
大动脉炎（Takayasu arteritis，TA）是一种累及大

中弹性动脉的慢性非特异性炎症，主要累及主动脉

及其分支，也可累及肺动脉及分支等，以受累血管

狭窄、闭塞为特征，常表现为受累器官的缺血、功能

损害，可出现发热、乏力、无脉、晕厥、高血压、肾功

能衰竭、脑梗死等。该疾病少见，多在 50岁以前发

病，男女患病率约1∶4。
TA累及肺动脉导致肺动脉高压，目前报道该疾

病以肺动脉受累者占 14％~86％，而单独累及肺动

脉者仅为 4%［1］。大部分患者肺动脉压力升高导致

右心衰竭，临床表现为胸闷、心悸、呼吸困难、双侧

漏出性胸腔积液，而以单侧渗出性胸腔积液为主要

临床表现的病例罕见。近期我院收治1例老年男性

患者，以单侧渗出性胸腔积液为主要表现，现报道

如下。

1 病例资料

患者，男，72岁，因“反复咳嗽咳痰伴胸闷气喘

2年，加重1月余”于2017年4月17日入院。患者2年
前无明显诱因下出现咳嗽咳痰，伴胸闷气喘，胸部

CT提示左侧胸腔积液，双肺感染性病变。拟诊“胸

腔积液原因待查”，反复于外院就诊，病因未明确。

近1个月，患者咳嗽，咳白黏痰，量较多，胸闷气喘症

状加重，不能平卧。2017年 4月 10日至本院门诊，

查血常规：白细胞 6.20×109/L，中性粒细胞百分比

80.40%。结核感染T细胞检测阳性。结核抗体测定

及γ⁃干扰素阴性。胸部CT：左肺上叶、右肺中叶、两

肺下叶支气管不均匀狭窄，部分远端管腔内粘液栓

形成，炎性可能；左侧胸腔积液伴左下肺膨胀不全；

左肺及右下肺多发炎症；心包少量积液（图1A）。病

程中，患者无发热，无皮疹、关节痛，无口腔溃疡，睡

眠、食欲欠佳，大小便正常，体重无明显改变。患者

2004年行“前列腺增生切除术”；否认“高血压、糖尿

病、冠心病”病史，否认烟酒等不良嗜好。

入院查体：体温：36.5℃；心率：78/min；呼吸：

18 次/min；Bp：108/78 mmHg（左上肢）120/86 mmHg
（右上肢），神志清，精神一般。浅表淋巴结未及肿

大。左侧肱动脉搏动较右侧稍弱。口唇无发绀，口腔

无溃疡及出血。颈静脉无怒张。左下肺呼吸运动减

弱，左肺呼吸音低，叩诊浊音，右肺呼吸音粗。心率78
次/min，律齐，各瓣膜听诊区未闻及病理性杂音、心

包摩擦音。全腹软，未扪及肿块，无压痛及反跳痛，

肝脾肋下未及，肾动脉听诊区可闻及血管杂音。双

下肢无水肿。

入院后完善相关检查，血气分析：pH7.41，PCO2

39.2 mmHg，PO2 54 mmHg，SO2 88％（未吸氧）。血常

规：白细胞 3.78×109/L，中性粒细胞百分比 79.60%，

血红蛋白 124.00 g/L；降钙素原 0.10 ng/mL；C反应
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蛋白 8.68 mg/L；血沉 23 mm/h；肿瘤标志物：细胞角

蛋白19片段 6.56 ng/mL（< 3.3 ng/mL）；凝血功能：D⁃
二聚体 3.07 mg/L，凝血酶原时间、PT国际化标准化

比值、部分凝血活酶活化时间均未见异常；B型利钠

肽前体 131.1 pg/mL（0~125 pg/mL）；抗 PM⁃Scl抗体

弱阳性，余抗核抗体、抗ENA抗体、抗中性粒细胞胞

浆抗体、免疫五项未见异常。痰涂片、培养及脱落

细胞均为阴性。2017年4月19日行胸腔穿刺引流，

共引流胸水约1 500 mL，胸水常规：透明度 微混，细

胞计数 1 463 个/μL，分类（单核）90.0%，分类（多

核）10.0%，李凡他试验 阳性；胸水生化：乳酸脱氢酶

189 U/L，腺苷脱氨酶7.9 U/L，总蛋白质 38.5 g/L。胸

水肿瘤标志物：糖类抗原125：538.4 U/mL，细胞角蛋

白 19片段 31.69 ng/mL。胸水找结核菌、培养及脱

落细胞学均为阴性。超声心动图：肺动脉压约

55 mmHg，中度肺动脉高压，肺动脉内径增宽，轻⁃中
度三尖瓣关闭不全，少量心包积液。肺动脉多层面

螺旋 CT血管造影（multislice spiral CT angiography，
CTA）（图1B，C）：肺动脉上、中段近端，左肺动脉上、

下段近端局部管腔狭窄（肺动脉炎？）；左肺上叶、右

肺中叶、两肺下叶支气管不均匀狭窄，部分远端管

腔内黏液栓形成，炎性可能；胸腔积液较前减少；心

包少量积液；左肺及右下肺多发炎症。肾动脉B超：

双侧各级肾动脉收缩期波峰尖锐，提示前方阻力增

高。双下肢动静脉B超：双下肢动脉内膜粗糙伴散

在点状强回声，流速未见明显异常；双下肢深静脉未

见明显血栓形成。双侧颈动脉B超：双侧颈动脉管壁

呈弥漫性、均匀性增厚；双侧锁骨下动脉B超：左侧锁

骨下动脉中远端管壁明显增厚，右侧起始段管壁增

厚。

根据美国风湿病学会制订的诊断标准，患者左

侧肱动脉搏动稍弱，双上肢收缩压差>10 mmHg，影
像学提示肺动脉、肾动脉、颈动脉、锁骨下动脉等管腔

狭窄，诊断考虑大动脉炎，予甲强龙40 mg qd×7 d，静
脉滴注，逐渐减量为醋酸泼尼松片30 m/d口服，硫酸

羟氯喹0.2 g bid，同时予利尿，抗感染，化痰，平喘，护

胃，补钙，补钾，调节免疫等治疗。患者气喘症状改

善，约 10 d 后复查血气：pH 7.43，PCO2 38 mmHg，
PO277 mmHg（未吸氧）。1个月后复查胸部CT提示

左侧胸腔积液基本吸收（图1D）。

A：胸部CT示左侧胸腔积液；B：肺动脉CTA重建示左肺动脉降支管腔中度狭窄，远端管腔扩张；C：肺动脉CTA横断位示左肺动脉上支起

始部管腔重度狭窄；D：1月余后复查胸部CT示左侧胸腔积液基本吸收。

图1 患者治疗前后的胸部CT及治疗前肺动脉CTA图像

DCBA

2 讨 论

TA是一种主要累及主动脉及其分支的慢性非

特异性炎症性血管疾病。TA的病因尚未完全清楚，

遗传、感染、细胞及体液免疫等因素与疾病有相关

性。近年来，研究表明金属蛋白酶（metalloprotease，
MMP）⁃9、外周血白细胞介素（interleukin，IL）及穿透

素 3（pentraxin3，PTX3）在 TA的发病过程中具有重

要作用［2，3］。CD4+和CD8+的T细胞介导免疫细胞可

能发挥关键作用，这些细胞导致肉芽肿的形成和潜

在各种蛋白酶的激活，如MMP以及其他细胞促进慢

性炎症和纤维化的形成。

TA的病理机制主要是细胞介导的大血管炎。

动脉壁是免疫反应的靶点，主要病理表现为受累动

脉的全层慢性炎症及中内膜弹力纤维和平滑肌的

广泛破坏，动脉管壁继之出现广泛的不规则纤维化

或继发血栓形成。

血管受累是 TA的主要临床特征，其活动的金

标准应为受累血管活检病理有活动性炎症，但这在

临床上几乎很难做到。目前临床上常用的TA活动

指标：①血管缺血或炎症的症状和体征：如间歇性

跛行、脉搏减弱或无脉、血管杂音、血压不对称等；

②血沉增快；③血管造影异常；④全身症状：发热、

骨骼、肌肉等表现，不能用其他原因解释。0或 1分
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为不活动，2~4分为活动性。另外，C反应蛋白和血

清淀粉样蛋白 A（serum amyloid A，SSA）也是反映

TA活动的指标，指标升高提示疾病活动，降低或正

常提示疾病缓解［4］。临床症状及血清学指标特异度

较低，影像学判断局部血管受累情况为重要手段。

血管造影能准确反映血管的狭窄、闭塞或扩

张，但因其有创性、肾毒性等，临床上可用肺动脉

CTA、磁共振血管成像（magnetic resonance angiogra⁃
phy，MRA）或正电子发射计算机断层显像（positron
emission tomography⁃computed tomography，PET⁃CT）
取代。TA患者的肺动脉CTA表现主要以肺动脉狭

窄、闭塞为主，少部分活动期可见肺动脉壁增厚。

此外，超声因其安全、成本低等优点，可对体表动脉

的结构、血管阻力及速度等进行检查。结合本例患

者血沉、C反应蛋白升高，肺动脉、肾动脉、颈动脉、

锁骨下动脉管腔狭窄等，应为活动性TA。

TA的治疗包括药物、介入及手术，根据患者血

管狭窄所致的缺血程度及病情严重性决定治疗方

案。糖皮质激素、免疫抑制剂是常用的两类药物，

它们能阻止炎性病变的进展。糖皮质激素是治疗

TA的基石，标准剂量是 1 mg/（kg·d），维持3~4周后

逐渐减量，随后规律减量至停药。常用的免疫抑制

剂为环磷酰胺、甲氨蝶呤和硫唑嘌呤等。若激素治

疗效果欠佳可考虑上述两种药物联合使用，早期联

合免疫抑制剂，不仅可以减低激素的不良反应，而

且有利于控制病情，大部分患者联合用药后病情可

得到缓解。

对于血管严重狭窄、闭塞或动脉瘤形成的患

者，可考虑介入或手术治疗，解除脏器缺血及减轻

症状。据报道早期发现病变血管，预防性干预，防

止血管完全闭塞具有重要意义，首选经皮血管腔内

成形术。开放手术是治疗重症TA病变的最重要技

术，难度高、并发症多，故应注重选择手术时机。大

动脉炎处于活动期将会影响手术效果，术前服用糖

皮质激素，能将有效控制病情，提高症状缓解比例，

降低围手术期并发症，故 TA处于稳定期为手术的

最佳时机［5］。

近年来，生物制剂是研究的热点，包括 IL⁃6受

体拮抗剂和肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，
TNF）⁃α［6］。IL⁃6/IL⁃6R通过 JAK2/STAT3和 JAK2/
Akt途径诱导主动脉外膜成纤维细胞的纤维生成，

这为 IL⁃6作为治疗TA提供了理论依据［7］。通过研

究 IL⁃6在TA发病机制的作用，IL⁃6受体拮抗剂逐渐

用于治疗 TA。使用托珠单抗治疗 TA，可使患者的

临床症状及实验室检查都得到显著改善，且没有严

重不良反应，对于复发、难治性TA患者均有效。另

外，相关研究表明 IL⁃12单抗及CD20单抗也可用于

治疗TA［8］。TNF⁃α拮抗剂可使大部分TA患者病情

缓解［9］。但是，生物制剂尚未在临床大规模应用，仍

需要进一步研究。

TA常见于年轻女性，病变若累积肺动脉可导致

肺动脉高压，进而引起心功能不全，双侧胸腔积

液。而本例患者为老年男性，以咳嗽、咳痰、伴胸闷

气喘为首发症状，缺乏特异性，影像学及胸水检查

提示左侧渗出性胸腔积液，易被误诊为肺结核、肺

部感染、恶性肿瘤等常见疾病；通过B超及CTA等检

查提示肺动脉、肾动脉、颈动脉、锁骨下动脉等多个

动脉狭窄，提示患者存在血管病变，结合患者临床

症状、血沉及C反应蛋白等血液学指标，用一元论解

释，诊断TA。本病例属少见病，目前，仅报道过5例
合并单侧渗出性胸腔积液的TA。考虑该疾病早期

临床症状复杂且不典型，未引起患者重视，随着病

情进展，广泛影响动脉，致多器官、组织缺血及功能

障碍时才就诊，故往往易被误诊或漏诊。本例患者

予激素治疗后咳嗽、咳痰、胸闷气喘等症状减轻，胸

腔积液逐渐减少，血气分析提示呼吸衰竭得到纠

正，说明治疗有效。

因此，在临床工作中应仔细查体，如测量双上

肢血压进行对比，听诊颈、胸、肾、腹主动脉等血管

杂音。TA缺乏特异性血清标志物，活动期时血沉及

C反应蛋白可明显升高，稳定期时这些指标正常易

忽视本病。合并胸腔积液时，首先要明确积液的性

质，排除感染、肿瘤等相关疾病，完善超声、肺动脉

CTA、MRA或 PET⁃CT等相关检查明确诊断。临床

中若是肺部感染导致的单侧胸腔积液，炎症指标升

高，但不会出现多个动脉狭窄；而若是结核导致的

单侧胸腔积液，一般结核菌素试验或结核感染T细

胞斑点试验等结核相关指标阳性；肿瘤也是导致单

侧渗出性胸腔积液的重要原因，一般肿瘤指标会升

高，或通过CT等影像学检查可找到原发灶。TA累

及肺动脉的早期治疗可明显改善预后，延误诊治会

使肺动脉压升高，错过最佳治疗时机。

因TA为少见病，早期无特异性症状，不易引起

临床医师重视，而往往被漏诊、误诊，未得到及时有

效治疗，预后差，严重影响患者生活质量，故应引起

重视。认真查体，完善检查，早期诊治，对延缓病情

的进展、改善患者预后有重要意义。TA病变易反复
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