，并与较高浓度的 ＲＯＳ水平保持新的动态平衡。

本研究结果显示，ＲＡ组ＴＡＳ、ＳＯＤ水平显著低于健康对照组

（犘＜０．０５）。认为血清ＳＯＤ、ＴＡＳ水平降低可能与抗氧化过

程出现还原性物质或ＳＯＤ消耗过多或因机体损伤而合成减少

有关，机体失代偿。提示机体氧化应激参与ＲＡ的致病过程，

血清抗氧化标志物ＳＯＤ和ＴＡＳ可用于辅助性诊断 ＲＡ。此

外，中高活动组 ＴＡＳ和ＳＯＤ水平显著低于低活动组（犘＜

０．０５）。这说明，在ＲＡ发展过程中，机体抗氧化能力下降可能

是疾病进展的原因之一。

治疗中ＤＭＡＲＤｓ、Ｃｏｘ２药物的疗效和不良反应个体差

异大，所以需要临床医生准确评估ＲＡ疾病活动性，以进一步

调整、完善治疗方案。ＲＡ疾病活动性的评估因影像学评测的

敏感性差、非经济性及非易得性，目前临床工作中广泛采用的

评价手段主要为实验室提供的相关指标与临床指标相结合来

评价ＲＡ疾病活动性。ＣＲＰ和ＥＳＲ是临床上最常用于评价

ＲＡ疾病活动性的两个经典的炎症活动性指标。有研究显示

在ＲＡ中，ＣＲＰ常有明显上升
［１３］。ＥＳＲ与ＣＲＰ具有相同的临

床意义，ＣＲＰ、ＥＳＲ显著升高提示疾病进入活动期，ＥＳＲ、ＣＲＰ

等指标因检测快捷方便，是临床最常用的评价病情活动的炎症

指标，但ＣＲＰ、ＥＳＲ都不是评价ＲＡ疾病活动性最具特异性的

指标［１４］。而ＴＪＣ、ＳＪＣ一定程度上也可反映关节炎活动程度，

单独应用ＴＪＣ、ＳＪＣ评价病情活动往往存在一定误差，而ＤＡＳ

２８可更加综合准确地评价关节炎活动程度，故本研究将 ＲＡ

组ＴＡＳ、ＳＯＤ水平与ＴＪＣ、ＳＪＣ、ＣＲＰ、ＥＳＲ、ＤＡＳ２８进行相关

性分析发现，ＴＡＳ、ＳＯＤ水平与ＴＪＣ、ＳＪＣ、ＣＲＰ、ＥＳＲ、ＤＡＳ２８

等指标均存在明显负相关，可见ＲＡ患者血清ＴＡＳ、ＳＯＤ水平

与炎症指标及ＲＡ疾病活动性呈负相关，抗氧化标志物ＴＡＳ、

ＳＯＤ将有可能成为评价 ＲＡ疾病活动性更敏感、特异的预测

指标之一。

综上所述，本研究显示ＲＡ患者血清抗氧化标志物ＴＡＳ、

ＳＯＤ水平较健康对照组明显升高，并且与炎症指标及疾病活

动度明显相关。因此，可将ＳＯＤ和ＴＡＳ应用于ＲＡ辅助诊断

和疗效观察，以及疾病活动性评估。其通过何种途径参与ＲＡ

的疾病活动，是否与ＲＡ疾病活动性及关节损坏相关尚需进一

步研究以明确。未来的研究应致力于其参与ＲＡ发病的具体

机制。
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ｉｎｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓａｎｄｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ｒｅｐｌｙｔｏＭｉｓｈｒａ

ａｎｄｃｏｌｌｅａｇｕｅｓ［Ｊ］．ＲｈｅｕｍａｔｏｌＩｎｔ，２０１３，３３（９）：２４４５

２４４６．

［１２］ＫｗａｓｎｙＫｒｏｃｈｉｎＢ，ＧｕｓｚｋｏＰ，ＵｎｄａｓＡ．Ｐｌａｓｍａａｓｙｍ

ｍｅｔｒｉｃｄｉｍｅｔｈｙｌａｒｇｉｎｉｎｅｉｎａｃｔｉｖｅｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ：

ｌｉｎｋｓｗｉｔｈｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰｏｌＡｒｃｈ

ＭｅｄＷｅｗｎ，２０１２，１２２（６）：２７０２７６．

［１３］ＲｈｏｄｅｓＢ，ＭｅｒｒｉｍａｎＭＥ，ＨａｒｒｉｓｏｎＡ，ｅｔａｌ．Ａｇｅｎｅｔｉｃａｓ

ｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｔｕｄｙｏｆｓｅｒｕｍａｃｕｔｅｐｈａｓｅＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ

ｌｅｖｅｌｓｉｎｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｃｌｉｎｉｃａｌｉｎ

ｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳＭｅｄ，２０１０，７（９）：ｅ１０００３４１．

［１４］ｖａｎＲｉｅｌＰＬ，ＦｒａｎｓｅｎＪ．Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ：

ｃｌｉｎｉｃａｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｓ［Ｊ］．ＢｅｓｔＰｒａｃｔＲｅｓＣｌｉｎＲｈｅｕｍａｔｏｌ，

２００７，２１（５）：８０７８２５．

（收稿日期：２０１６０８２８　修回日期：２０１６１０１８）

·３５４３·国际检验医学杂志２０１６年１２月第３７卷第２４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ．２０１６，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．２４


