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[摘摇 要] 摇 目的摇 探讨类风湿性关节炎(RA)患者血脂紊乱特点及与疾病活动的相关性。 方法摇 选择 RA 患者 62
例作为研究对象(RA 组),年龄、性别匹配的健康体检者 46 例为对照组。 根据疾病是否处于活动期,将 RA 组分为

活动期 RA 组和非活动期 RA 组。 记录一般情况及传统心血管病危险因素,计算体质指数,测量收缩压、舒张压,检
测血清中甘油三酯、总胆固醇(TC)、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇(HDLC)、高敏 C 反应蛋白(hs鄄
CRP)及红细胞沉降率(ESR)。 比较各组血脂、hs鄄CRP、ESR 差异。 用 Pearson 直线相关分析法分析 RA 患者血脂与

hs鄄CRP、ESR 的相关性。 结果摇 RA 组体质指数显著高于对照组(P < 0郾 05)。 血清 TC 水平活动期 RA 组、非活动期

RA 组显著高于对照组(P < 0郾 05);血清 HDLC 水平活动期 RA 组显著低于非活动期 RA 组、对照组(P < 0郾 01),非
活动期 RA 组显著低于对照组(P < 0郾 01);TC / HDLC 比值活动期 RA 组显著高于非活动期 RA 组、对照组(P <
0郾 01),非活动期 RA 组显著高于对照组(P < 0郾 05)。 RA 患者血清 HDLC 水平与 hs鄄CRP、ESR 呈负相关( r = -
0郾 532,P = 0郾 000;r = - 0郾 508,P = 0郾 000),TC / HDLC 与 hs鄄CRP、ESR 呈正相关( r = 0郾 321,P = 0郾 001;r = 0郾 246,P =
0郾 030)。 结论摇 RA 患者血脂代谢紊乱以 HDLC 降低为主,活动期 RA 患者血清 HDLC 水平显著降低,并与 RA 疾

病活动密切相关。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To investigate the characteristics of blood lipid disorder in patients with rheumatoid arthritis
(RA) and its correlation with disease activity. 摇 摇 Methods摇 62 patients with RA were as the RA group, and 46 cases
with age鄄 and sex鄄 matched healthy physical examination were as the control group. 摇 According to disease activity, RA
group was divided into two subunits: active RA group and inactive RA group. 摇 General parameters and the traditional risk
factors of cardiovascular disease were recorded; Body mass index (BMI) was calculated; Systolic blood pressure and dias鄄
tolic blood pressure were measured; Serum triglyceride, total cholesterol (TC), low density lipoprotein cholesterol, high
density lipoprotein cholesterol (HDLC), high鄄sensitivity C鄄reactive protein (hs鄄CRP) and erythrocyte sedimentation rate
(ESR) were detected. 摇 Differences of blood lipids, hs鄄CRP and ESR were compared among each group. 摇 Correlations
between blood lipids and hs鄄CRP, ESR in RA patients were analyzed by Pearson linear correlation analysis. 摇 摇 Results摇
BMI of RA group was significantly higher than that of control group (P < 0. 05). 摇 Serum TC levels in active RA group and
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inactive RA group were significantly higher than that in control group (P < 0郾 05). 摇 Serum HDLC level in active RA group
was significantly lower than those in inactive RA group and control group (P < 0郾 01), and serum HDLC level in inactive
RA group was significantly lower than that in control group (P < 0郾 01). 摇 TC / HDLC ratio in active RA group was signifi鄄
cantly higher than those in inactive RA group and control group (P < 0郾 01), and TC / HDLC ratio in inactive RA group was
significantly higher than that in control group (P < 0郾 05). 摇 In RA patients, serum HDLC level was negatively correlated
with hs鄄CRP and ESR ( r = - 0郾 532, P = 0郾 000; r = - 0郾 508, P = 0郾 000), and TC / HDLC was positively correlated with
hs鄄CRP and ESR ( r = 0郾 321, P = 0郾 001; r = 0郾 246, P = 0郾 030). 摇 摇 Conclusions摇 Blood lipids metabolic disorder in
RA patient is mainly the decrease of HDLC. 摇 Serum HDLC level is significantly decreased in active RA patient, which is
closely related with RA disease activity.

摇 摇 类风湿性关节炎(rheumatoid arthritis,RA)是一

种慢性自身免疫性疾病,主要病理表现为滑膜炎,
导致关节畸形,严重影响患者的生存质量。 最新研

究表明,RA 可增加心血管疾病发生的风险[1]。 血

脂紊乱在 RA 患者中相当普遍,可能与 RA 炎症状

态及疾病活动相关。 然而,目前对于 RA 患者血脂

紊乱的研究结论尚不一致;关于 RA 患者血脂紊乱

特点及其与 RA 疾病活动的研究相对匮乏。 本研究

通过检测 RA 患者血脂成分,分析其与 RA 疾病活

动指标高敏 C 反应蛋白( high鄄sensitivity C鄄reactive
protein,hs鄄CRP)及红细胞沉降率( erythrocyte sedi鄄
mentation rate,ESR)的相关性,探讨 RA 患者血脂紊

乱的特点及与 RA 疾病活动的关系。

1摇 对象及方法

1郾 1摇 研究对象及分组

摇 摇 以 2012 年 6 月至 2013 年 6 月在我院就诊的 62
例 RA 患者作为研究对象(RA 组),其中男性 25 例,
女性 37 例;年龄 38 ~ 67 岁,平均 50郾 00 依 10郾 23 岁,
平均病程 7郾 34 依 4郾 15 年,其中活动期 RA 患者 20
例(活动期 RA 组),非活动期 RA 患者 42 例(非活

动期 RA 组)。 RA 诊断标准符合 1987 年和 2010 年

美国风湿病学会修订的分类标准。 RA 疾病活动的

标准为同时符合下列 5 项中的 4 项者[2]:淤休息时

关节痛超过 4 个关节;于晨僵持续 1 h 以上;盂5 个

以上关节肿胀;榆关节压痛数 5 个以上;虞红细胞沉

降率男性 > 25 mm / h,女性 > 30 mm / h。 另选择在我

院健康体检者 46 例作为对照组,其中男性 18 例,女
性 28 例,年龄 36 ~ 65 岁,平均 48郾 80 依 9郾 56 岁。 所

有研究对象均除外其他自身免疫病,肝、肾病变以

及感染性疾病及其他代谢疾病。 由于糖皮质激素

可对血脂代谢造成影响,故本研究中将近 1 年内服

用过糖皮质激素者予以排除。
1郾 2摇 研究方法

记录研究对象的身高、体重,计算体质指数

(body mass index,BMI),测量血压,包括收缩压、舒
张压。 所有研究对象均禁食 12 h,于次日清晨空腹

抽取肘静脉血 4 mL,室温静置 30 min,以 3000 r / min
离心 15 min,置于干燥不抗凝的试管内,待血液标本

凝固后离心获取血清。 检测血清甘油三酯( triglyc鄄
eride,TG)、总胆固醇( total cholesterol,TC)、低密度

脂蛋白胆固醇 ( low density lipoprotein cholesterol,
LDLC)、高密度脂蛋白胆固醇( high density lipopro鄄
tein cholesterol,HDLC)及 hs鄄CRP。 各生物化学指标

采用日立 7600鄄120 全自动生物化学仪检测。 用魏

氏法测定 ESR。
1郾 3摇 统计分析

应用 SPSS 16郾 0 统计软件处理数据。 符合正态

分布的计量资料以x 依 s 表示,组间比较用 t 检验;多
组间比较用方差分析,其中组间的两两比较用 LSD
检验;不符合正态分布的计量资料以中位数 M(P25,
P75)表示,组间采用秩和检验,率的比较采用 字2 检

验。 以 P < 0郾 05 表示差异有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 RA 组、对照组一般资料及心血管病危险因素

比较

对 RA 组和对照组的一般资料进行比较,结果

显示:2 组研究对象年龄、性别差异均无统计学意义

(P > 0郾 05)。 传统心血管病危险因素包括吸烟、高
血压、糖尿病、肥胖及早发心血管病家族史,RA 组

BMI 显著高于对照组,差异有统计学意义 ( P =
0郾 034),其余各项参数差异均无统计学意义(P >
0郾 05)(表 1)。
2郾 2摇 活动期 RA 组、非活动期 RA 组、对照组的血

脂、hs鄄CRP、ESR 比较

血清 TG、LDLC 水平 3 组间差异无统计学意义;
血清 TC 水平活动期 RA 组、非活动期 RA 组均高于

对照组(P < 0郾 05),但活动期 RA 组、非活动期 RA
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组之间差异无统计学意义;HDLC 水平在活动期 RA
组最低,显著低于非活动期 RA 组及对照组(均 P <
0郾 01),而非活动期 RA 组又显著低于对照组(P <
0郾 01);TC / HDLC 比值活动期 RA 组显著高于非活

动期 RA 组和对照组(均 P < 0郾 01),而非活动期 RA
组又显著高于对照组(P < 0郾 05)。 活动期 RA 组、
非活动期 RA 组的 hs鄄CRP、ESR 显著高于对照组(P
<0郾 01),且活动期 RA 组显著高于非活动期 RA 组

(P < 0郾 01)(表 2)。
2郾 3摇 RA 患者不同血脂成分与 hs鄄CRP、ESR 的相

关性

经 Pearson 直线相关分析,RA 患者血清 TG、
TC、LDLC 水平与 hs鄄CRP 无相关性,HDLC 水平与

hs鄄CRP 呈负相关 ( r = - 0郾 532,P = 0郾 000), TC /
HDLC 与 hs鄄CRP 呈正相关( r = 0郾 321,P = 0郾 001);
RA 患者血清 TG、TC、LDLC 水平与 ESR 无相关性,
HDLC 水平与 ESR 呈负相关 ( r = - 0郾 508, P =
0郾 000),TC / HDLC 与 ESR 呈正相关( r = 0郾 246,P =

0郾 030)(表 3)。

表 1. RA 组与对照组临床资料比较

Table 1. Comparison of clinical data between RA group
and control group

项摇 目
对照组
(n = 46)

RA 组
(n = 62) P 值

年龄(岁) 48郾 80 依 9郾 56 50郾 00 依 10郾 23 0郾 556
男性(例) 18(39郾 1% ) 25(41郾 3% ) 0郾 900
女性(例) 28(61郾 9% ) 37(59郾 7% ) 0郾 900
吸烟(例) 9(19郾 6% ) 13(20郾 3% ) 0郾 858
早发心血管病家族史(例) 5(10郾 9% ) 8(12郾 9% ) 0郾 748
高血压(例) 12(26郾 1% ) 17(27郾 4% ) 0郾 877
糖尿病(例) 4(8郾 7% ) 6(9郾 4% ) 0郾 862
肥胖(例) 6(13郾 0% ) 8(12郾 9% ) 0郾 983
BMI(kg / m2) 24郾 12 依 3郾 49 26郾 35 依 3郾 74 0郾 034
收缩压(mmHg) 129郾 8 依 11郾 8 133郾 6 依 14郾 6 0郾 634
舒张压(mmHg) 73郾 3 依 9郾 0 73郾 8 依 10郾 0 0郾 543
RA 病程(年) - 7郾 34 依 4郾 15 -
使用改善病情抗风湿药(例) - 53(83郾 9% ) -
使用非甾体抗炎药(例) - 17(27郾 4% ) -

表 2. 3 组血脂、hs鄄CRP 和 ESR 比较

Table 2. Comparison of serum lipids, hs鄄CRP and ESR in the three groups

项摇 目 对照组(n = 46) 非活动期 RA 组(n = 42) 活动期 RA 组(n = 20)

TG(mmol / L) 1郾 33 依 0郾 74 1郾 33 依 0郾 68 1郾 34 依 0郾 65
TC(mmol / L) 4郾 36 依 0郾 95 4郾 40 依 0郾 86a 4郾 41 依 0郾 88a

LDLC(mmol / L) 2郾 75 依 0郾 70 2郾 75 依 0郾 66 2郾 77 依 0郾 79
HDLC(mmol / L) 1郾 36 依 0郾 28 1郾 15 依 0郾 40b 0郾 97 依 0郾 36bc

TC / HDLC 3郾 47 依 1郾 24 3郾 86 依 1郾 32a 4郾 62 依 1郾 37bc

hs鄄CRP(mg / L) 3郾 26(1郾 28,7郾 85) 6郾 58(3郾 35,98郾 46) b 18郾 95(9郾 74,30郾 45) bc

ESR(mm / h) 12郾 78 依 7郾 43 19郾 03 依 10郾 11b 36郾 03 依 29郾 11bc

hs鄄CRP 为非正态分布计量资料,以 M(P25,P75)表示。 a 为 P < 0郾 05,b 为 P < 0郾 01,与对照组比较;c 为 P < 0郾 01,与非活动期 RA 组比较。

表 3. RA 患者不同血脂成分与 hs鄄CRP、ESR 的相关性

Table 3. Correlation between lipids and hs鄄CRP, ESR

项摇 目
hs鄄CRP

r 值 P 值

ESR

r 值 P 值

TG 0郾 064 0郾 472 0郾 058 0郾 502
TC 0郾 089 0郾 201 0郾 077 0郾 316
LDLC 0郾 018 0郾 852 0郾 107 0郾 353
HDLC - 0郾 532 0郾 000 - 0郾 508 0郾 000
TC / HDLC 0郾 321 0郾 001 0郾 246 0郾 030

3摇 讨摇 论

RA 患者发生心血管疾病 ( cardiovascular dis鄄
ease,CVD)的风险显著高于一般人群 2 ~ 3 倍,甚至

在未被确诊 RA 之前,心血管疾病风险就已经增

加[3鄄4]。 不论之前有无 CVD 事件及传统心血管病危

险因素,RA 患者发生心肌梗死的风险较健康人群

高出 2 倍甚至更多[5]。 血脂紊乱在 RA 患者中相当

普遍,早在确诊 RA 之前,RA 患者的血脂紊乱就已

经存在。 一项对 400 名已确诊的 RA 患者进行的大

型队列研究结果显示,51% 的 RA 患者都存在血脂

紊乱,显著高于非 RA 人群[6]。
目前对于 RA 患者血脂紊乱尤其是血清 TG、TC

及 LDLC 水平的研究结果尚不一致。 有研究表明在

确诊 RA 的 10 年之前,这些人群的血清 TG、TC 就

比对照人群高[7]。 Choy 等[8]的研究证实,未治疗的

RA 患者 TC、LDLC 及 HDLC 水平均低,即使未服用

降脂药物的 RA 患者,TC 水平也低于对照组[9]。
RA 患者确诊 RA 5 年之前,血清中呈现出低 TC、低
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LDLC 的特点[10]。 甚至有学者认为,血清 LDLC 水

平降低的 RA 患者发生 CVD 风险高于 LDLC 水平升

高者[11]。 本研究结果发现,RA 患者血清 TG 及 LD鄄
LC 水平与非 RA 人群之间差异并无统计学意义,然
而血清 TC 水平在活动期和非活动期 RA 患者中高

于对照组,这提示高 TC 水平与 RA 疾病有关。
RA 患者血清中 HDLC 水平显著低于非 RA 人

群,活动期 RA 组血清 HDLC 水平显著低于非活动

期 RA 组及对照组,非活动期 RA 组显著低于对照

组,相关性分析结果也证实血清 HDLC 水平与 ESR、
hs鄄CRP 水平呈负相关,这些结果在以往研究中也已

被证实[12]。 HDLC 是心血管不良事件的预测因子,
在慢性炎症性疾病中,HDLC 水平与炎症、动脉粥样

硬化以及心血管疾病风险呈负相关[13鄄14]。 HDLC 可

将多余的胆固醇从外周组织运输至肝脏中代谢分

解,抑制 LDLC 的氧化,同时阻止巨噬细胞在血管内

皮细胞上黏附,减少血小板的聚集,抗血栓形成,从
而减少动脉粥样硬化的发生发展。 在类风湿关节

炎患者中,改善 HDLC 的功能有助于抑制系统性炎

症及降低疾病活动相关的心血管事件风险[15]。
TC / HDLC 比值对冠心病是较强的 预 测 指

标[16],TC / HDLC 与冠状动脉病变严重程度呈正相

关,TC / HDLC 比值越高,发生急性冠状动脉病变就

越严重[17]。 很多大型临床研究已证实,炎症性关节

炎的患者,尤其是疾病活动期,HDLC 水平的降低导

致 TC / HDLC 比值增加[16,18]。 与以往研究结果一

致,本研究也发现活动期 RA 患者 TC / HDLC 比值显

著高于非活动期 RA 患者和对照组,即使是非活动

期 RA 患者 TC / HDLC 比值也高于对照组。 风湿活

动也对血脂代谢产生不利影响,RA 患者血清 HDLC
水平与 hs鄄CRP 及 ESR 水平呈负相关[19鄄20]。 以上研

究均提示,活动期 RA 患者发生心血管不良事件的

风险明显增高。
很多研究已证实 RA 患者身体脂肪含量升高,

而肌肉含量则下降[21],RA 患者中超重和肥胖者显

著增多,认为与 RA 患者动脉粥样硬化相关[22];本
研究也证实了 RA 人群的 BMI 水平高于非 RA 人

群。 RA 患者脂肪组织的含量比非 RA 患者显著增

多[23],而腹部脂肪沉积与血清中炎症因子水平成正

比,与动脉粥样硬化、内皮细胞受损及代谢综合征

密切相关。 RA 时,单核细胞聚积到炎症滑膜部位,
分化为组织巨噬细胞[24],活化的巨噬细胞产生一系

列促炎细胞因子及趋化因子,导致系统性炎症反

应[25]。 HDLC 在 RA 患者中具有抗肥胖作用,HDLC
减低及功能异常将加重 RA 的炎症反应,并导致胰

岛素抵抗[23]。 RA 抗风湿病治疗有助于减轻脂肪组

织的炎症,使循环血中 HDLC 升高[23]。
本研究为回顾性研究,结果仍需大规模的前瞻

性研究证实。 RA 患者往往表现为血清 HDLC 水平

显著降低,并与 RA 疾病活动密切相关。 欧洲抗风

湿病联盟(EULAR)指南推荐所有 RA 患者应该每

年进行 1 次心血管疾病评估[26]。 临床工作中应重

视 RA 患者的血脂紊乱,给予恰当调脂治疗,积极控

制 RA 疾病活动,对预防 RA 患者心血管不良事件

发生具有重要的意义。
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