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·临床研究·

大动脉炎颅内血管受累的临床特点分析
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【摘要】 目的 分析颅内血管受累的大动脉炎（Takayasu′s arteritis，TA）患者的临床特点。

方法 回顾性分析2012年11月至2018年11月北京安贞医院135例住院TA患者的临床资料，根据有

无颅内血管受累，将患者分为颅内血管病变组（32例）和无颅内血管病变组（103例）。比较2组患者的

影像学类型、基本临床资料、实验室检查等临床特点。结果 TA患者颅内血管受累的比例为 23.7%
（32/135），最常受累的部位为颈内动脉（颅内段）占59.4%（19/32）。颅内血管病变组既往合并高血压

病史及冠心病史发生率分别为 46.9%、21.9%，高于无颅内血管病变组的 26.2%、6.8%，差异均有统计

学意义（χ²=4.863、4.460，均P<0.05）；颅内血管病变组托珠单抗使用率为40.6%，明显高于无颅内血管

病变组的19.4%，差异有统计学意义（χ²=5.945，P<0.05）。颅内血管病变组血小板计数明显低于无颅

内血管病变组［（218±55）×109/L比（272±71）×109/L，t=-3.570，P<0.01］，血红蛋白［（130±17）比（121±
18）g/L，t=2.363，P<0.05］及三酰甘油［1.22（0.75，1.64）比 0.92（0.63，1.21）mmol/L，U=1 017.000，P<
0.01］明显高于无颅内血管病变组。颅内血管病变组冠状动脉受累比例为43.8%，显著高于无颅内血

管病变组的 14.6%，差异有统计学意义（χ²=12.331，P<0.01）。Logistic回归分析发现冠状动脉受累的

TA患者并颅内血管受累的比例是无冠脉病变患者的 4倍，比值比（OR）=3.965，95%置信区间（CI）：

1.584~9.926，P=0.003。结论 TA颅内血管受累并不少见，合并心血管危险因素的TA患者应重视颅

内血管检查。
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【Abstract】 Objective To analyze clinical characteristics of intracranial vessel involvement in
Takayasu′s arteritis (TA).Methods Retrospectively analyzed 135 hospitalized TA patients′ clinical data in
Beijing Anzhen Hospital from November 2012 to November 2018. Based on intracranial artery (IA)
complicated or not, TA patients were divided into two groups:32 patients within involvement and 103 patients
without involvement. The difference in comparison of imaging types, basic data and laboratory test were
analyzed. Results The proportion of TA patients with intracranial vascular involvement was 23.7% (32 /
135) and the most common site was internal carotid artery (intracranial segment) (59.4%, 19 / 32). The
incidences of hypertension and coronary heart disease were significantly higher in TA patients with
intracranial vascular involvement compared with the patients without intracranial involvement (46.9% vs
26.2%, 21.9% vs 6.8%,χ²=4.863, 4.460, all P<0.05).The rate of tocilizumab treatment in the intracranial
vascular involved group was higher than that in the group without intracranial vascular involvement (40.6%
vs 19.4%, χ2=5.945, P<0.05). The platelet count in patients with intracranial involvement group was
significantly lower than that in patients without intracranial involvement group [(218±55)×109/L vs (272±71)×
109 / L, t=- 3.570, P<0.01], while the hemoglobin [(130 ± 17) vs (121 ± 18) g / L, t=2.363, P<0.05] and
triglyceride [1.22(0.75, 1.64) vs 0.92(0.63, 1.21) mmol / L, U=1 017.000, P<0.01] were significantly higher
than those without intracranial vascular involvement. Moreover, coronary artery involvement presented more
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frequently in the intracranial vascular involved group than the group without intracranial vascular
involvement (43.8% vs 14.6%, χ²=12.331, P<0.01). Logistic regression analysis showed that the incidence of
intracranial vascular disease in TA patients with coronary artery involvement was 4 times higher than that in
patients without coronary artery lesions (OR=3.965, 95%CI: 1.584-9.926, P=0.003). Conclusion The
proportion of intracranial vascular involvement in TA is not rare, TA patients with cardiovascular risk factors
should be considered to strengthen imaging examination of intracranial vessels.

【Key words】 Takayasu′s arteritis; Cerebrovascular disorders; Treatment outcome
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大动脉炎（Takayasu′s arteritis，TA）是一种罕

见的、慢性自身免疫性大血管炎症，常累及主动脉

及其主要分支，引起血管狭窄、闭塞或扩张，严重者

可累及重要脏器血管，造成心、肺、肾、脑等重要脏

器缺血而增加致残率。因受累血管的部位和严重

程度不同会出现不同的临床表现，从单纯的无脉到

严重的缺血性脑血管病、充血性心力衰竭等［1⁃2］。
TA的冠状动脉受累、肺动脉受累的特点均已有相

关报道，然而关于TA脑血管受累，尤其是颅内血管

受累的研究甚少。本研究旨在探讨TA颅内血管受

累患者的临床特征、实验室检查及影像学特点，为

颅内血管受累的诊断和治疗提供依据。

对象与方法

1.对象：回顾性分析2012年11月至2018年11月
在北京安贞医院风湿免疫科住院的135例TA患者

的临床资料。诊断标准：所有病例均符合 1990年
美国风湿病学会（ACR）TA的诊断标准［3］。排除标

准：（1）代谢性疾病所致颅内血管病变包括动脉粥

样硬化、糖尿病等；（2）先天性血管病变；（3）其他系

统性血管炎，包括白塞病、巨细胞动脉炎等。分别

采用美国Kerr评分［4］、印度TA评分2010版（ITAS⁃2010）
及 ITAS⁃A［5］对疾病活动度进行评分。根据有无颅

内脑血管病变，将所有入组患者分为颅内血管病变

组（32例）和无颅内血管病变组（103例）。本研究

方案经首都医科大学附属北京安贞医院伦理委员

会批准（伦理学审批号：2019019X）。
2.影像学分型：本研究采用1996年TA影像学

分型［6］，将其分为6型。Ⅰ型：病变只累及主动脉分

支；Ⅱa型：病变只累及升主动脉和（或）主动脉弓，

主动脉弓分支可同时受累，主动脉的其余部分没有

受累；Ⅱb型：病变累及降主动脉，升主动脉、主动

脉弓及主动脉分支可同时受累，但腹主动脉没有受

累；Ⅲ型：病变累及降主动脉、腹主动脉和（或）肾动

脉，但升主动脉、主动脉弓及主动脉分支没有受累；

Ⅳ型：病变只累及腹主动脉和（或）肾动脉；Ⅴ型：混

合型，具有上述2种或多种病变类型。

3.观察指标：记录并比较2组患者性别、年龄、

病程、既往疾病、临床表现、实验室检查等资料，并

进行危险因素分析。其中，实验室检查指标选取首

次入院时数值。颅内血管病变以计算机断层摄影

血管造影（CTA）和（或）核磁共振血管造影检查来

明确诊断，记录受累血管的部位及性质（狭窄、闭

塞、扩张、动脉瘤形成）。颅内血管狭窄程度分级采

用NASCET标准分为4级［6］：轻度狭窄（0~50%）、中

度狭窄（50%~69%）、重度狭窄（70%~99%）、闭塞

（管壁完全堵塞，未见显影，或狭窄率为 100%）。冠

状动脉受累以CTA检查进行评估。肺动脉受累以

肺动脉CT血管造影（CTPA）检查进行评估。

4.统计学分析：采用 SPSS 22.0统计软件进行

数据处理。Kolmogorov⁃Smirnov检验计量资料是否

符合正态分布。符合正态分布的计量资料以 x̄ ± s
表示，组间比较采用 t检验。非正态分布的计量资

料以M（P25，P75）表示，组间比较采用Mann⁃Whitney
U检验。计数资料组间比较采用 χ²检验。通过

Logistic回归分析 TA颅内血管受累的危险因素。

P<0.05为差异有统计学意义。

结 果

1. TA颅内血管病变特点：在所有入组TA患者

中，颅内血管受累患者比例为 23.7%（32/135）。最

常受累的部位为颈内动脉（颅内段）占 59.4%（19/
32），其中右侧颈内动脉（颅内段）为 15例；其次分

别为大脑中动脉37.5%（12/32）、大脑前动脉34.4%
（11/32）、大脑后动脉31.3%（10/32）、基底动脉18.8%
（6/32）；最少见受累部位为椎动脉颅内段6.3%（2/32）。
32例颅内血管病变性质均为狭窄或闭塞，未发现

动脉扩张或动脉瘤形成。32例患者中，TA单一颅

内血管受累患者共15例，轻中度狭窄（狭窄程度分

级为1或2）患者11例；TA颅内血管多发受累（≥2个
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部位受累）患者共17例，其中轻中度狭窄患者仅5例。

结果表明，TA单一颅内血管受累者以轻中度为主，而

TA多发颅内血管受累者以重度狭窄或闭塞为主。

2.两组TA患者影像学类型比较：两组患者之

间TA影像学分型以及有无肺动脉受累的差异无统

计学意义。但颅内血管病变组冠状动脉受累比例

明显高于无颅内血管病变组，差异有统计学意义，

见表1。
3.两组TA患者基本临床资料比较：两组患者

之间的发病年龄、性别、病程及体质指数（BMI）差

异均无统计学意义；颅内血管病变组既往合并高血

压及冠心病史比例明显高于无颅内血管病变组，差

异有统计学意义。两组之间头晕、头痛、意识丧失、

视力下降等症状差异均无统计学意义，但胸闷、心

悸症状在颅内血管病变组明显高于无颅内血管病

变组，差异有统计学意义。糖皮质激素作为TA的

基础治疗药物，两组患者中的应用比例均较高。传

统免疫抑制剂包括环磷酰胺、甲氨蝶呤、吗替麦考

酚酯及来氟米特等，两组中均以环磷酰胺使用比例

最高，而生物制剂中托珠单抗的使用率在颅内血管

病变组明显高于无颅内血管病变组。他汀类药物和

阿司匹林在颅内血管病变组的使用率也高于无颅内

血管病变组，但差异并无统计学意义。结果见表2。
4.两组患者实验室检查结果比较：颅内血管病

变组血小板计数明显低于无颅内血管病变组，且血

红蛋白及三酰甘油明显高于无颅内血管病变组，结

果见表 3。两组之间的动态红细胞沉降率（ESR）、

C反应蛋白（CRP）、免疫球蛋白、补体等免疫学指

标，以及NIH、ITAS⁃2010、ITAS⁃A等疾病活动度评

分的差异均无统计学意义。结果见表4。
5. TA颅内血管病变危险因素的分析：以颅内

血管是否受累为因变量，高血压、血红蛋白、高脂血

症、冠状动脉受累为协变量，行二元Logistic逐步回

归分析，最终进入回归方程的变量为高血压和冠状

动脉受累。其中冠状动脉受累与TA颅内血管病变

密切相关，有冠状动脉受累的TA患者合并颅内血

管受累的比例是无冠状动脉病变患者的4倍，比值

比（OR）=3.965，95%置信区间（CI）：1.584~9.926，
P=0.003。

讨 论

本研究通过对TA颅内血管受累患者临床特点

进行总结分析，发现TA颅内血管受累患者比例为

23.7%（32/135），与文献报道发病率基本一致［7⁃8］。
TA患者颅内血管受累相关的缺血性脑血管疾病，

临床表现不一，可从无症状到严重神经功能受损，

如反复晕厥、抽搐、失语、偏瘫和昏迷［1，9］，严重影响

预后，增加TA死亡率。因此，早期发现TA的脑血

管受累，尤其是颅内血管受累，并积极早期治疗，可

改善预后，减少致残率。

TA颅内血管受累的机制可能为颅内血管自身

的炎症或者是既往的血栓栓塞所致［7］。其中颅内

血管炎在常规的影像学检查中很难被发现，报道较

少。尸检病理结果显示［10］，颅内动脉炎症与主动脉

炎症基本一致，主要累及外膜，中膜较轻。内膜增

厚发生在与外膜病变一致的部位。血管周围大量

淋巴细胞及浆细胞浸润，未发现伴随的静脉病变。

其中双侧颈内动脉病变严重部位可见血栓栓塞。

研究表明［11］，有脑血管事件发生的TA患者中，其脑

血管受累部位最常见的为颈内动脉，尤其是大脑中

动脉，其次为大脑前动脉，这与本研究得出的结果

一致。

TA发病年龄多为 20~30岁，本研究中两组患

者的发病年龄差异并无统计学意义。TA的主要临

床表现包括乏力、发热、关节痛、皮疹、高血压、上

表1 两组大动脉炎患者病变类型比较［例（%）］
病变类型

Ⅰ型

Ⅱa型
Ⅱb型
Ⅲ型

Ⅳ型

Ⅴ型

肺动脉受累

冠状动脉受累

颅内血管病变组（n=32）
7（21.9）
3（9.4）
5（15.6）
2（6.3）
0（0）
15（46.9）
6（18.8）
14（43.8）

无颅内血管病变组（n=103）
19（18.5）
5（4.9）
15（14.6）
6（5.8）
4（3.9）
53（51.5）
12（11.7）
15（14.6）

χ²值
0.185
0.268
0
0
-
0.205
0.539
12.331

P值

>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
-

>0.05
>0.05
<0.01

注：“-”示未进行比较
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肢/下肢间歇性跛行、心血管疾病相关症状（心力衰

竭、心脏瓣膜病、心肌梗死、肺动脉高压心包炎）、肾

功能不全及脑血管受累相关症状［12］。脑缺血可引

起严重的神经系统症状，10%~20%的大动脉炎患

者可出现缺血性脑卒中或短暂性脑缺血发作［7］。

本研究中头痛、头晕等神经系统症状发生率在两组

患者之间差异无统计学意义，因颅外血管异常如颈

内动脉、椎动脉颅外段受累等同样可引起脑血管症

状。另一方面，颅内血管受累时，因丰富的侧支循

环形成，亦可无脑缺血症状出现。

上述临床表现中，心血管疾病相关症状的胸

闷、心悸在颅内血管病变组明显高于无颅内血管病

变组，可能与本研究中颅内血管病变组合并冠状动

脉受累明显高于无颅内血管病变组有关。与上述

表2 两组大动脉炎患者基本临床资料比较

临床资料

一般情况

发病年龄（岁, x̄ ± s）
性别（例，女/男）

病程［月, M（P25,P75）］
体质指数（kg/m2, x̄ ± s）

既往史［例（%）］
高血压

高脂血症

冠心病

糖尿病

吸烟

临床表现［例（%）］
头晕

头痛

无脉

血压不对称

意识丧失

咯血

胸闷

心悸

胸/背痛

视力下降

言语不利

肢体麻木/不利

间歇性跛行

发热

颈部疼痛

结节性红斑

雷诺现象

药物使用率［例（%）］
糖皮质激素

环磷酰胺

甲氨蝶呤

吗替麦考酚酯

来氟米特

托珠单抗

他汀类药物

阿司匹林

颅内血管病变组（n=32）

33±13
28/4

36（12,156）
22±3

15（46.9）
5（15.6）
7（21.9）
3（9.4）
7（21.9）

19（59.4）
3（9.4）
11（34.4）
14（43.8）
1（3.1）
2（6.3）
16（50.0）
9（28.1）
10（31.3）
3（9.4）
2（6.3）
3（9.4）
7（21.9）
4（12.5）
1（3.1）
1（3.1）
1（3.1）

24（75.0）
15（46.9）
9（28.1）
4（12.5）
0（0）
13（40.6）
15（46.9）
22（68.8）

无颅内血管病变组（n=103）

30±12
90/13

48（12,132）
22±3

27（26.2）
9（8.7）
7（6.8）
4（3.9）
11（10.7）

51（49.5）
22（21.4）
21（20.4）
37（35.9）
4（3.9）
2（1.9）
18（14.5）
7（6.8）
21（20.4）
9（8.7）
1（1.0）
7（6.8）
18（17.5）
18（17.5）
14（13.6）
2（1.9）
2（1.9）

82（79.6）
47（45.6）
27（26.2）
21（20.4）
6（5.8）
20（19.4）
30（29.1）
53（51.5）

t/χ2/U值

1.507
0

1 552.500
-0.644

4.863
0.615
4.460
0.589
1.768

0.951
2.324
2.641
0.636
-a
-a

13.707
8.688
1.628
0
-a
0.010
0.313
0.443
1.752
-a
-a

0.308
0.015
0.046
1.007
-b
5.945
3.461
2.957

P值

>0.05
>0.05
>0.05
>0.05

<0.05
>0.05
<0.05
>0.05
>0.05

>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
<0.01
<0.01
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05

>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
-b
<0.05
>0.05
>0.05

注：“-a”示采用Fisher精确概率法，无χ²值；“-b”示未进行比较
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TA颅内血管病变发病机制类似，TA冠状动脉受累

的主要危险因素是主动脉根部及冠状动脉的炎症，

另外一个重要的危险因素是血脂谱的异常，包括高

胆固醇血症等。表明传统的冠状动脉粥样硬化疾

病的危险因素，可能对TA颅内血管病变的发生也

发挥一定的作用［13］。
研究表明［14］，高血压是TA患者脑卒中的危险

因素。本研究同样发现，高血压在TA颅内血管病

变组的比例也明显升高。高血压是大动脉炎的常

见临床表现和并发症，可导致动脉内膜损伤，在大

动脉炎管壁炎症基础上加重炎症，并促进动脉粥样

硬化，可引起或加重颅内血管狭窄甚至闭塞，导致

恶性循环［15⁃16］。
此外，虽然两组间胆固醇水平差异无统计学意

义，但颅内血管病变中三酰甘油水平明显高于对照

组。三酰甘油可通过一系列直接或间接机制促进

动脉粥样硬化的发生发展。三酰甘油可透过动脉

内膜进入内皮细胞，引发巨噬细胞识别清除，进而

导致泡沫细胞的形成及斑块的形成和进展，进一步

导致内皮细胞功能障碍［17］。不仅如此，三酰甘油还

可以通过增加活性氧的产生而导致血管损伤及动

脉粥样硬化［18］。缺血性脑卒中是以动脉粥样硬化

表3 两组大动脉炎患者实验室指标比较

指标

WBC（×109/L, x̄ ± s）
NE［×109/L, M（P25,P75）］
LY［×109/L, M（P25,P75）］
PLT（×109/L, x̄ ± s）
RBC［×1012/L, M（P25,P75）］
Hb（g/L, x̄ ± s）
ALT［U/L, M（P25,P75）］
Cr［μmol/L, M（P25,P75）］
UA［μmol/L, M（P25,P75）］
GLu［mmol/L, M（P25,P75）］
TC（mmol/L, x̄ ± s）
TG［mmol/L, M（P25,P75）］
LDL［mmol/L, M（P25,P75）］
HDL（mmol/L, x̄ ± s）
HCY［umol/L, M（P25,P75）］

颅内血管病变组（n=32）
7.5±2.2

4.42（3.58,5.81）
1.91（1.66,2.48）

218±55
4.47（4.11,4.83）

130±17
14.00（10.00,20.95）
56.65（48.18,67.08）
311.80（264.65,352.58）
4.83（4.60,5.38）

4.2±1.1
1.22（0.75,1.64）
2.39（1.87,3.26）

1.2±0.4
10.60（8.45,13.60）

无颅内血管病变组（n=103）
7.7±3.3

4.75（3.30,6.04）
1.90（1.52,2.40）

272±71
4.31（4.08,4.70）

121±18
13.00（9.00,21.00）
54.90（47.58,65.68）
276.70（235.68,333.98）
4.85（4.43,5.29）

4.2±1.0
0.92（0.63,1.21）
2.49（1.96,2.98）

1.3±0.4
9.95（8.50,14.10）

t/U值

-0.362
1 639.500
1 601.000
-3.570

1 467.000
2.363

1 550.000
1 518.000
1 279.000
1 570.000
-0.439

1 017.000
1 376.000
-1.045

1 182.000

P值

>0.05
>0.05
>0.05
<0.01
>0.05
<0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
<0.01
>0.05
>0.05
>0.05

注：WBC为白细胞；NE为中性粒细胞；LY为淋巴细胞；PLT为血小板；RBC为红细胞；Hb为血红蛋白；ALT为谷丙转氨酶；Cr为肌酐；UA为

尿酸；Glu为血糖；TC为总胆固醇；TG为三酰甘油；LDL为低密度脂蛋白；HDL为高密度脂蛋白；HCY为同型半胱氨酸

表4 两组大动脉炎患者免疫指标及疾病活动指标比较

指标

ESR［mm/1 h, M（P25,P75）］
CRP［mg/L, M（P25,P75）］
IL⁃6［ng/L, M（P25,P75）］
TNF⁃α［ng/L, M（P25,P75）］
IgG（g/L, x̄ ± s）
IgM(g/L, x̄ ± s）
IgA［g/L, M（P25,P75）］
补体C3［g/L, M（P25,P75）］
补体C4(g/L, x̄ ± s）
ANA+（例，阳性/阴性）

Kerr评分［分，M（P25,P75）］
ITAS评分（分，x̄ ± s）
ITAS⁃A评分（分，x̄ ± s）

颅内血管病变组（n=32）
12.50（6.00,18.50）
1.76（0.39,10.19）
4.70（2.33,15.95）
21.40（7.55,48.90）

12±5
1.3±0.6

2.01（1.49,2.89）
1.14（0.93,1.29）
0.22±0.08
10/18

2（2,3）
7±4
8±5

无颅内血管病变组（n=103）
18.00（7.00,32.00）
2.90（0.43,16.47）
4.80（2.85,14.05）
20.30（7.70,56.28）

13±4
1.5±0.9

2.36（1.69,3.24）
1.14（0.96,1.34）
0.39±1.61
20/67

2（2,3）
6±4
8±4

t/χ2/U值

1 335.500
1 261.000
879.000
916.500
-0.547
-1.135

1 351.000
1 360.500
-0.584
1.779

1 480.000
1.311
0.557

P值

>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05

注：ESR为动态红细胞沉降率；CRP为C反应蛋白；IL⁃6为白细胞介素6；TNF⁃α为肿瘤坏死因子α；IgG为免疫球蛋白G；IgM为免疫球蛋白

M；IgA为免疫球蛋白A；ANA为抗核抗体；ITAS评分为印度大动脉炎临床活动度评分
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为基础，三酰甘油水平与动脉粥样硬化性脑血管事

件呈正相关［19］。
目前TA病情活动度的评估仍缺乏特异性血清

标志物。目前临床上常用ESR、CRP来评估病情活

动度，但缺乏特异性和敏感性［20］。临床上常用的评

估病情活动的评分标准包括：NIH、ITAS2010、
ITAS⁃A，本研究发现TA颅内血管病变组与无颅内

血管病变组之间，ESR、CRP以及临床疾病活动度

评分差异并无统计学意义。这提示TA颅内血管病

变可能与TA病情活动无直接相关性，可能与患者

的传统心血管危险因素关系更为密切。

TA的基础治疗为糖皮质激素，所有TA患者均

应联合使用糖皮质激素和传统免疫抑制剂。对于

难治性或复发性 TA也可考虑使用托珠单抗［21-22］。
本研究中颅内血管病变组托珠单抗的使用率明显

升高，考虑与颅内血管病变组患者病情较重、受累

脏器较多有关。

颅内血管病变可增加TA患者的死亡率及致残

率。颅内动脉狭窄程度越重，其相应的供血区发生

卒中的风险越高，颅内动脉重度狭窄，伴有短暂性

脑缺血发作症状的患者，其大面积脑卒中的风险高

于轻、中度狭窄者。因此临床上应重视TA患者的

颅内血管影像学评估，尽早干预治疗对于减少致残

和致死、改善患者预后具有非常重要的意义。
利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突
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