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祛风息痛丸对大鼠佐剂性关节炎的治疗作用

牛拴成２，张轩萍１，杨彩红１，王　洁１，张明升１，寇立朝３，寇随林３

（山西医科大学 １．药理学教研室，２．机能实验室，山西 太原　０３０００１；
３．山西康意制药有限公司，山西 永济　０４４５００）

摘要：目的　观察祛风息痛丸对佐剂性关节炎的治
疗作用，为其临床治疗类风湿性关节炎提供实验依

据。方法　建立佐剂性关节炎大鼠模型，采用玻璃
容器法测定大鼠原发性和继发性足爪肿胀度。采用

酶联免疫吸附试验测定血清白细胞介素１（ＩＬ１）和
肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦα）含量。结果　祛风息痛丸
０．２６，０．７８和２．３４ｇ·ｋｇ－１连续灌胃３ｄ显著抑制佐
剂性关节炎大鼠原发性足爪肿胀，对致炎后１８ｈ的
肿胀抑制率分别为２１．４％，３６．８％和６５．０％。同剂
量祛风息痛丸连续灌胃３０ｄ对佐剂性关节炎大鼠
继发性即非致炎侧关节肿胀具有明显的抑制作用，

并可明显降低多发性关节炎病变评分，中、大剂量可

明显降低血清ＩＬ１和ＴＮＦα含量。结论　祛风息痛
丸对实验性佐剂性关节炎具有治疗作用。
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　　祛风息痛丸（ＱｕｆｅｎｇＸｉｔｏｎｇＷａｎ，ＱＦＸＴＷ）由祖
师麻、鸡血藤和当归等１６味中草药组成，具有祛风、
散寒、除湿、活血、通络和止痛等功用，临床用于风寒

湿痹、四肢麻木、周身疼痛和腰膝酸痛等症，对类风

湿性关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）有较好的疗
效。其中，祖师麻具有抗炎、镇痛和抗风湿作用，鸡血

藤和当归等具有养血、补血以及抗风湿性关节炎的作

用。但该药对治疗 ＲＡ的实验研究还未见报道。
本研究制备了佐剂性关节炎（ａｄｊｕｖａｎｔａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＡＡ）
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张轩萍，女，博士，副教授，硕士生导师，主要从事机能学与药

理学教学与科研工作。
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大鼠模型，观察了ＱＦＸＴＷ对实验性ＲＡ的治疗作用。

１　材料和方法

１．１　药品与试剂
ＱＦＸＴＷ：国药准字Ｚ２００２６０８０，山西康意制药有

限公司产品，为糖衣浓缩丸，去糖衣后呈棕褐色，每

１０丸重３．０ｇ，相当于生药３．０ｇ。ＱＦＸＴＷ由祖师
麻、独活、木瓜、鸡血藤、制川乌、羌活、秦艽、伸筋草、

威灵仙、川牛膝、当归、五加皮、防风、甘草、麝香和缬

草１６味中药组成，比例为３００∶３０∶３０∶３３．３∶３０∶３０∶
３０∶３０∶３０∶４０∶４０∶３０∶３０∶４０∶１∶３０。本实验所用为
ＱＦＸＴＷ成丸前药粉，为棕褐色粉末，１．０ｇ药粉与
１．０ｇ祛风息痛丸含生药量相同，由山西康意制药有
限公司提供，批号：０４０１０１。临用前用蒸馏水配制为
适当浓度的混悬液。追风透骨丸（ＺｈｕｉｆｅｎｇＴｏｕｇｕ
Ｗａｎ，ＺＦＴＧＷ）：国药准字 Ｚ４４０２２７１１，阳性对照药，
广州敬修堂药业股份有限公司，批号：Ｃ０５１１９，红褐
色水蜜丸，每１０丸重１ｇ。完全弗氏佐剂，Ｓｉｇｍａ公
司。白细胞介素１（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１，ＩＬ１）和肿瘤坏死
因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）酶联免疫检测
试剂盒：上海郎卡生物试剂公司。

１．２　实验动物
Ｗｉｓｔａｒ大鼠，雄性，体重１６０～２００ｇ，由山西医

科大学实验动物中心提供，合格证号为医动字第

０７０１０１号，用山西医科大学实验动物中心提供的标
准块料饲养。给药（ｉｇ）前禁食不禁水８～１２ｈ。
１．３　ＡＡ大鼠模型的制备与检测

致炎前用自制大鼠足跖容积测量器测定每鼠

左、右后肢足跖容积（玻璃容器法［１］）。之后将大鼠

用乙醚麻醉，以完全弗氏佐剂每只０．１ｍＬ注射于右
后足垫内［２］，观察佐剂诱导的大鼠原发病变。致炎

后６，１２，１８和２４ｈ同法测定大鼠足跖容积，以致炎
前、后足跖容积差值为肿胀度（ΔｍＬ），按下式计算
肿胀抑制率：肿胀抑制率（％）＝（模型组平均
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肿胀度 －给药组平均肿胀度）／模型组平均肿胀
度×１００％。

致炎后ｄ１２测定注射对侧的足爪肿胀度，观察
继发性病变，同时观察体重变化以及前肢、尾部和耳

部病变的发生率、结节数及其严重程度。病变程度

以５级评分法表示［３］。０分：无红肿；１分：小趾关节
稍肿；２分：趾关节和足跖肿胀；３分：踝关节以下足
肿胀；４分：包括踝关节在内全部足爪肿胀。除致炎
侧外，其余３个足爪积分之和为关节炎总积分，最高
为１２分。
１．４　动物分组与给药

Ｗｉｓｔａｒ大鼠６０只，随机分为６组，分别为正常
组、模型组、ＱＦＸＴＷ３个剂量组（０．２６，０．７８和２．３４
ｇ·ｋｇ－１）和 ＺＦＴＧＷ组（１．２９ｇ·ｋｇ－１），每组１０只。
各药物处理组大鼠ｉｇ相应药物，每日１次，连续３ｄ，
正常组和模型组给予等体积生理盐水。于 ｄ３给药
后３０ｍｉｎ，正常组大鼠右后足跖皮内注射生理盐水
每只０．１ｍＬ，其余各组大鼠皮内注射完全弗氏佐剂
每只０．１ｍＬ，制备ＡＡ大鼠模型。分别于造模后６，
１２，１８和２４ｈ测定大鼠注射侧足跖容积（ｍＬ），计算
足肿胀度（ΔｍＬ），并计算肿胀抑制率，检测大鼠原
发性病变。各组大鼠继续 ｉｇ相应药物，每日１次，
连续３０ｄ（至造模后ｄ２７），观察继发性病变。自造
模后ｄ１２开始，每３ｄ称体重１次，隔日测定致炎对

侧足跖体积，计算肿胀度和肿胀抑制率，同时观察前

肢、尾部和耳部病变的发生率及结节数，对多发性关

节炎严重程度进行评分。

１．５　血清ＩＬ１和ＴＮＦα含量检测
末次给药后继续观察 ３ｄ，用氨基甲酸乙酯

（２５％，４ｍＬ·ｋｇ－１，ｉｐ）麻醉大鼠，经腹主动脉取血，
５００×ｇ离心１５ｍｉｎ，收集血清，－７０℃贮存备用。
然后处死动物，取胸腺和脾脏称重。酶联免疫吸附

法（ＥＬＩＳＡ）检测血清中 ＩＬ１和 ＴＮＦα含量，严格按
试剂盒说明书进行。

１．６　实验结果以 珋ｘ±ｓ表示，用 ＳＰＳＳ统计软件对各
组结果进行方差分析比较；以分组 ｔ检验比较各组
间统计学差异，以配对 ｔ检验比较给药前后差异的
显著性，率的统计分析用χ２检验。

２　结果

２．１　祛风息痛丸对ＡＡ大鼠原发病变的影响
与正常组比较，模型组大鼠于注射佐剂６，１２，

１８和２４ｈ后注射侧足爪明显肿胀，以１８ｈ肿胀最明
显。与模型组比较，ＱＦＸＴＷ０．２６，０．７８和 ２．３４ｇ·
ｋｇ－１显著抑制致炎后各测定时间段大鼠足爪的原发
性肿胀，对致炎 １８ｈ时的肿胀抑制率分别为
２１．４％，３６．８％和６５．０％（表１）。

Ｔａｂ１．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＱｕｆｅｎｇＸｉｔｏｎｇＷａｎ（ＱＦＸＴＷ）ｏｎｐｒｉｍａｒｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎａｄｊｕｖａｎｔａｒｔｈｒｉｔｉｓ（ＡＡ）ｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｇ·ｋｇ－１

Ｒｉｇｈｔｐａｗｓｗｅｌｌｉｎｇ／ｍＬ

６　 １２　 １８　 　２４（ｈ）

Ｎｏｒｍａｌ － ０．１２±０．０９ ０．１８±０．１４ ０．１５±０．１４ ０．１３±０．１３

Ｍｏｄｅｌ － ０．８８±０．１９ ０．９７±０．２６ １．１７±０．３３ ０．９１±０．３２

ＱＦＸＴＷ ０．２６ ０．６８±０．２６ ０．９１±０．２０ ０．９２±０．２７ ０．５４±０．２１

０．７８ ０．５８±０．２７ ０．７３±０．１９ ０．７４±０．３４ ０．４３±０．１８

２．３４ ０．４５±０．３０ ０．４７±０．２９ ０．４１±０．１９ ０．３０±０．１８

ＺＦＴＧＷ １．２９ ０．６２±０．１９ ０．６２±０．３０ ０．５８±０．２７ ０．４２±０．２６

ＡＡｒａｔｓｗｅｒｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙｉｎｊｅｃｔｉｎｇｃｏｍｐｌｅｔｅＦｒｅｕｎｄ′ｓａｄｊｕｖａｎｔ０．１ｍＬｐｅｒｒａｔｉｎｔｏｔｈｅｒｉｇｈｔｈｉｎｄｐａｗ．ＱＦＸＴＷｉｓｃｏｍｐｏｓｅｄｏｆＣｏｒｔｅｘ
ＤａｐｈｎｅｓＧｉｒａｌｄｉ（ｇｉｒａｌｄｄａｐｈｎｅｂａｒｋ），ＲａｄｉｘＡｎｇｅｌｉｃａｅＰｕｂｅｓｃｅｎｔｉｓ，ＦｒｕｃｔｕｓＣｈａｅｎｏｍｅｌｉｓ，ＣａｕｌｉｓＳｐａｔｈｏｌｏｂｉ，ＲａｄｉｘＡｃｏｎｉｔｉＰｒｅｐａｒａ
ｔａ，ＲｈｉｚｏｍａｓｅｕＲａｄｉｘＮｏｔｏｐｔｅｒｙｇｉｉ，ＲａｄｉｘＧｅｎｔｉａｎａｅｍａｃｒｏｐｈｙｌｌａｅ，ＨｅｒｂａＬｙｃｏｐｏｄｉｉ，ＲａｄｉｘＣｌｅｍａｔｉｓＣｈｉｎｅｎｓｉｓ（Ｃｈｉｎｅｓｅｃｌｅｍａｔｉｓ
ｒｏｏｔ），ＲａｄｉｘＣｙａｔｈｕｌａｅ，ＲａｄｉｘＡｎｇｅｌｉｃａｅＳｉｎｅｎｓｉｓ，ＣｏｒｔｅｘＡｃａｎｔｈｏｐａｎａｃｉｓ，ＲａｄｉｘＳａｐｏｓｈｎｉｋｏｖｉａｅ，ＲａｄｉｘＧｌｙｃｙｒｒｈｉｚａｅ，Ｍｏｓｃｈｕｓａｎｄ
Ｖａｌｅｒｉａｎａ，ａｎｄｔｈｅｉｒｗｅｉｇｈｔｒａｔｉｏｓａｒｅ３００∶３０∶３０∶３３．３∶３０∶３０∶３０∶３０∶３０∶４０∶４０∶３０∶３０∶４０∶１∶３０，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．ＱＦＸＴＷａｎｄＺｈｕｉｆｅｎｇ
ＴｏｕｇｕＷａｎ（ＺＦＴＧＷ）ｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｉｇｄｒｕｇｓｆｏｒ３ｄ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｎｏｒｍａｌａｎｄｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｉｇｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅ．Ａｄｊｕｖａｎｔｗａｓｉｎ
ｊｅｃｔｅｄａｆｔｅｒｔｈｅｌａｓｔａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｏｆｄｒｕｇｓｆｏｒ３０ｍｉｎｔｏａｌｌｇｒｏｕｐｓｅｘｃｅｐｔｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，ｗｈｉｃｈｗａｓｉｎｊｅｃｔｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅ．Ｒｉｇｈｔ
ｐａｗｓｗｅｌｌｉｎｇｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄａｔｔｈｅｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｉｍｅａｆｔｅｒｔｈｉｓｉｎｊｅｃｔｉｏｎ．Ｔｈｅｄａｔａｗｅｒｅｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅｓａｍｅｐａｗｖｏｌｕｍｅｓｂｅｔｗｅｅｎｂｅ
ｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒａｄｊｕｖａｎｔｉｎｊｅｃｔｉｏｎ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．
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２．２　祛风息痛丸对ＡＡ大鼠继发性病变的影响
与正常组相比，模型组大鼠于致炎后ｄ１２开始

出现继发反应，ｄ１８最为明显，主要表现为注射佐
剂对侧（左后肢）足跖肿胀，前肢关节部位红肿，有

点状结节突起，耳部出现红斑，直径约５ｍｍ，尾部有
结节状突起，呈串珠状。左后肢关节肿胀度和继发

性病变评分均显著高于正常组。与模型组比较，

ＱＦＸＴＷ０．２６，０．７８和２．３４ｇ·ｋｇ－１及ＺＦＴＧＷ１．２９ｇ·
ｋｇ－１给药１２～３０ｄ均显著抑制ＡＡ大鼠注射对侧足
跖肿胀度，最大抑制率分别为 ３１．７％，４３．１％，

６９．４％及３８．５％（表２），并使继发性病变总积分显
著降低（表３）。实验期间各组大鼠摄食量未见明显
减少，体重变化、胸腺及脾脏重量均无显著性差异

（数据略）。

２．３　祛风息痛丸对ＡＡ大鼠血清ＩＬ１及 ＴＮＦα含
量的影响

与正常组相比，模型组大鼠血清 ＩＬ１及 ＴＮＦα
含量明显增高。ＱＦＸＴＷ ０．７８，２．３４ｇ·ｋｇ－１及
ＺＦＴＧＷ１．２９ｇ·ｋｇ－１连续用药３０ｄ显著降低 ＡＡ大
鼠血清中ＩＬ１及ＴＮＦα含量（表４）。

Ｔａｂ２．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＱＦＸＴＷ ｏｎｓｅｃｏｎｄａｒｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎＡＡｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｇ·ｋｇ－１

Ｌｅｆｔｐａｗｓｗｅｌｌｉｎｇ／ｍＬ

１２　 １８　 ２４　 　３０（ｄ）

Ｎｏｒｍａｌ － ０．０８±０．１０ ０．０９±０．０９ ０．１０±０．０８ ０．０７±０．０８

Ｍｏｄｅｌ － ０．６２±０．１９ １．０４±０．２８ ０．８７±０．２４ ０．７２±０．１６

ＱＦＸＴＷ ０．２６ ０．５２±０．１８ ０．７１±０．３８ ０．７０±０．１６ ０．５８±０．２２

０．７８ ０．４２±０．１４ ０．６１±０．２２ ０．５３±０．２４ ０．４１±０．１６

２．３４ ０．２１±０．１４ ０．３７±０．２４ ０．３５±０．２０ ０．２２±０．０９

ＺＦＴＧＷ １．２９ ０．４５±０．０８ ０．６４±０．２８ ０．６１±０．２２ ０．５０±０．１４

ＳｅｅＴａｂ１ｆｏｒｔｈｅｒａｔｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．Ｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅｏｒｄｒｕｇｓｗｅｒｅｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｌｙａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｅｄｆｏｒ２７ｄａｆｔｅｒａｄｊｕｖａｎｔｏｒｓａｌｉｎｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ，
ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｌｅｆｔｐａｗｓｗｅｌｌｉｎｇｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄａｔｔｈｅｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｉｍｅａｆｔｅｒｔｈｅａｄｊｕｖａｎｔｉｎｊｅｃｔｉｏｎ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，
ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

Ｔａｂ３．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＱＦＸＴＷ ｏｎｐｏｌｙａｒｔｉｃｕｌａｒａｒｔｈｒｉｔｉｓｉｎＡＡｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｇ·ｋｇ－１

Ｓｃｏｒｅｏｆｐｏｌｙａｒｔｉｃｕｌａｒａｒｔｈｒｉｔｉｓ

１２　 １８　 ２４　 　３０（ｄ）

Ｎｏｒｍａｌ － １．６±１．０ １．３±０．９ １．６±０．９ １．４±０．８

Ｍｏｄｅｌ － ４．７±１．５ １０．５±１．５ ９．２±１．３ ８．３±１．９

ＱＦＸＴＷ ０．２６ ４．６±１．４ ８．５±１．８ ７．７±１．６ ６．０±２．０

０．７８ ４．３±１．３ ６．３±２．２ ５．８±１．７ ４．７±１．９

２．３４ ２．２±１．０ ４．４±２．２ ３．６±１．４ ３．１±１．２

ＺＦＴＧＷ １．２９ ３．２±１．８ ６．７±１．８ ５．２±１．８ ４．９±１．８

ＳｅｅＴａｂ２ｆｏｒｔｈｅｒａｔｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．Ｔｈｅｒａｔｆｏｏｔｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｗｅｒｅｓｃｏｒｅｄａｓｆｏｌｌｏｗｓ：０，ｎｏｒｅｄｓｗｅｌｌｉｎｇ；１，ｓｌｉｇｈｔｌｙｓｗｅｌｌｉｎｇｉｎ
ｔｈｅｔｏｅａｒｔｉｃｕｌａｔｉｏｎｓ；２，ｏｂｖｉｏｕｓｓｗｅｌｌｉｎｇｉｎｔｏｅａｒｔｉｃｕｌａｔｉｏｎｓ；３，ｏｂｖｉｏｕｓｓｗｅｌｌｉｎｇｉｎｔｈｅｐａｒｔｓｏｆｔｈｅｆｅｅｔｕｎｄｅｒｔｈｅａｎｋｌｅｊｏｉｎｔｓ；４，
ｍａｒｋｅｄｓｗｅｌｌｉｎｇｉｎｔｈｅｗｈｏｌｅｆｅｅｔｉｎｃｌｕｄｉｎｇｔｈｅａｎｋｌｅｓ．Ｔｈｅｔｏｔａｌａｒｔｈｒｉｔｉｓｓｃｏｒｅｓｏｆａｒａｔｗｅｒｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄｂｙａｄｄｉｎｇｕｐｔｈｅｓｃｏｒｅｓｏｆｔｈｅ
ｔｈｒｅｅｐａｗｓｅｘｃｅｐｔｔｈｅｒｉｇｈｔｐａｗｗｈｉｃｈｗａｓｉｎｊｅｃｔｅｄａｄｊｕｖａｎｔ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

·４２４· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ　２００７　Ｏｃｔ；２１（５）



Ｔａｂ４．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＱＦＸＴＷ ｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍｉｎ
ｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１（ＩＬ１） ａｎｄｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα
（ＴＮＦα）ｉｎＡＡｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｇ·ｋｇ－１

ＩＬ１／
ｎｇ·Ｌ－１

ＴＮＦα／
ｎｇ·Ｌ－１

Ｎｏｒｍａｌ － ３４．５±８．０ ２１．４±５．０

Ｍｏｄｅｌ － ９３．３±１２．３ ４８．７±１２．１

ＱＦＸＴＷ ０．２６ ８４．０±７．０ ４３．０±１０．０

０．７８ ６５．８±１２．９ ３９．９±６．０

２．３４ ５２．４±１４．４ ３０．７±６．４

ＺＦＴＧＷ １．２９ ６８．９±１５．４ ３７．１±４．４

ＳｅｅＴａｂ２ｆｏｒｔｈｅｒａｔｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．ＴｈｅｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１ａｎｄ
ＴＮＦαｗｅｒｅｔｅｓｔｅｄｏｎｄ４ａｆｔｅｒｔｈｅｌａｓｔｄｒｕｇａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ．
珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐ．

３　讨论

ＲＡ是以关节和关节周围组织非化脓性炎症为
主的慢性自身免疫性疾病［４］。常伴关节腔滑膜组织

炎症、渗液、细胞增殖、肉芽形成以及软骨、骨组织破

坏等症状。早期表现为滑膜红肿，关节明显肿胀，多

侵犯小关节如手、足和腕，常为对称性。研究表明，

ＲＡ病人体内有多种致炎因子如 ＩＬ１，ＴＮＦα，ＩＬ６和
ＩＬ８等的过表达［５］，在受损伤的关节部位及其周围

含量增高最为显著，但在血清中也可检测到较高含

量的ＩＬ１及ＴＮＦα等细胞因子。血清中细胞因子含
量增加常与 ＲＡ的病程有关［６］。有研究表明，ＩＬ１
在ＲＡ病人的血液及关节滑液中大量产生，可作为
炎性因子损伤关节滑膜，也可能参与了免疫平衡紊

乱的病理过程 ［７］。ＴＮＦα在 ＲＡ发病和病程进展中
起重要的作用，其拮抗剂或减少ＴＮＦα的药物对 ＲＡ
有显著疗效［８－９］。

自完全弗氏佐剂诱导的 ＡＡ大鼠模型建立以
来［１０］，普遍认为ＡＡ大鼠在临床表现、病理改变和血
清学特点等方面与人类ＲＡ非常相似，是研究和筛选
治疗ＲＡ药物常用的模型之一［１１］，其继发性反应期是

免疫功能紊乱所造成的免疫性炎症反应。本研究结

果表明，ＡＡ大鼠模型组原发性关节肿胀、继发性关节
肿胀以及多发性关节病变非常明显，ＱＦＸＴＷ（０．２６，
０．７８和２．３４ｇ·ｋｇ－１）连续给药３ｄ能显著减轻ＡＡ大
鼠原发性足跖肿胀程度，连续给药３０ｄ可明显降低继
发性足跖肿胀程度，并可明显降低多发性关节炎病变

评分，中、大剂量可明显降低血清ＩＬ１和ＴＮＦα含量。
上述结果表明，ＱＦＸＴＷ可减轻实验性ＲＡ病变程度，
延缓病情进展，并降低血清 ＩＬ１和 ＴＮＦα水平，
ＱＦＸＴＷ对ＲＡ具有一定的治疗作用。
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