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【摘要】类风湿关节炎是一种常见的全身性免疫功能失调的结缔组织病，甲状腺功能失调也是临床常见疾病，其中自身免疫性

甲状腺疾病是导致甲状腺功能异常的主要原因之一。目前关于系统性红斑狼疮等自身免疫病伴发甲状腺功能异常的相关研究较

多，关于类风湿关节炎与甲状腺疾病之间关系的研究虽有不少报道，但角度不一，缺乏一个明确的结论。现通过研究类风湿关节炎

合并甲状腺疾病的流行病学，探索两种疾病的可能共同诱因、临床联系及对心血管的影响。
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　　甲状腺功能异常包括临床／亚临床甲状腺功能
亢进（甲亢）以及临床／亚临床甲状腺功能减退（甲
减），与心血管疾病密切相关。目前甲状腺功能异常

已成为世界性常见疾病。流行病学研究［１］发现，美

国亚临床甲减的患病率为４．３％，临床甲减患病率为
０３％，２０１０年中国１０个城市甲状腺疾病患病率调
查结果显示亚临床甲减患病率为１６．７％，临床甲减
患病率为１１％［２］。甲亢、亚临床甲亢和毒性弥漫性

甲状腺肿（ｇｒａｖｅｓｄｉｅａｓｅ，ＧＤ）的患病率分别为０．８９％、
０．７２％ 和 ０６１％［３］。其中自身免疫性甲状腺疾病

（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｔｈｙｒｏｉｄｄｉｓｅａｓｅ，ＡＩＴＤ）包括自身免疫性甲
状腺炎和ＧＤ等，是导致甲状腺功能异常最主要原因

之一。

类风湿关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）是一种以
侵蚀性关节炎为主要表现的全身性自身免疫病，主要

表现为以双手和腕关节等小关节受累为主的对称和

持续性多关节炎，其发病机制与遗传和环境因素之间

的相互作用相关［４］。ＲＡ严重影响患者的生活质量，
致残率及病死率高，预后较差。心血管疾病是 ＲＡ患
者死亡的主要原因之一，在ＲＡ患者的死亡原因中，心
源性约占５０％的比例。而甲亢／甲减在心血管疾病中
扮演重要角色［５６］，可直接导致心律失常、心脏增大甚

至心力衰竭（心衰），加快ＲＡ患者的死亡进程。
有文献［７］指出ＡＩＴＤ与自身免疫性结缔组织病的
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发病机制有相同的可能，目前已揭示了甲状腺疾病与

其他自身免疫病如系统性红斑狼疮和干燥综合征等

疾病之间的关联，但ＡＩＴＤ与ＲＡ的发病机制及互相影
响尚不完全清楚，因此本文主要探讨 ＲＡ与甲状腺功
能异常二者之间的关系，阐述这两种疾病的流行病

学、可能的共同发病原因、发病机制及二者的临床联

系对心血管的影响。

１　ＲＡ与甲状腺功能异常的流行病学情况
１１　ＲＡ与ＡＩＴＤ的流行病学

ＲＡ与ＡＩＴＤ这两种疾病都是全身免疫性疾病，发
病可能与遗传和环境等有共同关系，可能存在共同的

自身免疫性病因。人口研究［８］证实在 ＲＡ患者中
ＡＩＴＤ的患病率增加，反之亦然，与普通人群相比，
ＡＩＴＤ患者中ＲＡ的患病率增加了１～３倍，ＲＡ患者中
ＡＩＴＤ的患病率增加了１～６倍。研究者们［９］推测自身

免疫病往往由于共同的免疫耐受缺陷而在同一患者

和家庭中聚集。亦有国外相关文献［７］提示，ＲＡ患者
合并ＡＩＴＤ的发生率较普通人群高，抗甲状腺球蛋白
抗体（ａｎｔｉｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ，ａｎｔｉＴＧＡｂ）阳性与
ＲＡ呈正相关（ＯＲ＝２．８１，９５％ＣＩ２．１６～２．６５，Ｐ＜
００５），抗甲状腺过氧化物酶自身抗体（ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄ
ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｙ，ａｎｔｉＴＰＯＡｂ）阳性与ＲＡ亦呈正
相关（ＯＲ＝１．９９，９５％ＣＩ１．３０～３．０５，Ｐ＜０．０５）。以
上研究可得知ＲＡ与ＡＩＴＤ发病具有一定的关联性。
１２　ＲＡ与甲减的流行病学

在欧洲进行的研究表明，ＲＡ患者合并甲减的患
病率从匈牙利的４．９％到斯洛伐克的２７．０％。在北美
的分析中，甲减的患病率为２．１％～９．８％，但ＲＡ患者
与非 ＲＡ患者的甲减之间无显著差异［１０］。Ｍａｈａｇｎａ
等［１１］观察到，ＲＡ女性患者临床甲减的患病率是普通
人群女性患者的３倍。在亚洲人群中，ＲＡ患者并发甲
减的患病率从印度的５．１％［１２］到中国的３２３％［１３］。各

地区结论虽有不同，但总体来看，ＲＡ与甲减呈一定的
正相关。

１３　ＲＡ与甲亢的流行病学
欧洲研究表明，有１．０％～１．６％的 ＲＡ患者合并

ＧＤ，普通人群的ＧＤ患病率为１．２％～１．６％，二者不具
有明显差异。Ｂｏｅｌａｅｒｔ等［１４］报告显示在英国，ＲＡ患者
ＧＤ的患病率为４．２４％，高于普通人群患病率。在北
美，ＲＡ患者ＧＤ的患病率为０．６０％～０．８４％［１５］，与普

通人群患病率相似。在中国最近进行的一项研究中，

健康对照组甲亢患者占０．７％，而ＲＡ患者合并甲亢占
６．２％。以上研究结论存在冲突，可能与样本量、诊断
方法、地理和饮食等有关，目前ＲＡ与甲亢的流行病学
尚无确切的结论。

１４　甲状腺功能异常与风湿病聚集现象
自身免疫性甲状腺炎与多种风湿表现有关，在过

去，这些表现大多归因于潜在的甲状腺功能障碍，尤

其是甲减表现出的肢体无力以及僵硬，但不能解释即

使未发生甲减，ＡＩＴＤ患者也可能有多种风湿表现［１６］。

而自身免疫病的共同机制似乎可解释，因自身免疫病

通常具有相似的病理通路，疾病可能存在聚集现象。

英国的一项大样本量研究［１４］显示（ｎ＝３２８６），ＲＡ是
与ＡＩＴＤ相关的第一个自身免疫病，出现在３．５０％的
ＧＤ患者和４．２４％的桥本甲状腺炎患者中。一项意大
利前瞻性研究［１７］调查了３２０９例ＧＤ患者中其他自身
免疫病的患病率，发现 ＲＡ是第三大最常见的自身免
疫病。虽然目前缺少甲状腺功能异常患者合并结缔

组织病的确切研究，但诸多证据表明甲状腺功能异常

伴随风湿病的表现。

综上，虽然 ＲＡ和甲状腺功能障碍之间的流行病
学几十年来有相关的研究，但仍缺乏一个明确的结

论。一部分学者认为ＲＡ患者更容易合并甲状腺功能
异常，另一部分学者则认为系统性免疫紊乱很少并发

器官特异性自身免疫紊乱，ＲＡ并发甲状腺疾病的发
病率虽然高于健康人群，但二者差异无统计学意

义［１８］。这种高度差异性可由几个因素解释。首先，

ＡＩＴＤ的诊断标准未统一；其次，在这些研究中人群、饮
食以及背景不同。此外，对于甲减的定义，促甲状腺

激素水平的正常上限仍无共识。根据众多临床研究

结果，目前以ＲＡ患者更容易合并ＡＩＴＤ或甲减的观点
为主。

２　ＡＩＴＤ与ＲＡ的共同诱因、免疫异常及发病机制
２１　共同诱因

遗传学证实的阳性家族史会增加 ＡＩＴＤ和 ＲＡ的
风险，几个基因位点已被认为与ＲＡ和ＡＩＴＤ的易感性
有关，比如ＨＬＡＤＲ基因的一些等位基因可促进抗原
反应；ＨＬＡＤＲＢ１ＡＲＧ７４（在 β７４位置含有精氨酸的
人类白细胞抗原 ＤＲ）和 ａｎｔｉＴＧＡｂ是 ＡＩＴＤ发病的共
有易感基因［１９］；ＨＬＡＤＲＢ１已被证明是 ＲＡ主要的易
感基因［２０］。其次，性别差异也是一个重要因素，ＲＡ和
ＡＩＴＤ在女性比在男性中更常见，在 ＲＡ和 ＧＤ患者中
观察到两种疾病在怀孕期间都会有所改善，尤其是在

孕晚期，此时雌激素和黄体酮浓度最高，而分娩后疾

病活动的爆发明显，推测性激素可能在这种性别差异

中发挥重要作用。第三是环境因素，关于当前吸烟与

ＲＡ风险之间的关联存在许多证据［２１］。其他的如维生

素Ｄ水平与ＲＡ或ＡＩＴＤ之间关联也被发现。
２２　免疫异常

根据目前的诊断学得知，ａｎｔｉＴＰＯＡｂ和 ａｎｔｉＴＧＡｂ

·０６４· 心血管病学进展２０２２年５月第４３卷第５期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｍａｙ２０２２，Ｖｏｌ．４３，Ｎｏ．５



被认为是诊断 ＡＩＴＤ的主要指标，它们与特异性靶抗
原结合后沉积在甲状腺组织中，引起 Ｔ淋巴细胞和 Ｂ
淋巴细胞浸润并激活杀伤细胞，破坏甲状腺组织，从

而导致甲状腺功能异常，导致疾病的发生。ＲＡ也有
类似的免疫失调，类风湿因子、抗修饰蛋白抗体和抗

瓜氨酸化蛋白抗体等各种修饰的抗体以及 Ｔ淋巴细
胞和Ｂ淋巴细胞进入滑膜［２２］，在ＲＡ的发病过程中发
挥重要作用。免疫异常导致炎性因子的释放在两种

疾病的发病过程中起重要作用，ＲＡ与 ＡＩＴＤ共属于免
疫性疾病，目前猜测可能含有某些相似的抗原而促使

自身抗体的形成。已有研究发现 ＲＡ与甲状腺功能异
常有共同的炎性介导性细胞因子如白介素１、白介素
６和肿瘤坏死因子α的参与［２３］，当 ＲＡ患者上述炎性
因子被释放后作用于甲状腺组织而易发生甲状腺功

能异常。

２３　发病机制
ＲＡ与 ＡＩＴＤ完整的发病机制目前暂不明确，但

ＲＡ和ＡＩＴＤ作为自身免疫病，病因复杂，均涉及遗传
和环境因素。目前共识认为，自身免疫病是遗传易感

性与环境因素之间的相互作用导致耐受性下降和疾

病发展的后果。一些研究人员发现，在 ＲＡ和 ＡＩＴＤ
中，由于甲状腺功能障碍主要由 ＡＩＴＤ引起，ＡＩＴＤ共
同的特征是血清存在针对甲状腺的自身抗体，最后造

成甲状腺激素合成和分泌障碍。此疾病常伴有其他

器官和非器官特异性自身免疫病，包括 ＲＡ。同时 ＲＡ
患者甲状腺功能障碍的风险也有增加，可能与 ＲＡ和
ＡＩＴＤ的发病机制中涉及的共同因素有关。综上，虽然
自身免疫病共存的确切致病机制尚未完全明确，但遗

传、环境因素和炎症可能在整个免疫系统发病中起关

键作用。

３　ＲＡ与甲状腺功能异常的临床联系及对心血管的
影响

３１　ＲＡ与甲状腺功能异常的临床联系
在二者临床症状及检验相关性上，有研究［２４］显示

甲状腺功能障碍已被证明与 ＲＡ晨僵持续时间有关，
甲状腺功能的恢复可能会改善 ＲＡ患者的活动（如减
少关节晨僵时间以及改善关节疼痛等）。血清促甲状

腺激素水平升高与 ＲＡ疾病活动性参数（包括红细胞
沉降率和ＤＡＳ２８评分）呈正相关，而血清游离三碘甲
状腺原氨酸水平与 ＲＡ疾病活动度呈负相关［２５］。在

二者治疗上，据报道［２６］使用传统合成改善病情抗风湿

药对甲状腺功能无影响。抗风湿药如甲氨蝶呤还可

降低 ａｎｔｉＴＰＯＡｂ和 ａｎｔｉＴＧＡｂ滴度［２７］。同时糖皮质

激素给药可导致甲减患者和健康受试者的血浆促甲

状腺激素浓度降低，还会抑制甲状腺素向３，５，３’三

碘甲腺原氨酸的转化［３］。应强调的是，ＲＡ疾病的控
制对免疫性甲状腺疾病具有一定的影响，而自身免疫

性甲状腺炎是甲减的最常见原因。同时甲减与 ＲＡ疾
病的高活动性有关，在发生甲减的情况下，用左甲状

腺素替代疗法也可能会促使风湿症状逐步改善。

３２　ＲＡ与甲状腺功能异常对心血管的影响
两种疾病都对心血管有密切影响。众所周知，甲

状腺激素在心血管系统中作用广泛，甲亢或甲减直接

影响心室收缩及舒张功能。而亚临床甲状腺疾病也

与心血管疾病风险和病死率增加密切相关，主要表现

在增高胆固醇水平、高半胱氨酸、胰岛素抵抗、内皮功

能障碍、血栓形成活化及高凝状态的风险。在治疗方

面，使用左旋甲状腺素治疗临床／亚临床甲减可促进
患者血脂代谢改善，对心血管有保护作用，治疗预后

效果佳［２８］。使用甲巯咪唑控制甲亢可延缓充血性心

衰进程［２９］，种种研究都显示促使甲状腺功能恢复正常

可减少心血管疾病的发生。

ＲＡ明显增高心血管疾病发生的风险，可诱发多
种心血管疾病包括心衰和缺血性心脏病等［３０］，其中心

衰为ＲＡ死亡的第一位心血管病因，ＲＡ患者心衰的发
生率大约是普通人群的 ２倍［３１］。目前共识认为 ＲＡ
患者的炎症活动可能与心衰关系密切，且多为舒张性

心衰［３０］。在治疗上，最新研究［３２］显示使用甲氨蝶呤

可减少心血管风险事件。对传统合成改善病情抗风

湿药反应不佳的ＲＡ患者发生急性冠状动脉综合征的
风险高于那些可由传统合成改善病情抗风湿药控制

病情的对照者［３３］。以上证据都提示，控制关节炎病情

的活动可降低心血管疾病风险。

有研究［３４］显示合并甲减和 ＲＡ的患者罹患心血
管疾病的风险高于单病种风险，尤其是女性患者，是

对照者的近４倍，而单纯ＲＡ和甲减患者的ＯＲ分别为
１．４８（９５％ＣＩ１．１０～２．００）和 １．１９（９５％ＣＩ０．９９～
１４３）。综上，ＲＡ合并甲状腺功能异常会导致心血管
疾病的发生率更高，及时治疗两种疾病可降低心血管

疾病的风险。

４　临床指导意义
上述多项研究数据已证明，ＲＡ患者甲状腺疾病

发生率高于正常人群，且以甲减最为常见。多项最新

研究均提示合并甲减的ＲＡ患者发生心血管疾病的风
险增加，尤其是女性患者。而 ＲＡ患者的原始症状可
能会掩盖某些甲减的症状，使疾病不易早期被发现、

早期被诊断与及时治疗，因此本综述旨在提高临床医

生对ＲＡ患者进行甲状腺功能检测的重视。对 ＲＡ并
发甲减患者，积极抗风湿治疗并纠正甲减可降低心血

管疾病的风险。在患有ＡＩＴＤ的患者中也应当监测类
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风湿因子、红细胞沉降率和 Ｃ反应蛋白等风湿免疫指
标，以及早发现风湿疾病并及时治疗，避免增加心血

管疾病的风险。
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ｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅａｎｄｒｅｐｏｒｔｏｆａｌａｒｇｅｓｅｒｉｅｓ［Ｊ］．ＡｕｔｏｉｍｍｕｎＲｅｖ，２０１９，

１８（３）：２８７２９２．

［１８］ ＰｒｚｙｇｏｄｚｋａＭ，ＦｉｌｉｐｏｗｉｃｚＳｏｓｎｏｗｓｋａＡ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｔｈｙｒｏｉｄｄｉｓｅａｓｅｓａｎｄ

ａｎｔｉｔｈｙｒｏｉｄａｎｔｉｂｏｄｉｅｓｉｎｗｏｍｅｎｗｉｔｈｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＰｏｌＡｒｃｈＭｅｄ

Ｗｅｗｎ，２００９，１１９（１２）：３９４３．

［１９］ ＪａｎｇＨＷ，ＳｈｉｎＨＷ，ＣｈｏＨＪ，ｅｔａｌ．ＩｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＨＬＡＤＲＢ１ａｌｌｅｌｅｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＧｒａｖｅｓ’ｄｉｓｅａｓｅｉｎＫｏｒｅａｎｓｂｙｓｅｑｕｅｎｃｅｂａｓｅｄｔｙｐｉｎｇ［Ｊ］．

ＩｍｍｕｎｏｌＩｎｖｅｓｔ，２０１１，４０（２）：１７２１８２．

［２０］ ＣｏｎｉｇｌｉａｒｏＰ，ＴｒｉｇｇｉａｎｅｓｅＰ，ｄｅＭａｒｔｉｎｏＥ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ

ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡｕｔｏｉｍｍｕｎＲｅｖ，２０１９，１８（７）：７０６７１３．

［２１］ ＷｉｅｒｓｉｎｇａＷＭ．Ｓｍｏｋｉｎｇａｎｄｔｈｙｒｏｉｄ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｏｘｆ），２０１３，９（２）：

１４５１５１．

［２２］ ＳｃｈｅｒｅｒＨＵ，ＨｕｐｌＴ，ＢｕｒｍｅｓｔｅｒＧＲ．Ｔｈｅｅｔｉｏｌｏｇｙｏｆｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｊ

Ａｕｔｏｉｍｍｕｎ，２０２０，１１０：１０２４００．

［２３］ ＲａｔｅｒｍａｎＨＧ，ＪａｍｎｉｔｓｋｉＡ，ＬｅｍｓＷＦ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｏｆｔｈｙｒｏｉｄｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ

ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓａｆｔｅｒ６ｍｏｎｔｈｓｏｆａｄａｌｉｍｕｍａｂ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ：ａｐｉｌｏｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２０１１，３８（２）：２４７２５１．

［２４］ ＣｏｎｉｇｌｉａｒｏＰ，Ｄ’ＡｎｔｏｎｉｏＡ，ＰｉｎｔｏＳ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｔｈｙｒｏｉｄｄｉｓｏｒｄｅｒｓａｎｄ

ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ａｂｉｄｉｒｅｃｔｉｏｎａｌｉｎｔｅｒｐｌａｙ［Ｊ］．ＡｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙＲｅｖ，２０２０，１９

（６）：１０２５２９．

［２５］ ＥｌａｔｔａｒＥＡ，ＹｏｕｎｅｓＴＢ，ＭｏｂａｓｈｅｒＳＡ．Ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＥｇｙｐｔＲｈｅｕｍａｔｏｌ

Ｒｅｈａｂｉｌ，２０１４，４１：５８６５．

［２６］ ＭｃｉｎｎｅｓＩＢ，ＳｃｈｅｔｔＧ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｔｉｃｉｎｓｉｇｈｔｓｆｒｏｍｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ

ａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１７，３８９（１００８６）：２３２８２３３７．

［２７］ ＲａｔｅｒｍａｎＨＧ，ＶｏｓｋｕｙｌＡＥ，ＳｉｍｓｅｋＳ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃａｒｏｔｉｄ

ｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋｎｅｓｓｉｎｔｈｙｒｏｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｓｅａｎｔｉｂｏｄｉｅｓｐｏｓｉｔｉｖｅｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ

ａｒｔｈｒｉｔｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０１３，１６９（６）：７５１７５７．

［２８］ 董坤坤．左甲状腺素治疗亚临床甲状腺功能减退症伴心血管疾病患者的疗

效观察［Ｊ］．中国现代药物应用，２０２１，１５（１４）：１１４１１７．

［２９］ ＵｄｏｖｃｉｃＭ，ＰｅｎａＲＨ，ＰａｔｈａｍＢ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍａｎｄｔｈｅｈｅａｒｔ［Ｊ］．

ＭｅｔｈｏｄｉｓｔＤｅｂａｋｅｙＣａｒｄｉｏｖａｓｃＪ，２０１７，１３（２）：５５５９．

［３０］ ＣｈｅｎＪ，ＮｏｒｌｉｎｇＬＶ，ＣｏｏｐｅｒＤ．Ｃａｒｄｉａｃｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ｔｈｅ

ｒｏｌｅｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２１，１０（４）：８８１．

［３１］ ＦｅｒｒｅｉｒａＭＢ，ＦｏｎｓｅｃａＴ，ＣｏｓｔａＲ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ，ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄｐｒｏｔｅｏｍｉｃ

ｂｉｏｐｒｏｆｉｌｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ｔｈｅＲＡＨＦｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＥｕｒＪＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２０２１，８５：４１４９．

［３２］ ＪｏｈｎｓｏｎＴＭ，ＳａｙｌｅｓＨＲ，ＢａｋｅｒＪＦ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇｃｈａｎｇｅｓｉｎｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ

ａｓａｍｅｄｉａｔｏｒｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋｒｅｄｕｃｔｉｏｎｗｉｔｈｍｅｔｈｏｔｒｅｘａｔｅｕｓｅｉｎ

ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡｎｎＲｈｅｕｍＤｉｓ，２０２１，８０（１１）：１３８５１３９２．

［３３］ ＨｓｕＣＹ，ＳｕＹＪ，ＣｈｅｎＪＦ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓｗｉｔｈａｎ

ｉｎａｄｅｑｕａｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｄｉｓｅａｓｅｍｏｄｉｆｙｉｎｇａｎｔｉｒｈｅｕｍａｔｉｃｄｒｕｇｓａｔａｈｉｇｈｅｒｒｉｓｋｏｆ

ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０２１，１０（８）：ｅ０１８２９０．

［３４］ ＲａｔｅｒｍａｎＨＧ，ＮｉｅｌｅｎＭＭ，ＰｅｔｅｒｓＭＪ，ｅｔａｌ．Ｃｏｅｘｉｓｔｅｎｃｅｏｆｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍｗｉｔｈ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｒｔｈｒｉｔｉｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｉｎｗｏｍｅｎ［Ｊ］．

ＡｎｎＲｈｅｕｍＤｉｓ，２０１２，７１（７）：１２１６１２１８．

收稿日期：２０２１１２１６

·２６４· 心血管病学进展２０２２年５月第４３卷第５期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｍａｙ２０２２，Ｖｏｌ．４３，Ｎｏ．５


