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类固醇激素在类风湿性关节炎中的作用研究进展
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摘　要　糖皮质激素和性激素是参与类风湿性关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）疾病治疗的主要类固醇激素，发挥着强
效快速的治疗作用。本文介绍了糖皮质激素和性激素与炎症因子，免疫反应，核受体之间的关系及治疗ＲＡ的安全有效性，
阐明两者治疗ＲＡ可能的作用机制，综述了类固醇激素与 ＲＡ的潜在联系，为更好地使用类固醇激素治疗 ＲＡ及开发治疗
ＲＡ的新药提供理论参考。
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　　类风湿性关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）是
一种进行性系统自身免疫疾病，其发病率为０５％
～１％［１］，常见于女性及老年患者，在临床上多表

现为对称性多发关节炎、关节损伤等骨骼症状，多

受累于手指、足趾等小关节，不同于风湿性关节炎，

后者主要受累于四肢大关节（如膝、髋、踝、肘、肩、

腕等）。目前临床上主要采用非甾体抗炎药

（ＮＳＡＩＤｓ）、选择性 ＣＯＸ２抑制剂、糖皮质激素类
药、生物制剂，缓解病情的抗类风湿性药物

（ＤＭＡＲＤｓ）及其联合疗法治疗类风湿性关节炎［２］。

ＲＡ疾病的发生发展过程中，许多炎症因子，

如肿瘤坏死因子（ＴＮＦα）和白介素６（ＩＬ６）过表
达，导致滑膜炎症，关节受损［３］。而人工合成糖皮

质激素，如地塞米松能抑制促炎因子的表达，有效

治疗ＲＡ［４］。内源性糖皮质激素也可在免疫细胞
中与糖皮质激素受体（ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＧＲ）
结合阻止免疫反应的加剧［５－６］，雌激素可通过抑制

雌激素受体ＥＲα，抑制关节炎及骨损伤进程［７］，如

内源性雌二醇的代谢物２甲氧雌二醇，能抑制细
胞增殖和血管生成，对关节炎和骨损伤均有保护作

用［８］。糖皮质激素和性激素是发挥抗炎和免疫调

节作用的主要类固醇激素，与类风湿性关节炎疾病
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有着密切的联系。本文从治疗 ＲＡ的外源性类固
醇激素药物与 ＲＡ治疗过程中内源性激素的含量
变化出发，综述外源性和内源性糖皮质激素和性激

素与 ＲＡ潜在关系的研究进展，并对更好地治疗
ＲＡ和发现治疗 ＲＡ过程中的生物标志物进行
展望。

!

　糖皮质激素（
./

）与
-0

ＧＣ是由肾上腺皮质分泌的一类甾体激素，包
括强的松、甲基强的松龙、地塞米松、１７羟基皮质
酮（氢化可的松）和１７羟基１１脱氢皮质酮（可的
松）等。常用于治疗 ＲＡ的 ＧＣ有强的松、甲基强
的松龙、地塞米松等，因其具有强效的抗炎和免疫

抑制效果，成为治疗 ＲＡ疾病的一线用药。ＧＣ在
炎症反应进程中调节参与炎症反应的细胞因子，如

ＴＮＦα、ＩＬ１β和 ＩＬ６，从而表现出快速缓解病情，
对症治疗ＲＡ的优势。
１１　ＧＣ与ＮＦκＢ

ＮＦκＢ是一种氧化应激反应的转录因子，可上
调促炎基因，对维持正常的生理机能有重要的作

用，但其一旦上调便会引起一些炎症疾病和类风湿

性疾病，如类风湿性关节炎的发生［９］，还有研究发

现［１０］，ＮＦκＢ通路也是炎症性老化的起始和关键
性通路。ＧＣ可通过抑制 ＮＦκＢ的活化，起到强效
抗炎的作用，如 Ｊａｎ等［１１］研究发现，大鼠脊髓损伤

后使用甲基强的松龙，可抑制 ＴＮＦα的表达及后
续ＮＦκＢ的活化，此外，ＮＦκＢ可诱导白细胞介素
１β（ＩＬ１β），从而促进前列腺素合成酶２基因的表
达，而地塞米松作为一种糖皮质激素可抑制这种诱

导过程。

１２　ＧＣ与核受体
在ＧＣ的反馈调节中可受到ＧＲ和盐皮质激素

受体（ｍｉｎｅａｌｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＭＲ）的双重调节，在
ＨＰＡ轴（ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃｐｉｔｕｉｔａｒｙａｄｒｅｎａｌａｘｉｓ）中，这
两种受体通过影响ＧＣ的负反馈而发挥重要作用。
炎症反应发生的过程中，炎症因子可刺激 ＨＰＡ轴
使内源性糖皮质激素水平升高［１２］，ＧＣ与 ＧＲ结合
可抑制免疫反应的加剧，外源性ＧＣ可选择性地与
ＧＲ结合，但内源性ＧＣ则更倾向于与 ＭＲ结合，在
氧化应激条件下，内源性 ＧＣ可激活 ＭＲ［１３］，产生
促炎症效应。但在巨噬细胞中 ＭＲ被激活时［１４］，

ＴＮＦα和ＩＬ１β的表达量降低［１５］，从而产生抗炎

效果。

１３　ＧＣ与免疫反应
外源性ＧＣ具有强效抗炎作用，同时也会诱发

一些炎症代谢性疾病，这并不能简单地理解为抗炎

是源于ＧＲ的激活，炎症代谢性疾病是源于 ＧＲ的
抑制［１６］。当机体突然遭遇伤害或感染，受伤或感

染部位释放的 ＴＮＦα和 ＩＬ１等可刺激 ＨＰＡ轴产
生ＧＣ，在免疫细胞中与ＧＲ结合，阻止免疫反应的
发生，同时改变白细胞的生存／凋亡平衡，抑制白细
胞进入受伤部位［１７］。糖皮质激素能影响免疫细胞

的分化和表型，特别是巨噬细胞和 Ｔ淋巴细胞，从
而影响细胞极化、成形和免疫反应［１８］。

１４　ＧＣ与炎症因子
机体受到感染情况下，通常会引起 ＴＮＦα表

达水平增加及后续ＮＦκＢ激活，ＧＲ与ＮＦκＢ的作
用相互拮抗，而ＮＦκＢ的激活对机体产生ＧＣ耐受
有重要作用。在 Ｌ６肌细胞中，地塞米松可削弱
ＴＮＦα对ＮＦκＢ的激活作用［１９］，但也有研究表明，

当ＧＲ与ＧＣ结合后，促炎因子ＴＮＦα可能会破坏
ＧＲ的易位，影响 ＧＣ的抗炎效应［２０］。糖皮质激素

诱导的亮氨酸拉链（ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄｌｅｕｃｉｎｅ
ｚｉｐｐｅｒ，ＧＩＬＺ）可拮抗 ＴＮＦα对成骨细胞分化的抑
制作用，增加骨髓间充质干细胞的成骨分化，模拟

ＧＣ产生的抗炎效果，用于治疗慢性炎症性疾病如
ＲＡ导致的骨损伤［２１］。总之，ＧＣ可通过抑制炎症
因子，发挥抗炎作用。

１５　外源性ＧＣ治疗ＲＡ的有效性
基于上述ＧＣ与免疫反应及各种炎症因子的

密切联系，不难理解ＧＣ的强效抗炎与免疫抑制效
果。临床上使用 ＧＣ治疗 ＲＡ时，一般在 ＲＡ初期
进行高剂量 ＧＣ的加强治疗，然后逐渐减少剂量，
直至停止给药，可快速改善临床和功能状况，产生

的不良反应尚可接受，但高剂量服用 ＧＣ在临床实
践中的应用受到一定限制，特别是那些常伴有并发

症和明显对 ＧＣ禁忌的患者［２２］。鉴于此，临床上

常选取低剂量（小于 ７５ｍｇ）及中剂量（７５～
３０ｍｇ）的强的松用于早期ＲＡ的治疗，均能在一定
程度上缓解疾病的症状［２３］，且建议 ＲＡ患者使用
关节内注射ＧＣ以减少ＧＣ的全身不良反应［２４－２５］。

ＲＡ患者可通过放射性方法检测到骨关节损
伤，１９９５年，Ｋｉｒｗａｎ［２６］提出 ＧＣ能阻滞这种放射性
方法检测到的骨关节损伤，可作为抗类风湿性药物
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（ＤＭＡＲＤ）。而最新的研究集中于将 ＧＣ与其他
ＤＭＡＲＤ联合使用，不仅可以加快 ＧＣ缓解 ＲＡ病
情的作用，还可降低骨关节损伤，例如 Ｇｒａｕｄａｌ
等［２７］研究表明，ＧＣ与ＤＭＡＲＤ联合用药的年骨关
节损伤恶化率要比单用 ＧＣ或 ＤＭＡＤＲ有所降低。
Ｂｕｔｔｇｅｒｅｉｔ等［２８］表明，低剂量（小于１５ｍｇ／ｄ）ＧＣ比
非甾体抗炎药（ＮＳＡＩＤｓ）更高效。Ｃａｔｏ等［２９］研究

显示，大多数 ＧＣ均与传统的 ＤＭＡＲＤ联合使用，
用于治疗病程小于 ２年的 ＲＡ。Ｓｃｈａｃｋｅ等［３０］发

现，ＭＴＸ与１０ｍｇ／ｄ泼尼松龙联合用药组骨关节
损伤分数低于泼尼松龙组，且合用组具有更快更好

的临床效果，包括加强患者生活质量和身体功能，

减轻患者的医疗费用负担等。

ＲＡ患病早期低剂量口服 ＧＣ和现有的
ＤＭＡＲＤ，如甲氨蝶呤进行靶向联合治疗，可更快更
好地控制疾病进程，缓解临床症状，后续实验证明

这种联合治疗具有更强的抗炎效果［３１］。此外，传

统的ＧＣ可通过载体系统进行靶向传递［３２］，如通

过应用脂质体将药物直接蓄积在炎症部位，不仅能

使ＧＣ治疗ＲＡ效果增强数倍，还能在保证疗效的
同时降低 ＧＣ治疗过程中的典型不良反应。虽然
目前关于脂质体治疗ＲＡ的构想还未市场化，临床
上也尚未开发［３３］，但是 ＧＣ的靶向治疗仍具有非
常重要的临床应用潜力。

总之，在传统的ＤＭＡＲＤ（如ＭＴＸ）中加入低剂
量ＧＣ能够明显减缓病程小于２年的ＲＡ患者骨关
节损伤，改善疾病症状及功能预后。临床建议越早

使用ＧＣ，治疗效果越好，最好在确诊后就开始使
用，但不建议高剂量或长期服用ＧＣ治疗ＲＡ。
１６　内源性ＧＣ在关节炎中的免疫抑制和免疫调
节作用

对于ＧＣ强效抗炎效果的研究，大多集中于外
源性ＧＣ，如地塞米松等对慢性炎症性疾病的治疗
作用，但内源性ＧＣ在其抗炎过程中也发挥着免疫
抑制和免疫调节作用。研究人员在使用雷公藤提

取物治疗大鼠ＲＡ过程中，发现大鼠血浆皮质酮水
平明显增高，雷公藤通过促进大鼠垂体促肾上腺皮

质激素（ＡＣＴＨ）分泌，导致大鼠体内合成分泌的皮
质酮增多，皮质酮可通过抑制免疫反应和炎症过程

而对佐剂性关节炎发挥治疗作用。内源性 ＧＣ是
通过ＨＰＡ轴调节，主要控制糖代谢、电解质和溶液
平衡以及免疫和压力反应。先前的观点认为，皮质

醇主要起免疫抑制作用［３４］，但最近的研究表明，

ＧＣ的免疫调节与免疫抑制作用并存，体内外实验
均验证了内源性ＧＣ参与免疫调节效应。

内源性ＧＣ在不同浓度下对巨噬细胞的作用
表现恰好相反，低剂量时刺激巨噬细胞活性，增强

ＮＯ的分泌和促炎因子的表达，促进炎症，但在高
剂量时正好相反［３５］。１１β羟基胆固醇脱氢酶１型
（１１βＨＳＤ１）存在于许多细胞中，包括免疫细胞，可
将无活性的１１脱氢皮质酮转化为有活性的糖皮
质激素，因此，内源性 ＧＣ的免疫调节作用与１１β
ＨＳＤ１活性有着密切关系。如，Ｈａａｓ等［３６］通过对

一对同卵双胞胎淋巴 Ｂ细胞系进行 ＤＮＡ互补实
验，分析类风湿性关节炎的基因调节，发现其中患

有类风湿性关节炎的个体相对其同伴有３种基因
过量表达，而调控 １１β羟基类固醇脱氢酶的基因
则是其中之一。

可以推测改变内源性ＧＣ的代谢，如抑制１１β
ＨＳＤ１的活性，将很有可能对炎症和关节炎具有治
疗作用。但研究发现［３７］，１１βＨＳＤ１在炎症反应的
早期被诱导，口服１１βＨＳＤ１抑制剂可降低肾上腺
ＧＣ的合成。１１βＨＳＤ１抑制剂虽可用于治疗代谢
性疾病，但同时很可能促发炎症反应，如 ＲＡ患者
服用１００ｍｍｏｌ／Ｌ皮质酮时，体内关节滑液衍生的
纤维母细胞产生的ＩＬ６减少，但与１１βＨＳＤ１抑制
剂合用时ＩＬ６不会减少。因此，抑制１１βＨＳＤ１的
活性对炎症的影响尚未明确，还需进一步的研究。

１７　外源性ＧＣ治疗ＲＡ的安全性
众所周知，ＧＣ具有强效抗炎和免疫抑制作

用，但在临床上治疗ＲＡ也常伴随着多种不良反应
的发生，特别是高剂量和长期服用ＧＣ时易产生糖
尿病、葡萄糖耐受、高血压、肥胖、骨质疏松症等并

发症［３８］，剂量更高时会产生风湿性心包炎、风湿性

血管炎等不良反应。因此，更多的研究倾向于将

ＧＣ与其他 ＤＭＡＲＤ联合使用以降低上述毒副作
用，例如糖皮质激素与来氟米特和甲氨蝶呤合用治

疗ＲＡ时，可明显降低皮疹、口腔溃疡、白细胞减少
症以及肝毒性等的不良反应，但与高剂量（１５ｍｇ）
的糖皮质激素，如泼尼松龙合用时，会增加骨质疏

松、糖尿病、高血脂和高血压等不良反应，而

７５ｍｇ泼尼松龙与来氟米特和甲氨蝶呤合用治疗
ＲＡ时并不会出现此类现象。研究表明，低剂量服
用ＧＣ未见长期毒性或者死亡等［３９］，且因ＧＣ引发

９５７
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的不良反应明显低于风湿性多肌痛症［４０］和炎症性

肠症［４１］。故在口服使用ＧＣ治疗ＲＡ时，建议在疾
病早期使用低剂量 ＧＣ［４２］，高剂量服用时，应尽量
遵循剂量递减原则，最好是 ＤＭＡＲＤ联合使用，严
密监测其治疗的不良反应［４３］。

"

　性激素与
-0

研究表明，女性ＲＡ的发病率约为男性的２～３
倍，且 ＲＡ疾病常见于更年期妇女及老年妇女，高
发于雌激素水平降低的围绝经期妇女［４４］。但年龄

大于４５岁的 ＲＡ患者中男女比例基本持平，可能
是由于４５岁以后，男女性体内的雄激素水平均下
降的缘故。ＲＡ发病率的年龄和性别差异，提示性
激素水平可能参与了 ＲＡ疾病的发病机制。性激
素，主要包括雄激素、雌激素和孕激素，与机体的免

疫应答有关，雄激素作为天然免疫抑制剂可治疗男

性类风湿性关节炎，雌激素可增强机体体液免疫。

性激素合成路线涉及从胆固醇到黄体酮，再到雄激

素（如睾酮），最后是雌激素（如１７β雌二醇）的连
续降解，反应中涉及到的酶活性一旦发生变化，即

可影响性激素水平，从而导致ＲＡ的发生。
在ＲＡ疾病中，巨噬细胞可作为炎症因子源参

与免疫反应，导致免疫介导的肾上腺来源的雄激素

分泌减少，从而增加细胞因子，如 ＴＮＦα、ＩＬ１和
ＩＬ６的释放，通过对滑膜组织中芳香化酶的影响，
降低雄激素水平，提高雌激素水平，见图１。另有
研究表明［４５］，男性 ＲＡ患者血清中脱氢表雄酮、游
离睾酮及总睾酮水平均显著低于正常男性，且性功

能障碍频率显著高于正常男性。此外，低剂量睾酮

可刺激单核细胞 ＩＬ１的生成［４６］。ＴＮＦα、ＩＬ１和
ＩＬ６属于Ｔｈ１类细胞因子，当 Ｔｈ１降低，Ｔｈ２升高
（如妊娠期雌激素水平升高）时，ＲＡ疾病症状将得
到缓解［４７］，提示具有免疫抑制作用的雄激素水平

降低可能导致男性 ＲＡ的发生，因此，雄激素替代
疗法可代偿性增加体内雄激素水平，用于ＲＡ疾病
的治疗。

ＤＣｓ是一种抗原递呈细胞，在粒细胞巨噬细胞
刺激因子（ＧＭＣＳＦ）作用下，低浓度雌激素可通过
激活雌激素受体 α（ＥＲα），刺激 ＤＣ分化促进
ＣＤ４＋Ｔ细胞的活化，产生大量的促炎因子，如 ＩＬ６
和ＩＬ１２。研究表明［４８］，体内的雌二醇可通过增加

炎症因子ＩＬ１和ＩＬ６水平增强巨噬细胞和单核细

胞ｔｏｌｌ样受体依赖性反应。也有研究表明，长期低
剂量给予小鼠雌二醇治疗可增强Ｔｈ１反应。因此，
低剂量雌激素，如生理剂量下的雌激素，可能调节

ＤＣｓ分化，从而增强免疫反应。此外，许多生理、病
理和治疗条件，包括月经周期、妊娠、围产期、更年

期、压力、炎症细胞因子、皮质类固醇的使用、口服

避孕药等，均可造成雌激素和免疫系统之间失衡，

从而可能促成类风湿性关节炎的病因。这可能就

是ＲＡ疾病女性发病率高于男性的原因，也解释了
妊娠期女性ＲＡ患者疾病症状减轻，而更年期女性
ＲＡ患者疾病症状加重的现象。有研究表明［４９］，口

服雌激素可通过抑制Ｔｈ１和Ｔｈ１７细胞分化及抑制
ＴＮＦα、ＩＦＮγ和 ＩＬ１７等促炎症因子的产生，从而
抑制自身免疫疾病脑脊髓炎的发展，１７β雌二醇可
降低ＩＬ６水平［５０］。由此可以推测口服雌激素治疗

ＲＡ不仅仅是调节体内雌激素水平，还可能调节
Ｔｈ１和 Ｔｈ１７细胞分化，抑制 ＴＮＦα和 ＩＬ６的产
生，诱导破骨细胞凋亡直接抑制骨吸收［５１］，从而缓

解ＲＡ疾病症状。
２１　雄激素辅助治疗ＲＡ

丙酸睾酮是首个应用于研究治疗 ＲＡ的雄激
素药物，在 ＲＡ早期治疗中能明显缓解 ＲＡ症状。
研究发现，给予绝经后女性 ＲＡ患者雄激素１９去
甲睾酮（苯丙酸诺龙）治疗，仅改善了６个月的慢
性贫血症；对系统性红斑狼疮患者用苯丙酸诺龙治

疗，发现抑制的Ｔ细胞水平恢复到正常值，表明对免
疫系统有调节活性。达那唑是一种由乙炔睾酮衍生

而来的雄激素，可以有效治疗系统性红斑狼疮，发挥

明显的免疫抑制活性。有研究表明，口服睾酮辅助

治疗５７例绝经期ＲＡ患者，发现雄激素可改善患者
的疼痛感，降低致残率，但显示只有２１％患者临床
症状有所缓解，但这种雄激素替代治疗 ＲＡ的局限
作用，可能与口服睾酮的剂量较低有关，因高剂量服

用睾酮会引起较强不良反应。

有研究表明，环孢素Ａ（ＣＳＡ）与雄激素合用会
增加睾酮代谢，睾酮代谢物的血浆水平升高，且在

ＣＳＡ存在下，进行原代培养的 ＲＡ滑液巨噬细胞中
睾酮浓度已接近药理免疫抑制剂浓度，培养的滑液

巨噬细胞睾酮代谢的体外实验结果表明，在 ＣＳＡ
存在下，２４和４８ｈ的二氢睾酮（ＤＨＴ）生成量明显
增多。ＣＳＡ诱导的血清雄激素增多，被视为 ＣＳＡ
发挥了雄激素介导的免疫抑制活性的标志（至少

０６７
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在ＲＡ患者关节滑液巨噬细胞和靶细胞组织水平
上）。最新的研究在 ＲＡ滑液巨噬细胞水平上，评
价甲氨蝶呤对其抗恶性肿瘤细胞增殖的影响，发现

甲氨蝶呤在睾酮生理浓度下可明显诱导细胞凋亡。

这些结果提示，雄激素与其他 ＤＭＡＲＤｓ联合作为
辅助治疗ＲＡ的价值将很有可能得到体现。

图１　类固醇激素在类风湿性关节炎（ＲＡ）中的作用及其机制

２２　雌激素辅助治疗ＲＡ
女性患者在怀孕期间，即体内雌激素水平升高

时，ＲＡ症状会明显减轻，但生产完成后 ＲＡ症状会
加重，且ＲＡ易发于卵巢萎缩的更年期女性，提示雌
激素可能参与了 ＲＡ的发生和发展。Ｋａｚｕｋｉ等［５２］

对ＲＡ小鼠行卵巢切除术，发现小鼠血浆ＴＮＦα和
ＩＬ６水平增加，使用雌激素治疗的小鼠关节炎有显
著抑制，ＴＮＦα和ＩＬ６水平降低，无骨损伤，几乎未
见滑膜增生及免疫细胞渗透等不良反应，使用孕酮

治疗的小鼠血浆ＩＬ６水平降低，出现轻微的滑膜增
生，无免疫细胞渗透等不良反应。而且，内源性雌

二醇的代谢物２甲氧雌二醇，能抑制细胞增殖和
血管生成，对关节炎和骨损伤均有保护作用［８］。

可见，雌激素也可作为辅助药物用于ＲＡ的治疗。
２３　性激素治疗ＲＡ的安全性

尽管雄激素、雌激素和孕酮均表现出有效治疗

ＲＡ的作用，但这种激素替代疗法在治疗 ＲＡ的过
程中，仍伴随着多种不良反应的发生，如首个应用

于治疗ＲＡ的雄激素药物丙酸睾酮，在 ＲＡ早期治
疗中会出现诸如男性化症状、月经紊乱等不良反

应，显示其对女性ＲＡ患者治疗的局限性。而雌激
素和孕酮在治疗ＲＡ的过程中，很可能增加诸如子
宫内膜癌、乳腺癌、静脉血栓栓塞及胆囊疾病等并

发症的风险［５３］。因此，越来越多的雌激素受体调

节剂和孕酮受体调节剂被开发用来治疗 ＲＡ，规避

雌激素治疗ＲＡ带来不良反应的风险，但两者对于
ＲＡ发病机制的影响还需要进一步研究。

#

　
./

与雌激素治疗
-0

的协同作用

糖皮质激素是最强效的抗炎和免疫抑制剂，可

以抑制几乎所有免疫功能所需要的细胞因子和许

多细胞表面分子，激发 ＩκＢ抑制蛋白，强效抑制
ＮＦκＢ的活化，限制 ＮＦκＢ在不活泼的胞质复合
体中活化，从而发挥抗炎效应。糖皮质激素和雌激

素在内皮细胞微血管和大血管中对 ＮＦκＢ的活化
有协同抑制作用，前者抑制促炎症反应，后者抑制

黏附分子的表达，ＧＲ和ＥＲ都是受ＮＦκＢ调控的，
故受体的表达对激活促炎症反应或者抗炎反应是

很关键的，在内皮细胞大血管中 ＧＲ和 ＥＲ复合物
直接和ＮＦκＢ蛋白结合，抑制ＮＦκＢ的活化，从而
抑制炎症分子的表达及促炎症反应，表现出协同作

用［５４］，对这些过程的进一步研究将有助于设计开

发更有效地治疗ＲＡ等炎症疾病的方法。

'

　展　望

ＧＣ具有强效抗炎和免疫抑制效果，能迅速缓
解ＲＡ症状，是用于 ＲＡ的早期治疗的非常重要的
药物，短期使用可对缓解 ＲＡ症状产生极强的效
果，但单一剂量有局限性。临床上常将其与传统的

ＤＭＡＲＤ合用，或者选择低剂量短期服用 ＧＣ，从而
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有效降低ＧＣ引起的不良反应。内源性ＧＣ的免疫
调节与免疫抑制作用并存，参与免疫调节效应，对

避免创伤或某些细菌感染和抑制免疫反应有作用。

此外，性激素对ＲＡ也具有辅助治疗作用。其中雄
激素可在 ＲＡ早期治疗中发挥明显缓解 ＲＡ症状
的作用，雌激素与ＧＣ合用可抑制促炎症反应。尽
管类固醇激素有效治疗 ＲＡ的过程中伴有许多不
良反应，但新的研究（如ＧＣ的靶向治疗）为 ＲＡ疾
病的增效减毒提供了新的契机，期待有更多的研究

集中于降低类固醇激素治疗ＲＡ伴随的不良反应，
并能及时在临床上得到普及，使更多的ＲＡ患者从
中受益。
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