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［摘要］ 　 近年来，多项研究指出强直性脊柱炎（ＡＳ）与心血管疾病（ＣＶＤ）存在相关性。 在流

行病学方面，ＡＳ 可增加动脉粥样硬化、心力衰竭、心律失常、心脏瓣膜病等心血管疾病风险。 在共

病机制方面，两者可能存在慢性炎症、代谢紊乱、遗传因素等几种可能的共病机制。 治疗方面，部
分 ＡＳ 治疗药物可能具有心血管保护作用，某些心血管药物如他汀类亦显示出抗炎效益。 本综述

主要从两疾病间的流行病学、共病机制及药物治疗的影响 ３ 个方面论述 ＡＳ 与心血管疾病间的相

关性，为 ＡＳ 相关心血管风险的预防及管理提供参考。
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缺血时间过长，会进展为急性肾小管坏死［９］ 。 第四，毒液及其

代谢产物的直接肾毒性。 虽然隐翅虫毒液主要引起局部组织

损伤，但当皮损面积大时，大量毒液及其分解产物可能被吸收

入血，作为外源性有害物质，可能对肾小球滤过膜和肾小管上

皮细胞产生直接毒性作用，或通过免疫介导的机制引起肾小球

肾炎［１０］ 。 第五，过敏性反应。 隐翅虫毒液中的蛋白质成分作

为过敏原，可能在敏感个体中引发强烈的过敏反应，甚至过敏

性休克，而严重的过敏反应会导致全身血管扩张、血压骤降，从
而引发肾脏严重缺血。 第六，继发感染与脓毒症，导致炎症介

质大量释放、血流动力学紊乱和血管内微血栓形成等。
综上，隐翅虫皮炎致 ＡＫＩ 通常是“多因素叠加”的结果。

应尽早干预，及时清洗毒液接触部位，避免搔抓扩散；控制感

染，减少肾毒性药物使用；对大面积皮损或有发热、少尿等全身

症状患者，动态监测血肌酐、电解质以及尿量变化。 综合评估，
早期干预，规范治疗。 同时有必要提高隐翅虫相关知识的宣教

力度，加强公众对隐翅虫的防范意识，从而有效防止隐翅虫皮

炎的发生。
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（本文编辑：李昊阳）

　 　 强直性脊柱炎（ＡＳ）是一种慢性、进行性的炎症性疾病，主
要影响骶髂关节和脊柱［１］ 。 其主要病理特征是炎症和骨化，导
致脊柱活动受限和功能障碍［２］ 。 心血管疾病（ＣＶＤ）是自身免

疫性疾病中常见的并发症，显著威胁患者的长期健康［３］ 。 多种

自身免疫性疾病，包括类风湿性关节炎（ＲＡ）、银屑病关节炎

（ＰｓＡ）和中轴型脊柱关节炎均与 ＣＶＤ 风险增加有关［４⁃５］ 。 近年

来多项研究支持 ＡＳ 与 ＣＶＤ 之间具有相关性，但研究结果仍存

在争议，共病机制不甚明确，因此探讨两者之间的关联性对 ＡＳ

患者心血管风险的识别及防控具有重要意义。

　 　 一、ＡＳ 与 ＣＶＤ 关联性相关研究进展回顾

多项研究表明，ＡＳ 患者的 ＣＶＤ 风险普遍高于健康人群。
即使没有传统心血管危险因素，ＡＳ 也会加速动脉粥样硬化和

动脉僵硬。 颈动脉内膜中层厚度（ ＩＭＴ）是早期动脉粥样硬化

的标志物，而动脉僵硬度是 ＣＶＤ 的重要预测指标。 与健康对

照组相比，ＡＳ 患者的动脉僵硬度和 ＩＭＴ 显著增加，提示 ＡＳ 患

者存在亚临床血管病变［６⁃８］ 。 伴有 ＡＳ 的 ２ 型糖尿病患者的心

肌梗死（ＭＩ）、卒中和全因死亡风险升高［９］ 。 ＡＳ 与心力衰竭

（ＨＦ）风险增加之间存在关联［１０］ ，但另一项研究未发现 ＡＳ 与
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ＨＦ 及 ＭＩ 之间存在因果关系［１１］ ，提示 ＡＳ 与 ＣＶＤ 的关联可能

受到其他混杂因素的影响。 心律失常在 ＡＳ 患者中并不少见，
可能与疾病活动度相关。 一项研究显示，ＡＳ 患者中室上性心

律失常的检出率显著升高［１２］ 。 ＡＳ 患者发生主动脉瓣反流的

风险是对照组的 ４． ５ 倍［１３］ ，发生退行性主动脉瓣狭窄的风险

增加 ７２％ ［１４］ 。
高血压是 ＡＳ 患者中常见的传统心血管危险因素，研究显

示，２９％的 ＡＳ 患者患有高血压［１５］ 。 ＡＳ 患者的 ２４ 小时收缩压、
舒张压、平均动脉压均高于健康对照组，且非杓型和反杓型血

压模式的比例显著高于对照组［１６］ 。 这表明 ＡＳ 患者的血压昼

夜节律存在异常。
葡萄膜炎是 ＡＳ 患者常见的关节外表现，合并葡萄膜炎的

ＡＳ 患者发生急性冠脉综合征（ＡＣＳ）的风险显著升高。 且前葡

萄膜炎和后葡萄膜炎均与 ＡＳ 患者的 ＡＣＳ 风险相关［１７］ 。 此外，
还有研究表示眼内炎是 ＡＳ 患者发生 ＡＣＳ 的独立危险因素［１８］ 。

　 　 二、ＡＳ 与 ＣＶＤ 可能的共病机制

ＡＳ 与 ＣＶＤ 之间的关联是由一系列复杂的病理生理机制

所促成的。 慢性炎症、代谢紊乱以及遗传因素共同导致了血管

损伤和心脏并发症的发生发展。
ＡＳ 持续的炎症状态与 ＣＶＤ 的发生发展密切相关。 Ｃ 反应

蛋白水平升高可增加心血管风险［１９］ 。 持续的炎症反应可加速

动脉粥样硬化进程并促进血栓形成。 在 ＡＳ 患者中，即使常规

检查未见异常，心血管磁共振仍能检测到心肌炎症［２０］ 。 ＡＳ 的

慢性炎症环境中存在 ＩＬ⁃１７、基质金属蛋白酶（ＭＭＰ）⁃３、肿瘤坏

死因子（ＴＮＦ）等炎症介质。 这些炎症介质可以直接作用于血

管内皮细胞，诱导内皮细胞的损伤和功能障碍。 ＩＬ⁃１７Ａ 可通过

影响血管细胞，促进炎症、凝血和血栓形成，增加心血管事件的

发生［２１］ 。 ＭＭＰ⁃３ 能够降解细胞外基质，降低动脉粥样硬化斑

块稳定性，并可通过 ＴＮＦ⁃α 和核因子（ＮＦ）⁃κＢ 等炎症通路加

剧血管损伤，从而增加 ＡＣＳ 的风险［２２］ 。 慢性炎症会抑制内皮

细胞一氧化氮（ＮＯ）的合成和释放，进而导致血管舒张功能受

损，血管阻力和血压升高，促进动脉粥样硬化的发生。 炎症微

环境会诱导内皮细胞表达更多的黏附分子和促凝血因子，促进

血小板黏附和凝血级联反应激活，增加血栓形成的风险。 在

ＡＳ 患者体内，慢性炎症驱动的内皮功能障碍加速了动脉粥样

硬化进程，导致血管壁增厚、弹性下降，最终表现为血管僵硬。
传统心血管危险因素，如高血压、糖尿病等在 ＡＳ 患者中也更加

常见，进一步加重了血管损伤［２３］ 。 炎症与传统危险因素相互

作用，共同促进了动脉粥样硬化的发生发展。
ＡＳ 患者常伴随多种代谢异常。 ＡＳ 患者常表现出异常的

脂质谱特征，脂质代谢紊乱可导致高密度脂蛋白胆固醇水平降

低，甘油三酯及低密度脂蛋白胆固醇水平升高。 尽管直接证据

有限，但脂质代谢紊乱在 ＡＳ 患者心血管疾病的发展中起着重

要作用。 胰岛素抵抗也是 ＡＳ 患者中常见的代谢异常，可能独

立于传统心血管危险因素增加心血管风险。 慢性炎症通过多

种途径诱发胰岛素抵抗，进一步促进动脉粥样硬化的发生和发

展。 除脂质谱异常和胰岛素抵抗之外，ＡＳ 患者还可能存在其

他代谢紊乱，如代谢综合征，其以腹型肥胖、高血压、高血糖和

血脂异常为特征，是心血管疾病的重要危险因素。 此外，骨保

护素、硬化蛋白和组织蛋白酶 Ｋ 与血管舒张功能、ＩＭＴ 和脉搏

波速度（ＰＷＶ）显著相关，该研究在接受抗 ＴＮＦ 治疗的 ＡＳ 患者

中发现大量相关性，表明骨代谢标志物可能反映了 ＡＳ 患者的

ＣＶＤ 风险［２４］ 。
ＡＳ 与 ＣＶＤ 之间存在遗传相关性。 孟德尔随机化研究发

现 ＡＳ 可能增加 ＨＦ 的风险［１０］ ，表明 ＡＳ 与心血管疾病之间可

能存在遗传关联，但具体的遗传位点和机制需进一步研究，确
定这些共同的遗传易感基因将有助于阐明 ＡＳ 和 ＣＶＤ 之间的

内在联系，为早期风险评估和干预提供靶点。 ＳＴ８ＳＩＡ４ 被鉴定

为 ＡＳ 和动脉粥样硬化的共同诊断标志物，并且在两种疾病的

样本中的表达均上调［２５］ 。 提示遗传因素可能影响生物标志物

的表达和活性，进而影响心血管疾病的发生发展。

　 　 三、ＡＳ 药物治疗对心血管疾病的影响

ＡＳ 的治疗旨在控制疾病活动度和缓解症状，临床上主要

应用改善病情抗风湿药物 （ ＤＭＡＲＤｓ）、 非甾体抗炎药物

（ＮＳＡＩＤｓ）、生物制剂及 ＪＡＫ 抑制剂进行治疗。 但不同药物对

心血管系统的影响各异，有的可能降低心血管风险，有的则需

警惕其潜在的不良事件。
１． ＮＳＡＩＤｓ 和 ＤＭＡＲＤｓ：ＮＳＡＩＤｓ 在 ＡＳ 治疗中主要用于缓

解疼痛和炎症，有研究表明，长期使用 ＮＳＡＩＤＳ 与心血管风险增

加相关［４，２６］ 。 但法国一项长期研究显示 ＮＳＡＩＤ 对 ＡＳ 的心血

管发生风险起保护作用［２７］ 。 传统 ＤＭＡＲＤｓ 在 ＡＳ 治疗中具有

一定的地位，但关于其对心血管风险直接影响的数据相对有

限，有赖于进一步研究。
２． 生物制剂：生物制剂在控制炎症和改善患者生活质量方

面发挥着重要作用。 生物制剂主要包括 ＴＮＦ 抑制剂和 ＩＬ⁃１７
抑制剂。 有文献表明，对于 ＡＳ 及 ＰｓＡ 患者，生物制剂不会增加

心血管风险［２８］ 。 研究发现抗 ＴＮＦ 治疗降低了血管炎症标志物

水平，并对血管结构和功能产生积极影响［２９］ 。 抗 ＴＮＦ 治疗可

能通过改善血管内皮功能和降低动脉僵硬度对 ＡＳ 患者的心血

管系统产生保护作用［２７，３０］ 。 近年来 ＩＬ⁃１７ 抑制剂以及其他新

兴生物制剂在 ＡＳ 的治疗中得到了广泛应用。 然而目前关于这

些药物对 ＡＳ 患者心血管风险影响的具体数据有限，需要更多

的研究来明确其作用机制和临床意义。
３． ＪＡＫ 抑制剂：临床常用于治疗 ＡＳ 的 ＪＡＫ 抑制剂主要包

括乌帕替尼及托法替布，研究表明乌帕替尼治疗 ＡＳ 的安全性

较高，未发生主要心血管不良事件（ＭＡＣＥ） ［３１］ 。 托法替布的研

究结果提示，对于年龄≥５０ 岁且具有心血管风险因素的 ＲＡ 患

者，与 ＴＮＦ 抑制剂相比，托法替布与 ＭＡＣＥ 和静脉血栓栓塞风

险增加相关。 然而只有年龄≥６５ 岁和（或）长期吸烟的患者以

及既往动脉粥样硬化性心血管病病史的患者风险增加，其余患

者中未发现托法替布和 ＴＮＦ 抑制剂之间的风险差异［３２］ 。 尽管

该研究主要针对 ＲＡ 患者，但其结果对 ＡＳ 的治疗也具有一定

的指导意义。 基于现有数据，对于存在心血管风险因素的患

者，应谨慎使用托法替布，并密切监测心血管事件的发生。
４． 他汀类药物：他汀类药物因其在动脉粥样硬化性血管疾

病中的显著获益，在 ＡＳ 患者心血管风险管理中受到关注。 瑞
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舒伐他汀作为强效他汀，能够有效降低低密度脂蛋白，改善动

脉粥样硬化。 研究表明瑞舒伐他汀在 ＡＳ 患者中可能发挥具有

临床意义的抗炎作用，同时可改善血管危险因素［３３］ 。

　 　 四、总结与展望

尽管不同研究结论存在一定差异，但更多研究结论指出

ＡＳ 患者的心血管风险高于健康人群，提示临床上应对 ＡＳ 患者

的心血管风险予以关注。 ＡＳ 与 ＣＶＤ 具有共病机制，包括慢性

炎症、代谢异常、遗传因素等。 药物治疗方面，大部分 ＡＳ 相关

治疗药物是安全的，部分药物可降低心血管风险，而他汀等经

典的心血管疾病治疗药物可用于 ＡＳ 患者的抗炎治疗。 临床实

践中应重视 ＡＳ 患者的心血管风险，在临床治疗中及早识别并

干预相关风险，对 ＡＳ 患者可考虑进行常规的亚临床动脉粥样

硬化筛查（如颈动脉超声等）；对于高心血管风险的 ＡＳ 患者，
选择生物制剂时应优先考虑其潜在的血管保护作用，以降低

ＡＳ 患者的 ＣＶＤ 发病率及死亡率，提高生存质量。
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