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［摘要］ 　 糖尿病合并系统性血管炎时，下肢溃疡的病因、表现及治疗策略与单纯动脉粥样硬

化性病变显著不同，且国内外缺乏规范化诊疗指导。 本共识围绕溃疡鉴别诊断、血管炎影像学评

估、免疫抑制治疗、血运重建、抗栓治疗及创面管理六大核心问题，为内分泌科、风湿免疫科、血管

外科医师提供循证依据与临床指导，便于基层医师尽早识别相关疾病，尽早治疗以改善患者预后。
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　 　 糖尿病与系统性血管炎均为可累及多系统的慢性疾病，二
者共病时病情复杂，诊断与治疗极具挑战性。 糖尿病患者下肢

溃疡的最常见病因是动脉粥样硬化所致的外周动脉疾病。 然

而，当患者合并系统性血管炎时，溃疡的病因、临床表现、影像

学特征及治疗策略均与单纯动脉粥样硬化性病变存在显著差

异。 目前，国内外尚缺乏针对糖尿病下肢溃疡合并系统性血管

炎诊疗的规范化指导文件，临床实践中易因对血管炎认识不足

而导致漏诊、误诊及治疗不当。
本共识旨在系统梳理糖尿病下肢溃疡合并系统性血管炎

的流行病学、病因机制、临床特征、诊断标准及治疗原则，帮助

临床医师建立及时识别系统性血管炎的临床警觉，并以可直接

查阅、快速决策的推荐意见为核心载体，重点阐述以下核心问

题：（１）系统性血管炎所致下肢溃疡与动脉粥样硬化性溃疡的

鉴别诊断思路；（２）不同类型血管炎的影像学诊断方法选择；
（３）免疫抑制治疗在血管炎治疗中的应用策略；（４）血运重建的

适应证、时机选择及术后再狭窄的预防，以及抗血小板及抗凝

治疗的特殊考量；（５）创面局部治疗的方法及其特殊考量。 本

共识适用于内分泌科、风湿免疫科、血管外科、伤口护理中心及

基层医疗机构的临床医师，旨在为糖尿病合并系统性血管炎的

规范化诊疗提供循证依据和临床指导，改善患者预后。

　 　 一、共识制定方法

１． 指南发起单位：华中科技大学同济医学院附属同济医院

创面修复联盟。
２． 共识注册：本共识于国际实践指南注册平台注册，注册

号为 ＰＲＥＰＡＲＥ⁃２０２６ＣＮ８１７。
３． 共识目标人群：直接目标人群：内分泌科、风湿免疫科、

血管外科、伤口护理中心、基层医疗机构的临床医师及护理人

员；间接目标人群：糖尿病合并系统性血管炎患者及其照护者。

４． 共识工作组：涵盖内分泌科、风湿免疫科、放射影像科、
血管介入科多领域专家。

５． 利益冲突声明：全体工作组成员完成利益冲突申报，无
与本共识相关利益冲突。

６． 共识证据分级、临床问题遴选与推荐意见的形成：本共

识采用证据推荐分级的评估、制定与评价（ＧＲＡＤＥ）系统进行证

据质量分级和推荐强度分级（表 １）。

表 １　 证据质量与推荐强度分级标准

分级 定义

证据质量等级

　 高（Ａ 级） 进一步研究不可能改变该疗效评估结果的可信度

　 中（Ｂ 级） 进一步研究很可能影响该疗效评估结果的可信度，且
可能改变该评估结果

　 低（Ｃ 级） 进一步研究极有可能影响该疗效评估结果的可信度，
且很可能改变该评估结果

　 极低（Ｄ 级） 任何疗效评估结果均很不确定

推荐强度

　 强推荐（１ 级） 明确显示干预措施利大于弊或弊大于利

　 弱推荐（２ 级） 利弊不确定或无论质量高低的证据均显示利弊相当

　 　 本共识核心临床问题的遴选采用改良德尔菲法。 执笔团

队基于既往文献初步提出 １５ 项候选临床问题，经全体共识专

家会议讨论，围绕临床重要性、争议程度及循证依据可及性进

行筛选、合并与删减，最终凝练为 ６ 大核心问题 １１ 条推荐意见。
随后就上述意见向全体专家进行问卷调查（Ｌｉｋｅｒｔ ５ 级量表），
同意率≥８０％视为达成共识。 最终 １１ 条推荐意见的同意率分

别为 １００％ 、９３． ９４％ 、９６． ９７％ 、１００％ 、９６． ９７％ 、１００％ 、９６． ９７％ 、
１００％ 、９６． ９７％ 、１００％ 、１００％ ，均达到预设标准，据此确定为本

共识的核心推荐内容。

　 　 二、背景与定义

１． 下肢溃疡的病因分类

下肢溃疡常见的病因包括静脉性溃疡、动脉性溃疡、神经

性溃疡及压力性溃疡四大类［１］ ；另有 １０％的下肢溃疡为非典型

性溃疡，其病因多达数千种，包括但不限于炎症性疾病（如坏疽
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性脓皮病、免疫大疱病）、感染、恶性肿瘤、代谢性疾病（如钙化

防御）、镰状细胞病、药物因素或外部诱发机制等［２］ 。 大约 ７０％
的腿部溃疡由静脉疾病引起，２０％ 由动脉功能不全或混合动静

脉疾病引起；约 ８５％的足部溃疡则由周围神经病变引起，且通

常伴有动脉疾病［１］ 。 动脉性溃疡的病因包括动脉粥样硬化性

外周动脉疾病、血管炎及微血栓等。 糖尿病患者的动脉性溃疡

主要病因是动脉粥样硬化，但系统性血管炎所致的溃疡易被漏

诊 ／误诊［３］ 。
２． 系统性血管炎的分类与定义

系统性血管炎是一组以血管壁炎症为特征的慢性异质性

疾病，可累及全身各级血管［４］ 。 系统性大血管炎的代表性疾病

Ｔａｋａｙａｓｕ 动脉炎（ＴＡＫ），是一种以累及主动脉及其一级分支动

脉为主的慢性肉芽肿性炎症性疾病［５］ 。 结节性多动脉炎

（ＰＡＮ）是一种主要累及中小动脉的系统性中血管炎，好发于血

管的分叉处，导致微动脉瘤、血栓形成、动脉瘤破裂出血及器官

梗死［６］ 。 抗中性粒细胞胞质抗体 （ ＡＮＣＡ） 相关性血管炎

（ＡＡＶ）是一组以血清中能检测到 ＡＮＣＡ 为最突出特点的系统

性小血管炎，主要累及小血管（小动脉、微小动脉、微小静脉和

毛细血管），但亦可有中等大小动脉受累，是临床最常见的一类

系统性小血管炎［７］ 。 ＡＡＶ 包括肉芽肿性多血管炎（ＧＰＡ）、显微

镜下多血管炎（ＭＰＡ）和嗜酸性肉芽肿性多血管炎（ＥＧＰＡ）。 目

前国际上应用最广泛的系统性血管炎分类标准为 ２０１２ 年国际

查珀尔希尔共识会议（ＣＨＣＣ）制定的标准［８］ （表 ２）。

表 ２　 系统性血管炎分类标准

分类 受累血管 代表性疾病

大血管炎 主动脉及其主要分支 ＴＡＫ、巨细胞动脉炎

中血管炎 主要内脏动脉及其分支 ＰＡＮ、川崎病

小血管炎
小动脉、毛细血管、
小静脉

ＡＡＶ（ ＧＰＡ、ＥＧＰＡ、ＭＰＡ）、免疫复
合物性小血管炎（抗肾小球基底膜
病、冷球蛋白性血管炎、免疫球蛋
白 Ａ 血管炎、低补体血症性荨麻疹
性血管炎）

　 　 ３． 糖尿病与系统性血管炎共病的流行病学情况

ＴＡＫ 多发于亚洲地区的年轻女性，预估年发病率为 １． ２９ 例 ／
百万人；我国上海地区 ２０１１—２０２０ 年 ＴＡＫ 的平均年发病率为

１． ３３ 例 ／百万人，时点患病率为 １１． ７２ 例 ／百万人［９］ 。 ＰＡＮ 在欧

洲的预估年发病率为 ０． ９ ～ ８． ０ 例 ／百万人，患病率为 ３１ 例 ／百
万人，发病高峰为 ４０ ～ ６０ 岁，男性多发 （男女比例为 １． ５ ∶
１） ［１０］ ；我国尚无大型流行病学资料。 随着乙型肝炎疫苗的广

泛接种，与乙型肝炎病毒相关的 ＰＡＮ 已显著减少［１１］ 。 ＡＡＶ 多

见于北半球，全球合并年发病率为 １７． ２ 例 ／百万人，全球合并患

病率为 １９８ 例 ／百万人；ＧＰＡ、ＭＰＡ、ＥＧＰＡ 的年发病率分别为

９． ０ 例 ／百万人、５． ９ 例 ／百万人、１． ７ 例 ／百万人，患病率分别为

９６． ８例 ／百万人、３９． ２ 例 ／百万人、１５． ６ 例 ／百万人［１２］ 。 近 ３０ 年

来，ＡＡＶ 的好发年龄高峰显著后移，多发于中老年人群，男女比

例为 １． ０７ ～ １． ４８：１［１３］ 。
研究显示，糖尿病患者，尤其是 １ 型糖尿病患者中合并其

他自身免疫性疾病的风险显著高于非糖尿病人群［１４⁃１６］ ；但糖尿

病是否增加系统性血管炎的患病风险，目前尚缺乏基于大规模

人群的流行病学数据。 现有证据主要来自糖尿病合并血管炎

的个案报道与病例系列研究［１７⁃１９］ 。 进一步的人群研究有助于

明确糖尿病与系统性血管炎的关联强度及高危人群特征，为临

床早期识别和筛查提供依据。

　 　 三、诊断与病情评估

推荐意见 １：建议糖尿病合并下肢溃疡的患者采用“数量⁃
部位⁃特征（ＮＬＣ）”法评估创面以进行病因初筛。 当出现多发溃

疡（≥３ 处）、下肢以外部位受累、全身症状、冠脉受累、常规治疗

无效、血管介入术后再狭窄时，应高度警惕系统性血管炎可能。
（证据等级：Ｃ 级；推荐强度：１ 级）

推荐意见 ２：建议当怀疑系统性血管炎时，尤其是大血管炎

及中血管炎，应行影像学检查评估全身血管受累情况。 建议四

肢动脉及颈动脉受累时首选超声检查，主动脉及内脏动脉受累

时可选计算机断层血管造影（ＣＴＡ）或磁共振血管成像（ＭＲＡ）。
（证据等级：Ｂ 级；推荐强度：１ 级）

推荐意见 ３：建议采用 ２０２２ 年 ＡＣＲ ／ ＥＵＬＡＲ 联合制订的分

类标准诊断 ＴＡＫ。 建议结合血清学检测及组织活检结果，采用

相应的国际分类标准诊断中血管炎和小血管炎。 （证据等级：Ｂ
级；推荐强度：１ 级）

１． 糖尿病下肢溃疡的诊断思路

（１）创面评估（初步筛查）：对于糖尿病合并下肢溃疡的患

者，建议采用“ＮＬＣ”法进行病因初筛［３］ ：①Ｎ（Ｎｕｍｂｅｒ，数量）：
评估溃疡数量。 一项纳入 ２２７ 例下肢溃疡患者的研究表明，血
管炎性溃疡的平均数量（３． ８ 个）多于动脉粥样硬化性溃疡

（２． ７个）和静脉性溃疡（２． ０ 个），溃疡平均面积（３． ８ ｃｍ２）则小

于动脉粥样硬化性溃疡（６． ３ ｃｍ２）和静脉性溃疡（５． ５ ｃｍ２） ［２０］ 。
②Ｌ（Ｌｏｃａｔｉｏｎ，部位）：评估溃疡分布。 动脉粥样硬化性溃疡及

静脉性溃疡主要累及下肢，压力性溃疡多发生在骨隆突处，
６０％以上的血管炎性溃疡则可累及双下肢［２０］ ；此外，血管炎性

溃疡还可累及上肢、躯干、头颈部等其他部位，出现多发指端溃

疡、口腔溃疡、舌溃疡、头皮溃疡等［２１⁃２２］ 。 ③Ｃ（Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，特
征）：评估创面特征。 动脉性溃疡（包括血管炎性溃疡）可见坏

死组织，创面深，形状不规则；静脉性溃疡则创面表浅，渗出多；
神经性溃疡一般创面边缘可见胼胝，同时患者可存在感觉异常

或丧失［１］ 。
（２）病因诊断

①影像学评估：ａ． 踝肱指数（ＡＢＩ）：ＡＢＩ 是诊断下肢缺血的

简便方法，所有糖尿病合并下肢溃疡的患者均可检测。 根据

２０２４ 年欧洲及美国的外周动脉疾病管理指南［２３⁃２４］ ：ＡＢＩ≤０． ９０
提示外周动脉疾病；ＡＢＩ ＞ １． ４０ 提示动脉钙化（见于糖尿病、慢
性肾脏病或老年患者），此时建议采用趾肱指数（ＴＢＩ）进行替

代，ＴＢＩ ＜ ０． ７０ 则提示外周动脉疾病；ＡＢＩ 正常值范围为 １． ００ ～
１． ４０，０． ９１ ～ ０． ９９ 为边界值范围。 如有症状，建议行运动后 ＡＢＩ
或 ＴＢＩ 或多普勒超声或经皮氧分压（ＴｃＰＯ２）。 ＴｃＰＯ２ ＞ ３０ ｍｍＨｇ
提示伤口愈合潜力良好，ＴｃＰＯ２ ＜ １０ ｍｍＨｇ 提示预后差、截肢风

险高。 ｂ． 彩色多普勒超声（ＣＤＵＳ）：ＣＤＵＳ 是目前最常用的下肢

动脉病变筛查方法，可作为下肢溃疡鉴别诊断的重要补充工

具，用于区分动脉性、静脉性及血栓性溃疡；评估血流动力学
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（狭窄程度、血流速度）；识别血管壁增厚及炎症改变；监测治疗

反应［２３］ 。 由于系统性血管炎常累及全身，疑诊血管炎性溃疡时

应联合全身血管影像学检查以明确病变范围。 ＣＤＵＳ 具有可重

复、无创、无辐射、操作便捷等特点，对四肢动脉及颈动脉评估

具有优势，适用于大、中血管炎的诊断与随访，但对主动脉及深

部血管（如肾动脉）的评估能力有限［２５⁃２６］ 。 ＴＡＫ 在 ＣＤＵＳ 中多

表现为病变节段动脉管壁弥漫性环管状增厚，伴或不伴有管腔

狭窄或扩张等［２７⁃２８］ ，颈动脉“通心粉征”为其特征性病变［２９⁃３０］ ；
ＰＡＮ 则以微动脉瘤与管腔狭窄 ／闭塞同时出现为特征性超声表

现［３１］ 。 ｃ． ＣＴＡ 或 ＭＲＡ：数字减影血管造影（ＤＳＡ）虽然为诊断

大血管炎及中血管炎的放射学“金标准”，但目前已逐渐被无创

且具有相等诊断效率的 ＣＴＡ 或 ＭＲＡ 所替代。 与 ＣＤＵＳ 相比，
ＣＴＡ 和 ＭＲＡ 均可一次性评估全身多部位的动脉。 ＣＴＡ 扫描速

度快，在我国具有良好的普及性，但有电离辐射，且对患者的肾

功能有要求；ＭＲＡ 无电离辐射，无需碘对比剂，但不能显示血管

钙化，对医院、设备及检查医生的要求也较高［２６］ 。 怀疑系统性

血管炎时，如无条件行全身血管 ＭＲＡ 或 ＣＴＡ 检查，可选用

ＣＤＵＳ 评估四肢动脉及颈动脉，主动脉及内脏动脉则选用 ＣＴＡ
或 ＭＲＡ 进行评估。 ＴＡＫ 的 ＣＴＡ 及ＭＲＡ 均可体现管腔的狭窄、
闭塞、扩张及动脉瘤形成等病变，同时存在管壁的增厚与强化

等炎症征象，ＭＲＡ 还可显示管壁水肿［２６⁃２７］ 。 ＰＡＮ 的 ＣＴＡ 及

ＭＲＡ 的特征性病变为微动脉瘤形成，也可出现受累动脉的节段

性狭窄、扩张、闭塞等表现［３１］ 。 ｄ． ＰＥＴ⁃ＣＴ：ＰＥＴ⁃ＣＴ 可发现血管

壁炎症及范围，可用于预测复发和监测治疗反应。 但较高的价

格限制了其广泛使用，通常不作为首选［２６］ 。
②血清学检测：为了进一步确诊血管炎性溃疡，还需行血

清学检测，包括炎症指标（如红细胞沉降率、Ｃ 反应蛋白）、自身

抗体（如 ＡＮＣＡ、类风湿因子、抗核抗体）以及免疫球蛋白等。
文献报道，５４％ ～ ９５％ 的 ＴＡＫ 患者可能存在抗内皮细胞抗体

（ＡＥＣＡ）阳性［３２］ ，因此在高度怀疑 ＴＡＫ 的患者中，也可以进行

ＡＥＣＡ 的筛查以辅助诊断。 如怀疑 ＰＡＮ，还需行乙型肝炎病毒

相关检测。 因糖尿病合并下肢溃疡患者通常合并感染，感染也

可导致红细胞沉降率和 Ｃ 反应蛋白升高，此时需通过组织活检

进一步明确诊断；但需结合糖尿病患者的创面预后风险，权衡

利弊后慎重选择是否进行活检。
③组织活检：ＴＡＫ 常累及的主动脉及主要分支位置较深，

活检创伤大、风险高。 颞动脉活检是诊断巨细胞性动脉炎的金

标准，需切取直径 ＞ １ ｃｍ 的颞动脉做连续病理切片［３３］ 。 ＰＡＮ
需在有临床症状的部位进行活检，包括皮肤、腓肠神经、受累肌

肉，皮肤活检需包含真皮层及皮下脂肪，典型表现为中动脉节

段性坏死性全层血管炎，无肉芽肿［６］ 。 ＡＡＶ 的主要病理改变为

小血管壁的炎症与坏死，血管壁的纤维素样坏死是其特征性病

理改变，是确诊 ＡＡＶ 的金标准；ＧＰＡ 和 ＭＰＡ 累及肾脏时，还可

考虑行肾组织活检［７］ 。
因此，当糖尿病患者出现以下情况时，应高度警惕系统性

血管炎的可能［３］ ：①全身多发溃疡（≥３ 处），尤其累及双侧下

肢或口腔、指端等下肢以外的部位；②伴有全身症状：发热、乏
力、体重下降、关节痛、肌痛、皮疹、紫癜、网状青斑等；③伴有心

绞痛、心肌梗死等冠状动脉受累的表现；④常规创面治疗效果

不佳；⑤反复出现血管介入术后再狭窄。
２． 系统性血管炎的诊断标准

（１）ＴＡＫ：ＴＡＫ 的诊断建议采用 ２０２２ 年美国风湿病学会

（ＡＣＲ） ／欧洲抗风湿病联盟（ＥＵＬＡＲ）联合制订的分类标准，其
敏感度为 ９３． ８％ ，特异度为 ９９． ２％ ［３４］ 。 采用“准入条件 ＋ 评

分”模式，必须满足两项准入条件的同时，分类标准评分总分≥
５ 分，诊断为 ＴＡＫ（表 ３）。

表 ３　 ２０２２ 年 ＡＣＲ ／ ＥＵＬＡＲ 制定的 Ｔａｋａｙａｓｕ 动脉炎分类标准

条目 具体描述 评分（分）

临床标准 女性 １

血管炎引起的心绞痛或缺血性心脏疼痛 ２

上肢和 ／ 或下肢运动障碍 ２

动脉杂音 ２

上肢动脉搏动减弱 ２

颈动脉搏动减弱或触痛 ２

双上肢收缩压差≥２０ ｍｍＨｇ １

影像学标准 受累动脉数

　 １ 支 １

　 ２ 支 ２

　 ３ 支及以上 ３

对称动脉成对受累 １

腹主动脉伴肾动脉或肠系膜动脉受累 ３

　 　 注：准入条件：诊断年龄≥６０ 岁；影像学存在血管炎证据

　 　 （２）ＰＡＮ：ＰＡＮ 的诊断建议采用 １９９０ 年 ＡＣＲ 制订的分类标

准，其敏感度为 ８２． ２％ ，特异度为 ８６． ６％ ［３５］ 。 诊断要点包括：
①无节食或其他原因所致的体重下降≥４ ｋｇ；②四肢或躯干网

状青斑；③非感染、外伤或其他原因引起的睾丸痛和（或）压痛；
④肌痛、乏力或下肢触压痛；⑤多发性单神经炎或多神经炎；
⑥舒张压≥９０ ｍｍＨｇ；⑦非肾前因素引起的血尿素氮 ＞ ４０ ｍｇ ／ ｄｌ
或肌酐 ＞ １． ５ ｍｇ ／ ｄｌ；⑧血清乙型肝炎病毒表面抗原或抗体阳

性；⑨动脉造影见动脉瘤或血管闭塞（除动脉硬化、纤维肌性发

育不良或其他非炎症性病变外）；⑩中小动脉壁活检见中性粒

细胞和单核细胞浸润。 符合以上诊断要点 ３ 条及以上者可诊

断为 ＰＡＮ。
（３）ＡＡＶ：ＡＮＣＡ 阳性是 ＡＡＶ 患者最突出的实验室检查特

征，对其诊断及预测复发均具有重要价值，但 ＡＮＣＡ 阴性不能

排除 ＡＡＶ 诊断。 免疫荧光方法检测 ＡＮＣＡ 主要表现有两种类

型，分别为胞浆型（ｃ⁃ＡＮＣＡ）、核周型（ｐ⁃ＡＮＣＡ）。 ｃ⁃ＡＮＣＡ 的主

要抗原为蛋白水解酶⁃３（ＰＲ⁃３），ｐ⁃ＡＮＣＡ 的主要抗原为髓过氧

化物酶（ＭＰＯ）。 ＰＲ３⁃ＡＮＣＡ 和 ｃ⁃ＡＮＣＡ 多见于肉芽肿性多血管

炎，而 ＭＰＯ⁃ＡＮＣＡ 和 ｐ⁃ＡＮＣＡ 多见于显微镜下多血管炎。 血管

壁的纤维素样坏死是血管炎的特征性病理改变，也是确诊 ＡＮＣＡ
相关性血管炎的金标准［７］ 。 建议采用 ２０２２ 年 ＡＣＲ ／ ＥＵＬＡＲ 联

合制订的分类标准诊断 ＡＡＶ［３６］ （表 ４、表 ５、表 ６）。
　 　 ３． 诊疗流程图

建议按以下步骤对糖尿病合并下肢溃疡的患者进行系统

性血管炎的筛查与诊断（图 １）。
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图 １　 糖尿病合并下肢溃疡患者系统性血管炎的筛查与诊断流程

表 ４　 ２０２２ 年 ＡＣＲ ／ ＥＵＬＡＲ 制定的肉芽肿性多血管炎分类标准

条目 具体描述 评分（分）

临床标准
鼻腔血性分泌物、溃疡、鼻痂或鼻塞、鼻中隔缺
损或穿孔

３

软骨受累 ２

传导性或感音神经性听力下降或丧失 １

实验室检查 ｃ⁃ＡＮＣＡ 或 ＰＲ３⁃ＡＮＣＡ 阳性 ５

胸部影像检查提示结节、团块或空洞形成 ２

组织病理见肉芽肿性炎性病变或巨细胞 ２

影像学检查出现鼻和鼻旁窦炎及乳突炎 １

寡免疫复合物沉积的肾小球肾炎 １

ｐ⁃ＡＮＣＡ 或 ＭＰＯ⁃ＡＮＣＡ 阳性 － １

嗜酸性粒细胞计数≥１ ×１０９ ／ Ｌ － ４

总分 ≥５ 分可分类为肉芽肿性多血管炎

表 ５　 ２０２２ 年 ＡＣＲ ／ ＥＵＬＡＲ 制定的显微镜下多血管炎分类标准

条目 具体描述 评分（分）

临床标准
鼻腔血性分泌物、溃疡、鼻痂或鼻塞、鼻腔充
血 ／ 不通畅、鼻中隔缺损或穿孔

－ ３

实验室检查 ｐ⁃ＡＮＣＡ 或 ＭＰＯ⁃ＡＮＣＡ 阳性 ６
胸部影像检查提示肺纤维化或肺间质病变 ３
寡免疫复合物沉积的肾小球肾炎 ３
ｃ⁃ＡＮＣＡ 或 ＰＲ３⁃ＡＮＣＡ 阳性 － １
嗜酸性粒细胞计数≥１ ×１０９ ／ Ｌ － ４

总分 ≥５ 分可分类为显微镜下多血管炎

　 　 四、治疗

推荐意见 ４：建议系统性血管炎诱导缓解治疗时首选糖皮

质激素，同时联用免疫抑制剂。 病情缓解后，应在免疫抑制剂

维持下将糖皮质激素逐渐减量至最小维持剂量。 （证据等级：Ａ
级；推荐强度：１ 级）

表 ６　 ２０２２ 年 ＡＣＲ ／ ＥＵＬＡＲ 制定的嗜酸性肉芽肿性多血管炎

分类标准

条目 具体描述 评分（分）

临床标准 阻塞性气道疾病 ３
鼻息肉 ３
多发单神经炎或运动神经病 １

实验室检查 嗜酸性粒细胞计数≥１ ×１０９ ／ Ｌ ５
血管外嗜酸性粒细胞浸润或骨髓内嗜酸性
粒细胞升高

２

镜下血尿 － １
ｃ⁃ＡＮＣＡ 或 ＰＲ３⁃ＡＮＣＡ 阳性 － ３

总分 ≥６ 分可分类为嗜酸性肉芽肿性多血管炎

　 　 推荐意见 ５：建议对于糖尿病合并系统性血管炎患者，血运

重建的决策应由多学科团队（包括内分泌科、风湿免疫科、血管

介入科、放射影像科）共同制定，需综合考虑血管炎活动度、病
变范围及患者全身状况。 （证据等级：Ｂ 级；推荐强度：１ 级）
　 　 推荐意见 ６：建议系统性血管炎患者在血管炎达到临床缓

解后再进行血运重建，以降低术后再狭窄风险。 急诊血运重建

仅适用于严重肢体缺血或脏器缺血等危及生命的情况。 （证据

等级：Ｂ 级；推荐强度：１ 级）
推荐意见 ７：建议对糖尿病合并系统性血管炎患者，个体化

选择血运重建方式，开放手术的远期血管通畅率优于介入手

术，但手术创伤较大；介入手术适用于简单、短段血管病变及不

耐受开放手术者。 （证据等级：Ｂ 级；推荐强度：２ 级）
推荐意见 ８：建议对糖尿病合并系统性血管炎患者，综合考

虑血管炎活动度、出血风险及血栓风险，进行个体化的抗栓治

疗决策。 合并心脑血管疾病的高危因素、脏器或肢体缺血，以
及外科干预的围手术期和术后，可考虑使用抗血小板治疗，但
需密切监测潜在出血风险。 （证据等级：Ｃ 级；推荐强度：２ 级）

推荐意见 ９：建议对糖尿病合并系统性血管炎所致下肢溃

疡的创面，遵循糖尿病足溃疡的标准化治疗原则进行局部治
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疗，包括代谢控制、抗感染、创面减压、规范清创、修复创面、改
善下肢血运。 （证据等级：Ｂ 级；推荐强度：１ 级）

推荐意见 １０：建议系统性血管炎合并重度感染的糖尿病患

者优先进行抗感染治疗；若存在器官 ／生命威胁性血管炎表现，
可在充分抗感染基础上使用糖皮质激素，必要时联合生物制剂

治疗。 （证据等级：Ｂ 级；推荐强度：１ 级）
推荐意见 １１：建议系统性血管炎性溃疡，全身免疫抑制治疗

应与创面局部治疗同步进行。 （证据等级：Ｃ 级；推荐强度：１ 级）
１． 免疫抑制治疗

糖皮质激素是系统性血管炎诱导缓解的一线用药，根据病

情严重程度选择口服或静脉输注糖皮质激素，病情缓解后逐渐

减量，达到个体化的最小剂量维持；通常全程还需同时联用免

疫抑制剂、生物制剂或口服小分子靶向药物［５⁃７，３７⁃３８］ 。
ＴＡＫ 可用的免疫抑制剂包括甲氨蝶呤、来氟米特、吗替麦

考酚酯、硫唑嘌呤、环磷酰胺、环孢素 Ａ、他克莫司等［５］ 。 ＰＡＮ
的首选免疫抑制剂是环磷酰胺，也可选用甲氨蝶呤、硫唑嘌呤、
吗替麦考酚酯；乙型肝炎病毒相关的 ＰＡＮ 同时需联合抗乙肝病

毒治疗［６］ 。 ＡＡＶ 首选利妥昔单抗或环磷酰胺作为诱导缓解时

联用的免疫抑制剂，也可选用甲氨蝶呤或吗替麦考酚酯；维持

缓解治疗则首选利妥昔单抗或硫唑嘌呤［７，３９⁃４０］ 。
对难治性或复发性 ＴＡＫ，可考虑使用肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）

抑制剂、ＩＬ⁃６ 受体拮抗剂等生物制剂作为二线治疗；以 Ｂ 细胞

为靶向的单克隆抗体利妥昔单抗或口服小分子药物 Ｊａｎｕｓ 激酶

（ＪＡＫ）抑制剂则可作为二线或三线生物靶向治疗药物［５］ 。
２． 代谢调节

在合并系统性血管炎的糖尿病患者中，使用糖皮质激素可

使血糖显著升高，清晨顿服糖皮质激素者，常表现为午餐后至

睡前血糖升高，夜间血糖逐渐下降，空腹血糖可正常或轻度升

高，因此需加强血糖监测，每日至少监测 ５ 点（空腹及三餐后、
睡前）手指血糖，有条件时可采用连续血糖监测（ＣＧＭ） ［４１⁃４３］ 。
血糖控制目标推荐为餐前血糖 ＜ ７． ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，餐后 ２ 小时血糖

＜ １０． ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，糖化血红蛋白 ＜ ７． ０％ 。 疾病较严重者则可放

宽标准至随机血糖 ＜ １５． ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，以避免免疫抑制状态下低血

糖诱发的感染风险增加［４１］ 。
血糖按照 ２０２４ 版《中国糖尿病防治指南》进行管理，当血

糖持续升高（≥１０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）或口服降糖药物效果欠佳时，需使

用胰岛素治疗。 胰岛素皮下泵（ＣＳＩＩ）适用于血糖波动大、激素

剂量频繁调整者［４１⁃４３］ 。 如患者存在糖尿病性神经病变，在控制

血糖的基础上还需予改善微循环、营养神经及神经修复治疗。
除血糖外，还应积极管理血压、血脂等代谢指标［４１，４４⁃４５］ 。

合并高血压者，血压控制目标值为 ＜ １３０ ／ ８０ ｍｍＨｇ。 合并脂代

谢异常者，降低低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）为首要治疗目标，
首选他汀类药物。 ＬＤＬ⁃Ｃ 控制目标根据风险分层设定：基线风

险者应降至 ＜ ２． ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ；合并动脉粥样硬化性心血管疾病

（ＡＳＣＶＤ）高危风险者应降至 ＜ １． ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ；合并 ＡＳＣＶＤ 者应

降至 ＜ １． ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。
３． 血运重建治疗

常用的血运重建方式分为介入手术及开放手术。 介入手

术主要包括球囊扩张成形术、支架置入术等。 开放手术最常用

的是血管旁路术，可采用人工血管或自体血管进行旁路移植。
开放手术的术后通畅率较高，适用于复杂、长段、闭塞病变，但
创伤大，且围术期病死率和出血、感染、血栓形成等并发症发生

的风险较高；介入手术具有微创、恢复快、可重复的优势，适用

于简单、短段病变，以及无法耐受开放手术者，但术后再狭窄率

和再手术率较高［５，４６］ 。
糖尿病合并动脉粥样硬化性外周动脉疾病的患者，存在慢

性肢体威胁性缺血（ＣＬＴＩ）时，应进行血运重建；存在间歇性跛

行等慢性症状时，优化药物治疗效果不佳时，可考虑行血运重

建［２３⁃２４，４７］ 。 个体化的血管重建策略需根据病变解剖、患者全身

状况及可用血管桥材料等，由多学科团队共同评估制定［２４，４７］ 。
当患者反复出现介入术后再狭窄（尤其多次、多部位）时，应高

度警惕系统性血管炎漏诊或误诊可能，此时需重新评估全身炎

症指标和血管影像学［３］ 。
糖尿病合并系统性血管炎患者，血运重建的决策也应由多

学科团队 （包括内分泌科、风湿免疫科、血管外科） 共同制

定［５，４８］ 。 关键考量因素包括：①血管炎活动度：临床评估（症
状、体征）、炎症指标 （ Ｃ 反应蛋白、红细胞沉降率）、影像学

（ＣＴＡ ／ ＭＲＡ、ＰＥＴ⁃ＣＴ）。 ②病变解剖特征：病变长度、部位、狭窄

程度、是否累及分叉 ／分支。 ③患者全身状况：血糖控制、肾功

能、心血管风险、营养状态。 ④创面愈合需求：严重缺血性溃疡

或坏疽需紧急血运重建，慢性溃疡可择期处理。 大、中血管炎

常累及主动脉及其分支，可继发管腔狭窄、闭塞或动脉瘤形成，
故常需血运重建；ＡＡＶ 主要累及小血管和毛细血管，下肢溃疡

多为免疫介导的微循环障碍，治疗以免疫抑制为主，一般不涉

及血运重建。 多项观察性研究显示，活动期血管炎患者术后的

并发症发生率、再手术率显著高于疾病稳定期进行手术的患

者［４９⁃５２］ 。 因此，系统性血管炎的血运重建应在疾病稳定期择期

进行，即血管炎达到临床缓解（无全身症状、炎症指标正常、影
像学稳定）后至少 ３ ～ ６ 个月，以降低术后再狭窄和假性动脉瘤

风险。 急诊血运重建仅适用于出现危及生命的情况，如急性心

肌梗死、主动脉夹层破裂、动脉瘤破裂；限期血运重建则适用于

严重组织器官缺血（如脑缺血、心肌缺血、内脏缺血、肢体缺血

等）及相应并发症（如坏疽、肾动脉狭窄导致的难治性高血压

等） ［５，３７⁃３８］ 。 因活动期血管炎患者术后复发和再狭窄风险显著

增高，围手术期均需强化免疫抑制治疗，以改善患者预后［５３⁃５５］ 。
４． 抗栓治疗

抗栓治疗包括单一或双联抗血小板治疗、抗凝治疗及抗凝

联合抗血小板治疗。 系统性血管炎本身并非抗栓治疗的适应

证，虽然有小样本的回顾性研究表明，抗血小板治疗对 ＴＡＫ 患

者缺血事件的发生具有保护作用，抗凝治疗则对缺血事件的发

生无显著保护作用［５６］ ，但系统性血管炎患者通常同时会接受大

剂量糖皮质激素治疗，且可能合并有难治性高血压，消化道及

颅内出血的风险会增加。 糖尿病则是血管缺血的危险因素，因
此对于合并系统性血管炎的糖尿病患者，如存在心脑血管疾病

（如心肌梗死、脑卒中等）的高危因素［５７⁃５８］ 、脏器或肢体缺血，以
及外科干预的围手术期和术后，可加用抗血小板治疗。 如患者

动脉病变广泛，或合并静脉血栓性疾病时，可考虑抗凝治疗。
治疗过程中均需密切监测，并可通过口服质子泵抑制剂、严格
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控制血压等措施来预防出血［５，３７⁃３８］ 。
对于接受血运重建的糖尿病合并系统性血管炎患者，围手

术期如何抗栓尚无高质量的研究证据，可参考现有的外周动脉

疾病指南，术后建议双联抗血小板治疗至少 １ ～ ３ 个月，随后单

药维持，高血栓、低出血风险的患者可考虑延长双联抗血小板

的时间，也可低剂量抗凝联合抗血小板治疗［２３⁃２４，４７，５９］ 。
因此，糖尿病合并系统性血管炎时，抗血小板及抗凝治疗

的决策需个体化，要综合考虑血管炎活动度、出血风险及血栓

风险，并密切监测。
５． 创面局部治疗

糖尿病合并系统性血管炎所致下肢溃疡的创面局部治疗，
与糖尿病足溃疡的标准治疗原则一致：控制血糖、血脂、血压等

代谢指标，积极抗感染、营养神经及神经修复支持治疗，改善下

肢血运、创面减压、规范清创，选择适宜的敷料修复创面，从而

促进创面愈合［４４⁃４５，６０⁃６２］ 。
（１）控制感染：可依据国际糖尿病足工作组（ＩＷＧＤＦ） ／美国

感染病学会（ＩＤＳＡ）分级系统，结合临床症状对创面感染进行严

重程度分类［６０⁃６１］ 。 所有感染创面应行微生物培养及药敏试验

以指导后续抗生素选择；药敏结果回报前，根据感染严重程度

经验性用药。 轻度感染者选择主要针对革兰阳性菌的抗菌药

物，中重度感染者选择覆盖革兰阳性菌和阴性菌的广谱抗生

素，必要时联用抗厌氧菌药物。 大部分轻中度软组织感染的疗

程为 １ ～ ２ 周；感染面积较大、控制不理想或合并严重缺血时，
疗程需延长至 ３ ～ ４ 周；骨髓炎时需长期抗生素（６ 周）治疗或外

科清创［４５］ 。
系统性血管炎本身及免疫抑制治疗均为感染的危险因

素［６３⁃６４］ ，合并系统性血管炎的糖尿病患者，应根据感染的严重

程度和血管炎的活动度个体化制定免疫抑制治疗策略。 重度

活动性感染（如败血症、坏死性筋膜炎）合并器官 ／生命威胁性

血管炎时，应在充分抗感染的基础上尽快使用糖皮质激素，避
免使用免疫抑制剂，感染初步控制后可启动生物制剂治疗；重
度感染合并非器官 ／生命威胁性血管炎时，优先抗感染治疗，感
染减轻后加用糖皮质激素，必要时联用生物制剂；轻中度感染

合并系统性血管炎时，可抗感染及免疫抑制治疗同时进行，但
需选择感染风险较小的方案（糖皮质激素 ＋ 生物制剂） ［６３⁃６６］ 。
ＰＥＸＩＶＡＳ 试验证实，在严重的 ＡＡＶ 患者中，减量糖皮质激素方

案在疗效上不劣于标准剂量，但显著降低严重感染风险［６５］ ；另
一项随机对照试验也指出，在新诊断的 ＡＡＶ 患者中，减量糖皮

质激素联合利妥昔单抗方案在诱导缓解疗效上不劣于标准剂

量［６６］ 。 因此，对于伴有感染的糖尿病合并系统性血管炎患者，
使用糖皮质激素诱导缓解时，可考虑减量方案，以降低感染加

重的风险。
（２）创面减压：减压可减少溃疡部位的压力和剪切力，促进

创面愈合并预防复发。 首选不可拆卸的膝高卸载装置（如全接

触石膏、不可拆卸步行器），其次是可拆卸的膝高 ／踝高卸载装

置，条件受限时选用定制鞋和鞋垫。 应根据溃疡的部位、材料

获取及患者情况个体化选择［６２］ 。
（３）规范清创：清创旨在清除坏死组织、微生物及细胞碎

片，促进创面修复并降低截肢率。 方法包括外科手术清创、保

守性锐器清创、酶溶、机械、生物及自溶性清创［６０］ 。 外科锐性清

创最为有效，需充分引流脓腔、清除失活组织，保护骨骼与肌

腱，并培植肉芽［４５］ 。 内科保守清创时，可在避免活动性出血的

前提下以组织剪去除明确坏死组织；如创面以感染表现为主，
可辅以碘伏消毒并加强换药频次；如坏死组织已溶脱、基底肉

芽开始增生，则改用促生长类药物［４４］ 。
（４）创面修复：维持适宜湿润的创面环境是促进愈合的基

础。 敷料选择应依据创面渗出量、感染状态及愈合阶段个体化

调整：渗出较少的创面使用保湿敷料（如泡沫性敷料、水凝胶），
渗出过多的创面使用吸水性敷料（如藻酸盐敷料、亲水性纤维

敷料）。 对经规范治疗仍迁延不愈的创面，可酌情采用自体富

血小板凝胶（适用于浅表、无感染及缺血创面）及封闭式负压吸

引（促进肉芽生长、减少渗出） ［４５，６２］ 。
目前尚无充足循证学证据支持特定的免疫调节性创面敷

料在糖尿病合并系统性血管炎所致溃疡中的特殊疗效。 已有

多个病例报道证实了自体富血小板凝胶在系统性红斑狼疮、类
风湿性关节炎、干燥综合征、硬皮病、皮肤白细胞破碎性血管炎

等自身免疫性疾病所致皮肤溃疡中的疗效［６７⁃７０］ 。 一项回顾性

队列研究纳入了 ２５ 例患者中表现为过度炎症反应的 ３４ 处溃

疡，使用糖皮质激素联合抗细菌及抗真菌的三联外用制剂后，
２４ 处溃疡愈合加速、３ 处无变化、７ 处减慢［７１］ 。 动物实验表明，
外用他克莫司对伤口愈合无负面影响，外用激素延迟了伤口的

再上皮化和中性粒细胞浸润［７２］ 。 多个病例报道了外用他克莫

司在类风湿性关节炎相关顽固性腿部溃疡［７３］ 、皮肤红斑狼

疮［７４］ 、皮肤克罗恩病［７５］ 等慢性免疫相关性疾病中的应用。 创

面敷料的选择应遵循标准创面护理原则，重点在于控制基础血

管炎活动及优化血供［７６］ 。
（５）血管炎性溃疡的特殊治疗考量：活动性系统性血管炎

性溃疡，创面局部治疗应与全身免疫抑制治疗同步进行［７７］ 。 由

于血管炎治疗需使用糖皮质激素及免疫抑制剂，会导致感染风

险增加，创面延迟愈合、皮肤变薄，需加强创面监测，避免过度

清创。
全身免疫抑制治疗启动后，通常 ２ ～ ４ 周可见创面炎症减

轻、肉芽组织生长。 若 ４ ～ ６ 周仍无改善，需重新评估血管炎活

动度（是否需调整免疫抑制方案）、缺血程度（是否需血运重

建）、感染控制（是否需调整抗生素）及创面护理（是否需更积极

的清创或封闭式负压吸引）。

　 　 五、总结与展望

糖尿病下肢溃疡合并系统性血管炎是临床诊疗中一类复

杂且极具挑战性的共病状态。 二者并存时，下肢溃疡的病理机

制呈现双重叠加效应，既涉及动脉粥样硬化所致缺血性损伤，
又合并血管炎症驱动的组织破坏，导致临床表现重叠多样、影
像学特征缺乏特异性，且免疫抑制治疗与血糖管理之间存在显

著的交互制约，使该类患者的综合管理难度显著增加。
本共识系统梳理了糖尿病下肢溃疡合并系统性血管炎的

流行病学特征、病因机制、临床表现、诊断标准及治疗策略，围
绕溃疡鉴别诊断、影像学评估、免疫抑制治疗、血运重建、抗栓

治疗及创面管理六大核心问题形成了 １１ 条推荐意见，旨在为
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内分泌科、风湿免疫科、血管外科、伤口护理中心及基层医疗机

构的临床医师提供系统性的诊疗参考。
然而，目前该领域的高质量循证医学证据仍相对有限。 现

有推荐意见主要基于观察性研究、病例系列分析及专家临床经

验，尚缺乏大规模前瞻性队列研究及随机对照试验的有力支

撑。 以下关键科学问题亟待未来研究进一步突破：（１）糖尿病

是否独立增加系统性血管炎的患病风险，及其潜在的免疫学机

制尚需阐明；（２）针对合并糖尿病的血管炎患者，最优的免疫抑

制方案（包括药物选择、剂量优化及疗程设定）尚缺乏基于共病

人群的高质量循证依据；（３）活动期血管炎患者血运重建的最

佳手术时机及围手术期综合管理策略有待规范；（４）抗栓治疗

在合并糖尿病的血管炎患者中的风险⁃获益比仍需精准评估；
（５）免疫调节性创面敷料在该类特殊溃疡中的疗效与安全性尚

需更高等级证据验证。
展望未来，本共识专家组建议从以下几个方向推进后续工

作：（１）建立多中心糖尿病合并系统性血管炎的专病登记队列，
积累我国人群的流行病学与临床数据；（２）开展针对共病人群

的免疫抑制治疗与血糖管理的联合干预研究；（３）探索影像学

新技术（如高分辨率血管超声、ＰＥＴ⁃ＣＴ 等）在早期识别血管炎

性溃疡中的预测价值。
本共识作为国内该领域首部多学科指导性文件，其价值不

仅在于为现阶段临床实践提供系统性的诊疗参考，更在于提升

学界对糖尿病下肢溃疡合并系统性血管炎这一特殊共病群体

的关注与重视。 期待未来高质量临床研究不断涌现，进一步填

补现有证据空白，推动诊疗策略的持续优化与规范更新，最终

改善该类患者的长期预后及生活质量。
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［２４］Ｇｏｒｎｉｋ ＨＬ， Ａｒｏｎｏｗ ＨＤ， Ｇｏｏｄｎｅｙ ＰＰ， ｅｔ ａｌ． ２０２４ ＡＣＣ ／ ＡＨＡ ／
ＡＡＣＶＰＲ ／ ＡＰＭＡ ／ ＡＢＣ ／ ＳＣＡＩ ／ ＳＶＭ ／ ＳＶＮ ／ ＳＶＳ ／ ＳＩＲ ／ ＶＥＳＳ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ
ｆｏｒ ｔｈｅ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｌｏｗｅｒ Ｅｘｔｒｅｍｉｔｙ Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ Ａｒｔｅｒｙ Ｄｉｓｅａｓｅ：Ａ
Ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ ／ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃｉａ⁃
ｔｉｏｎ Ｊｏｉｎｔ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｎ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［ Ｊ］ ． Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，
２０２４，１４９（２４）：ｅ１３１３⁃ｅ１４１０．

［２５］Ｄｅｊａｃｏ Ｃ，Ｒａｍｉｒｏ Ｓ，Ｂｏｎｄ Ｍ，ｅｔ ａｌ． ＥＵＬＡＲ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｕｓｅ
ｏｆ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｌａｒｇｅ ｖｅｓｓｅｌ ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ：２０２３ ｕｐｄａｔｅ
［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓ，２０２４，８３（６）：７４１⁃７５１．

［２６］Ｌｉｕ Ｙ，Ｍａ Ｌ，Ｚｈａｎｇ Ｚ，ｅｔ ａｌ． ２０２５ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｄｉ⁃
ａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔａｋａｙａｓｕ ａｒｔｅｒｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ａｄｖ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ，２０２５，
６５（１）：２５．

·２１６· 临床内科杂志 ２０２６ 年 ７ 月第 ４３ 卷第 ７ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｊｕｌｙ ２０２６，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ７



［２７］Ｂａｒｒａ Ｌ，Ｋａｎｊｉ Ｔ，Ｍａｌｅｔｔｅ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ Ｔａｋａｙａｓｕ’ｓ ａｒｔｅｒｉｔｉｓ：Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅ⁃
ｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎ Ｒｅｖ，２０１８，１７（２）：１７５⁃１８７．

［２８］Ｓｃｈａｆｅｒ ＶＳ，Ｊｉｎ Ｌ，Ｓｃｈｍｉｄｔ ＷＡ． Ｉｍａｇｉｎｇ ｆｏｒ Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，Ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ，ａｎｄ
Ｏｕｔｃｏｍｅ Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｌａｒｇｅ Ｖｅｓｓｅｌ Ｖａｓｃｕｌｉｔｉｄｅｓ［ Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ
Ｒｅｐ，２０２０，２２（１１）：７６．

［２９］Ｍａｅｄａ Ｈ，Ｈａｎｄａ Ｎ，Ｍａｔｓｕｍｏｔｏ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｏｔｉｄ ｌｅｓｉｏｎｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ Ｂ⁃
ｍｏｄｅ ｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ Ｔａｋａｙａｓｕ’ｓ ａｒｔｅｒｉｔｉｓ：“ｍａｃａｒｏｎｉ ｓｉｇｎ” ａｓ ａｎ ｉｎ⁃
ｄｉｃａｔｏｒ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ，１９９１，１７（７）：６９５⁃７０１．

［３０］王亚红，李建初，刘赫，等． 多发性大动脉炎颈动脉受累的超声表现
及活动性评估［Ｊ］ ． 协和医学杂志，２０１４，５（１）：８１⁃８７．

［３１］Ｈｏｃｅｖａｒ Ａ，Ｔｏｍｓｉｃ Ｍ，Ｐｅｒｄａｎ Ｐｉｒｋｍａｊｅｒ Ｋ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏ Ｄｉａｇ⁃
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［３２］Ｌｅｇｅｎｄｒｅ Ｐ，Ｒｅｇｅｎｔ Ａ，Ｔｈｉｅｂａｕｌｔ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉ⁃ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ａｎｔｉｂｏｄ⁃
ｉｅｓ ｉｎ ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ：Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］ ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎ Ｒｅｖ，２０１７，１６
（２）：１４６⁃１５３．

［３３］王培，冯学兵，段兴旺，等． 风湿性多肌痛和巨细胞动脉炎的诊疗规
范［Ｊ］ ． 中华内科杂志，２０２３，６２（３）：２５６⁃２６６．

［３４］Ｇｒａｙｓｏｎ ＰＣ，Ｐｏｎｔｅ Ｃ，Ｓｕｐｐｉａｈ Ｒ，ｅｔ ａｌ． ２０２２ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｒｈｅｕ⁃
ｍａｔｏｌｏｇｙ ／ ＥＵＬＡＲ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ Ｔａｋａｙａｓｕ ａｒｔｅｒｉｔｉｓ［ Ｊ］ ． Ａｎｎ
Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓ，２０２２，８１（１２）：１６５４⁃１６６０．

［３５］Ｌｉｇｈｔｆｏｏｔ ＲＷ Ｊｒ，Ｍｉｃｈｅｌ ＢＡ，Ｂｌｏｃｈ ＤＡ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ １９９０ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｌｙａｒｔｅｒｉｔｉｓ ｎｏｄｏｓａ
［Ｊ］ ． Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍ，１９９０，３３（８）：１０８８⁃１０９３．

［３６］Ｒａｔｈｍａｎｎ Ｊ，Ｍｏｈａｍｍａｄ ＡＪ． Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ Ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ＡＮＣＡ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ ———Ｒｅａｄｙ ｆｏｒ Ｐｒｉｍｅ Ｔｉｍｅ？ ［ Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ Ｒｅｐ，
２０２４，２６（９）：３３２⁃３４２．

［３７］Ｍａｚ Ｍ，Ｃｈｕｎｇ ＳＡ，Ａｂｒｉｌ Ａ，ｅｔ ａｌ． ２０２１ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ⁃
ｏｇｙ ／ Ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｇｉａｎｔ Ｃｅｌｌ
Ａｒｔｅｒｉｔｉｓ ａｎｄ Ｔａｋａｙａｓｕ Ａｒｔｅｒｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ，２０２１，７３（８）：
１３４９⁃１３６５．

［３８］Ｈｅｌｌｍｉｃｈ Ｂ，Ａｇｕｅｄａ Ａ，Ｍｏｎｔｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． ２０１８ Ｕｐｄａｔｅ ｏｆ ｔｈｅ ＥＵＬＡＲ ｒｅｃ⁃
ｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｌａｒｇｅ ｖｅｓｓｅｌ ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ ［ Ｊ］ ． Ａｎｎ
Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓ，２０２０，７９（１）：１９⁃３０．

［３９］Ｂｉｄｄｌｅ Ｋ，Ｊａｄｅ Ｊ，Ｗｉｌｓｏｎ⁃Ｍｏｒｋｅｈ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ２０２５ Ｂｒｉｔｉｓｈ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ＡＮＣＡ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｖａｓ⁃
ｃｕｌｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ （Ｏｘｆｏｒｄ），２０２５，６４（８）：４４７０⁃４４９４．

［４０］Ｋｉｄｎｅｙ Ｄｉｓｅａｓｅ：Ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ Ｇｌｏｂａｌ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ＡＶＷＧ． ＫＤＩＧＯ ２０２４ Ｃｌｉｎ⁃
ｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ Ｃｙｔｏｐｌａｓ⁃
ｍｉｃ Ａｎｔｉｂｏｄｙ （ ＡＮＣＡ）⁃Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｋｉｄｎｅｙ Ｉｎｔ，２０２４，
１０５（３Ｓ）：Ｓ７１⁃Ｓ１１６．

［４１］中华医学会糖尿病学分会． 中国糖尿病防治指南（２０２４ 版）［ Ｊ］ ． 中
华糖尿病杂志，２０２５，１７（１）：１６⁃１３９．

［４２］中国医师协会内分泌代谢科医师分会，国家代谢性疾病临床医学
研究中心（长沙） ． 糖皮质激素治疗新型冠状病毒感染时的血糖管
理共识［Ｊ］ ． 中华糖尿病杂志，２０２３，１５（２）：１２３⁃１２７．

［４３］Ｒｏｂｅｒｔｓ Ａ，Ｊａｍｅｓ Ｊ，Ｄｈａｔａｒｉｙａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃａｅｍｉａ
ａｎｄ ｓｔｅｒｏｉｄ （ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ） ｔｈｅｒａｐｙ：ａ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｊｏｉｎｔ Ｂｒｉｔｉｓｈ
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｓｏｃｉｅｔｉｅｓ （ＪＢＤＳ） ｆｏｒ Ｉｎｐａｔｉｅｎｔ Ｃａｒｅ ｇｒｏｕｐ［ Ｊ］ ． Ｄｉａｂｅｔ Ｍｅｄ，
２０１８，３５（８）：１０１１⁃１０１７．

［４４］中国医疗保健国际交流促进会外周血管医学分会，首都医科大学
下肢动脉硬化闭塞症临床诊疗与研究中心，北京华炎血管疾病诊
疗产业技术创新战略联盟，等． 中国糖尿病足诊治指南［Ｊ］ ． 中国临
床医生杂志，２０２４，５２（１１）：１２８７⁃１２９６．

［４５］中华医学会内分泌学分会，中国内分泌代谢病专科联盟． 糖尿病足
溃疡创面治疗专家共识（２０２４） ［ Ｊ］ ． 中华内分泌代谢杂志，２０２４，
４０（７）：５６５⁃５６９．
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Ｖａｓｃ Ｓｐｅｃｉａｌｉｓｔ Ｉｎｔ，２０２４，４０：４６．

［４７］Ｄａｓ ＳＲ，Ｂｏｎａｃａ ＭＰ，Ｃｒｅａｇｅｒ ＭＡ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ Ａｒ⁃
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２０２５，Ｓ０７３５⁃１０９７（２５）：１０２８２⁃１０２８９．

［４８］ Ｐｅｒｅｒａ ＡＨ，Ｙｏｕｎｇｓｔｅｉｎ Ｔ，Ｇｉｂｂｓ ＲＧ，ｅｔ ａｌ． Ｏｐｔｉｍｉｚｉｎｇ ｔｈｅ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｔａｋａｙａｓｕ ａｒｔｅｒｉｔｉｓ［ Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｓｕｒｇ，２０１４，１０１
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