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摘  要 

原发性干燥综合征(primary Sjögren’s syndrome, pSS)是一种常见的系统性自身免疫病，近年来其心血

管系统受累的临床意义日益受到关注。本文系统综述了pSS合并心血管疾病的流行病学、病理生理学机

制、临床结局、评估监测手段及当前管理挑战。流行病学研究表明，pSS患者心血管及脑血管事件风险显

著高于一般人群，尤其是心力衰竭、心肌梗死及卒中发生率升高，亚临床动脉粥样硬化(如颈动脉内中膜

增厚、斑块形成)普遍存在。病理生理学机制涉及慢性炎症驱动、B细胞活化、自身抗体介导的血管损伤、

I型干扰素通路激活及遗传易感性等多维度因素，其中IL-6、oxLDL抗体、Treg%等生物标志物在风险预

测中展现出潜力。临床评估方面，ESSDAI疾病活动指数、器官受累评估、影像学技术(如颈动脉超声、超

声心动图、心脏磁共振)及多种生物标志物共同构成多维度的风险评估体系。然而，当前领域仍面临证据

基础薄弱、疾病异质性干扰、检测标准不统一、治疗与监测空白等挑战。未来需开展前瞻性多中心研究，

建立标准化评估方案，整合疾病特异性因素优化风险分层，并探索靶向治疗等对心血管结局的影响，以

改善pSS患者的长期预后。 
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Abstract 
Primary Sjögren’s syndrome (pSS) is a common systemic autoimmune disease, and its clinical sig-
nificance of cardiovascular system involvement has attracted increasing attention in recent years. 
This article systematically reviews the epidemiology, pathophysiological mechanisms, clinical out-
comes, evaluation and monitoring methods, and current management challenges of pSS with cardi-
ovascular disease. Epidemiological studies have shown that the risk of cardiovascular and cerebro-
vascular events in pSS patients is significantly higher than that of the general population, especially 
the incidence of heart failure, myocardial infarction and stroke, and subclinical atherosclerosis 
(such as thickening of the carotid artery intima, plaque formation) is prevalent. The pathophysio-
logical mechanism involves multi-dimensional factors such as chronic inflammatory driver, B cell 
activation, autoantibody-mediated vascular injury, type I interferon pathway activation, and ge-
netic susceptibility, among which biomarkers such as IL-6, oxLDL antibody, and Treg% have shown 
potential in risk prediction. In terms of clinical evaluation, ESSDAI disease activity index, organ in-
volvement assessment, imaging techniques (such as carotid ultrasound, echocardiography, cardiac 
magnetic resonance) and various biomarkers together form a multi-dimensional risk assessment 
system. However, the current field still faces challenges such as weak evidence base, interference 
with disease heterogeneity, inconsistent testing standards, and gaps in treatment and monitoring. 
In the future, prospective multicenter studies need to be carried out, standardized assessment pro-
tocols should be established, disease-specific factors should be integrated to optimize risk stratifi-
cation, and the impact of targeted therapy on cardiovascular outcomes should be explored to im-
prove the long-term prognosis of pSS patients. 
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1. 引言 

干燥综合征(Sjögren’s syndrome, SS)是一种以淋巴细胞增殖及进行性外分泌腺体损伤为特征的慢性炎

症性自身免疫病。SS 分为原发性 SS (primary SS, pSS)和继发性 SS。超过三分之一的 pSS 患者存在腺体外

受累，心脏是重要的靶器官[1]，因此继发心血管疾病是导致原发性干燥综合征患者死亡的主要原因之一。 

2. 流行病学 

原发性干燥综合征(primary Sjögren’s syndrome, pSS)作为一种常见的系统性自身免疫病，其心血管系

统受累的临床意义日益受到关注。近年研究指出，尽管传统上未将心血管事件列为 pSS 的核心特征，但

心血管及脑血管事件已成为该患者群体的重要疾病负担，其“总体风险”显著高于一般认知[2]。在系统

性免疫介导疾病谱系中，pSS 患者心血管损害的流行病学特征虽较类风湿关节炎、系统性红斑狼疮等疾

病研究较少，但现有证据提示其风险不容忽视[3]。多项大规模人群研究为 pSS 患者的心血管事件风险提

供了重要数据。丹麦全国性队列研究首次系统评估了 pSS 患者的长期心血管结局，显示与匹配的一般人

群相比，pSS 患者新发心力衰竭、心肌梗死及卒中的累积发生率显著升高；进一步分析发现，合并 pSS 病

史的心力衰竭患者全因死亡率亦高于无自身免疫背景的心衰患者，提示 pSS 可能加重心血管事件的不良
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预后[4]。法国一项荟萃分析同样支持 pSS 患者存在更高的心血管事件风险[5]。国内一项大规模横断面队

列研究发现 pSS 患者更易感染心血管疾病(CVD)，且研究发现唾液腺/泪腺外器官受累与 pSS 患者的心血

管受累独立相关[6]。但需注意不同研究在诊断标准、随访时长及混杂因素校正方面存在异质性[7]。 
除了临床心血管事件，亚临床动脉粥样硬化的证据也进一步证实了 pSS 患者的心血管风险。多项研

究显示，颈动脉内中膜厚度、冠状动脉钙化评分等影像学指标在 pSS 患者中显著高于健康对照，提示早

期血管结构改变普遍存在[8] [9]。系统综述汇总现有证据指出，pSS 患者亚临床动脉粥样硬化风险升高，

但各研究间结果存在一定差异，可能与检测方法、人群选择及疾病活动度评估标准不同相关[9]。此外，

氧化型低密度脂蛋白抗体水平在部分研究中被证实与血管损伤程度正相关，提示其可能作为血管内皮功

能障碍的潜在生物标志物[8]。 
pSS 患者的心血管风险呈现多因素交互作用模式。疾病特异性因素如器官受累(肺、肾、神经系统累

及)、高疾病活动度(以 ESSDAI 评分衡量)与亚临床动脉粥样硬化程度呈正相关[8]；抗 SSA/SSB 抗体阳

性、B 细胞活化标志物异常亦被关联至更高的血管风险[10]。炎症与免疫机制在其中发挥关键作用：外周

血白细胞介素-6 水平升高、调节性 T 细胞比例降低构成冠心病风险预测模型的关键参数，提示慢性炎症

与免疫失衡在血管损伤中的作用[11]；I 型干扰素通路活化亦被推测参与内皮功能障碍[12]。此外，传统

心血管危险因素(如高血压、血脂异常、吸烟)与疾病相关机制共同构成复杂风险网络[2]，值得注意的是，

部分研究提示 pSS 患者中心血管风险可能独立于传统危险因素存在[13]。遗传关联方面，双向孟德尔随

机化分析初步揭示干燥综合征与缺血性心脏病存在潜在遗传关联，多个共享易感基因位点可能介导共病

机制[13]。 
在特殊人群与预后方面，妊娠期心血管风险值得关注。现有队列研究(如法国 GR2 registry)显示，pSS

孕妇整体不良妊娠结局风险未显著高于匹配对照人群(OR = 1.31, 95% CI: 0.53~2.98)，但合并抗磷脂抗体

或抗 RNP 抗体者需警惕血栓事件风险。死亡归因分析方面，大型注册研究(n = 11,372)证实 pSS 患者全因

死亡率升高，其中系统性病变(尤其淋巴瘤、严重器官受累)是明确的死亡预测因子；虽未单独列出心血管

死亡占比，但心血管事件作为系统性炎症的终末表现，其贡献需结合临床综合评估[14]。当前针对 pSS 患

者的心血管风险防控指南尚未实现个体化，多数仍参照普通人群标准；欧洲抗风湿病联盟正推动制定包

括 pSS 在内的多种风湿病心血管风险管理共识，强调需整合疾病活动度、器官受累及传统危险因素进行

分层干预。 
现有流行病学证据仍存挑战：多数研究为观察性设计，样本量有限；亚临床动脉粥样硬化检测方法

尚未统一；不同地域人群(如亚洲与欧洲)的疾病表型差异对心血管风险的影响需进一步验证[15]。未来需

依托多中心前瞻性队列，结合多组学数据(如代谢组、免疫细胞图谱)及标准化心血管终点，明确 pSS 相关

心血管疾病的自然史、关键驱动因素及高危人群识别策略，为精准预防提供依据。 

3. 病理生理学 

现有证据表明，pSS 患者存在更高的“总体心血管及脑血管事件风险”，且心血管并发症已成为影

响患者预后的重要负担[2]。值得注意的是，相较于其他自身免疫病(如系统性红斑狼疮)，pSS 相关心血管

损害的研究仍显不足，临床认知有待深化[3]。 
亚临床动脉粥样硬化被认为是 pSS 心血管损害的病理生理学核心观察环节。多项研究聚焦于 pSS 患

者亚临床动脉粥样硬化的发生，系统综述整合现有证据指出，pSS 患者存在明确的亚临床动脉粥样硬化

风险，提示血管损伤在疾病早期即已启动[9]。一项荟萃分析通过测量脉冲波速度(PWV)和内膜介质厚度

(IMT)评估原发性干燥综合征、亚临床动脉粥样硬化与动脉僵硬之间的关联，结果中 PWV 显著增加，IMT
也明显提高，表明 pSS 与亚临床动脉粥样硬化相关[16]。某研究证明 pSS 可导致血管层修复缺陷和内皮
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功能障碍[17]，研究通过影像学及生物标志物评估发现，血管内皮功能障碍与动脉壁结构改变在 pSS 中

较为普遍，且与疾病活动度、器官受累程度呈相关性[8]；另一项研究通过评估对比 pSS 患者与健康人群

的内膜–内侧厚度评分(IMT)、颈动脉/股动脉斑块形成情况，认为 pSS 可作为动脉壁增厚的独立危险因

素[18]。但值得注意的是，目前针对 pSS 患者的动脉粥样硬化防治指南尚未与普通人群区分，凸显该领域

临床管理的滞后性[9]。 
为理解其内在机制，需从以下层面剖析疾病特异性致病途径。首先，慢性炎症与免疫激活是 pSS 的

病理核心，其特征为 B 细胞高度活化及淋巴细胞浸润，伴随多种促炎细胞因子(如 IL-6)持续释放[19]。这

种慢性系统性炎症状态可促进内皮损伤、氧化应激及血管重塑。研究显示，外周血 IL-6 水平与调节性 T
细胞比例(Treg%)联合构建的模型，可有效预测 pSS 患者冠心病风险，提示炎症–免疫失衡在心血管损伤

中的关键作用[11]。其次，自身抗体可能直接介导血管损伤。抗 SSA/SSB 抗体阳性患者更易出现系统性

表现及不良预后[10]，抗 SSA/SSB 抗体与 pSS 患者血脂异常及心血管疾病发病机制相关[20]。氧化型低

密度脂蛋白抗体(oxLDL ab)在 pSS 患者中被检测为潜在血管损伤生物标志物，其水平与亚临床动脉粥样

硬化程度相关，提示自身免疫反应可能直接参与脂质氧化及斑块形成过程[8] [21]。此外，抗Ro52 (TRIM21)
等自身抗体在结缔组织病中广泛存在，其与血管内皮功能障碍的潜在关联值得进一步探讨。 

干扰素信号通路亦是连接免疫异常与血管病变的关键枢纽。I 型干扰素(IFN-I)信号在 pSS 患者中高

度活跃，通过 B 细胞表面的 IFNAR 受体直接作用，增强 B 细胞受体(BCR)与 Toll 样受体(尤其是 TLR7)
的协同信号，促进自反应性 B 细胞异常活化，导致自身抗体(如抗核抗体、抗水通道蛋白 4 抗体)持续产

生[22]；另外 IFN-I 信号降低滤泡调节性 T 细胞(Tfr)与 Tfh 比例(Tfr/Tfh↓)，削弱生发中心内对 B 细胞克

隆的选择压力，导致高亲和力自身反应性 B 细胞逃逸[23]。最终自身抗体(如抗 dsDNA、抗 AQP4)与免疫

复合物沉积激活补体、中性粒细胞胞外诱捕网(NETosis)，形成 IFN-I 与 NETs 的正反馈环路，导致内皮

功能障碍、泡沫细胞形成及动脉粥样硬化斑块不稳[24]。IFN-I 通过驱动 B 细胞异常活化与 T 滤泡辅助细

胞反应，促进炎症微环境加剧血管损伤[12] [25]。研究发现通过干燥综合征患者唾液腺活检获得的数据显

示 IFN-α诱导基因表达增加[26]，pSS 可诱导 I 型干扰素产生[27] [28]，表明 pSS 可通过干扰素信号通路

促进炎症，从而导致心血管损伤病变。干扰素诱导基因特征与疾病活动度相关，提示该通路可能是连接

自身免疫与心血管病理的分子桥梁。在更深层的致病基础上，遗传与多效性关联提供了易感背景。孟德

尔随机化分析揭示干燥综合征与缺血性心脏病存在遗传层面的关联，提示共享的遗传易感位点可能介导

两类疾病的共病机制。另外，HLA 及非 HLA 区域多个基因参与 pSS 易感性与表型形成，部分基因可能

通过影响免疫调节间接调控心血管风险。 
在整体风险格局中，心血管风险是传统危险因素(如高血压、血脂异常)与疾病特异性机制复杂交织的

结果[2]。pSS 患者常伴疲劳、疼痛等高症状负荷，可能间接影响生活方式及代谢状态；同时，慢性炎症

本身可加速动脉粥样硬化进程，形成“炎症–代谢–血管”恶性循环。值得注意的是，部分研究提示 pSS
合并其他结缔组织病时，淋巴瘤风险升高，而系统性病变(如显著器官受累)亦是心血管不良预后的潜在预

测因子。 
综上所述，pSS 合并心血管疾病的病理生理涉及慢性炎症驱动、自身免疫介导的血管损伤、干扰素

通路激活及遗传易感性等多维度机制，见图 1。当前研究已初步揭示亚临床动脉粥样硬化在 pSS 中的普

遍性，并识别出 oxLDL 抗体、IL-6、Treg%等潜在生物标志物[8] [11]。 

4. 心血管结局 

原发性干燥综合征(primary Sjögren’s syndrome, pSS)是一种以淋巴细胞浸润外分泌腺(尤其是唾液腺

和泪腺)为特征的慢性系统性自身免疫病，临床表现涵盖口干、眼干及多系统受累[29] [30]。近年来，系统
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性免疫介导疾病中心血管系统损害的关联日益受到关注。尽管 pSS 是中年人群中最常见的自身免疫病之

一，但其心血管表型的研究远少于其他自身免疫病(如系统性红斑狼疮、类风湿关节炎) [3]。值得注意的

是，心血管事件虽非常规疾病特征，却已成为 pSS 患者的重要疾病负担[2]。目前临床指南对 pSS 患者动

脉粥样硬化的防治策略尚未区别于普通人群[9]，凸显该领域循证依据的不足。 
 

 
Figure 1. Pathophysiological mechanisms of cardiovascular involvement in primary Sjögren’s syndrome 
图 1. 原发性干燥综合征心血管损害病理生理学机制 
 

心血管事件风险的流行病学证据正逐步积累。多项研究提示 pSS 患者存在心血管及脑血管事件“总

体风险”升高，这种风险源于传统危险因素与疾病特异性机制(如慢性炎症、自身抗体、血管内皮损伤)的
复杂交互作用[2]。基于大样本队列研究，原发性干燥综合征与系统性红斑狼疮、系统性硬化症及系统性

血管炎一同被证实与早发冠状动脉疾病风险显著增加相关。丹麦全国性队列研究首次系统评估了 pSS 患

者长期心血管结局，发现其新发心力衰竭及其他不良心血管终点的发生率显著高于普通人群；同时，合

并 pSS 病史的心力衰竭患者全因死亡率亦更高[4]。该研究为 pSS 心血管预后提供了关键人群证据。另一

项研究通过回顾性分析，发现脑血管事件(2.5%对比 1.4%，P = 0.005)和心肌梗死(MI) (1.0%对 0.4%，P = 
0.002)在 pSS 患者中更为常见[31]，表明 pSS 与脑血管事件和心肌梗塞风险增加相关。此外，与普通人群

相比，成年 pSS 患者的心律失常率更高(OR = 1.32, 95% CI: 1.03~1.71) [1]。在亚临床动脉粥样硬化层面，

系统综述汇总了多项初级研究，证实 pSS 患者亚临床动脉粥样硬化(如颈动脉内中膜增厚、斑块形成)的
患病率升高[9]。进一步研究显示，氧化型低密度脂蛋白抗体水平与血管损伤程度相关，提示其可能作为

血管损伤的潜在生物标志物[8]。此外，基于外周血白细胞介素-6 水平与调节性 T 细胞百分比构建的冠心

病风险预测模型，为 pSS 患者早期识别高危个体提供了新工具[11]。双样本孟德尔随机化分析还揭示了

干燥综合征与缺血性心脏病等心血管结局存在潜在遗传关联，并鉴定出多个共享的多效性易感基因，为

“免疫–心血管”共通通路提供了遗传学依据。 
pSS 相关心血管损伤的病理生理机制具有多因素特性。慢性炎症驱动是关键环节之一，持续免疫激

活(如干扰素信号通路、B 细胞过度活化)促进内皮功能障碍与动脉粥样硬化进程[2]。自身抗体也可能通
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过分子模拟或免疫复合物沉积参与血管损伤[32]。此外，pSS 患者普遍存在自主神经系统功能异常，可导

致心率变异性降低、血压调节障碍，间接增加心血管事件风险[33]。最新研究提示，CD8+组织驻留记忆 T
细胞在唾液腺等组织中持续存在，通过分泌促炎因子(如 IFN-γ)维持局部及系统性炎症微环境，可能加速

血管损伤[34]。 
心血管事件显著影响 pSS 患者长期生存。队列研究显示，腺外系统受累(尤其心血管、肺、肾等)是全

因死亡的重要预测因子[14]。在新发心力衰竭患者中，合并 pSS 病史者死亡风险进一步升高[4]，提示心

血管并发症是 pSS 预后恶化的关键环节。值得注意的是，尽管 pSS 患者总体死亡率是否高于普通人群尚

存争议，但心血管相关死亡在系统性表现突出的亚群中占比显著。 

5. 临床评估与检测 

欧洲抗风湿病联盟干燥综合征疾病活动指数(ESSDAI)是评估 pSS 系统性活动的核心工具，其评分

与器官受累程度密切相关[35]-[37]。研究提示，高疾病活动度(如 ESSDAI ≥ 6)可能与心血管风险累积相

关，需纳入综合评估框架[38] [39]。同时，器官受累(如肺、肾、神经系统)的详细评估有助于识别高危

亚群[8] [40]。 
多项研究聚焦亚临床动脉粥样硬化的检测。氧化型低密度脂蛋白抗体(oxLDL ab)被探索作为血管损

伤的潜在生物标志物，其水平与 pSS 患者血管病变程度存在相关性[8]。系统评价强调，当前针对 pSS 患

者的动脉粥样硬化预防与管理指南未区别于普通人群，但证据提示需加强亚临床病变的早期识别[9]。动

脉壁增厚和内皮损伤增加常发生在亚临床心血管器官损伤的早期阶段，研究发现三分之二的 pSS 患者动

脉壁增厚增加(IMT > 0.9 毫米) [41]。此外，pSS 患者中 ADMA 和 PWV 水平较高，且其水平与动脉硬化

成正比[41]。ABI 是一种公认的亚临床动脉粥样硬化检测方法[42]。较低的 ABI (ABI < 1.0)被认为有较高

动脉粥样硬化风险[42]。 
生物标志物与分子分型方面，B 细胞活化相关指标(如抗 SSA/SSB 抗体状态)与系统性表现及不良预

后相关，可能间接反映心血管风险[10]。I 型干扰素(IFN-I)通路激活在 pSS 发病中具核心地位，其活性评

分(如 DNA 甲基化 IFN 评分)与特定临床表型关联，未来或可整合至心血管风险评估体系[12]。基于外周

血白细胞介素-6 (IL-6)水平与调节性 T 细胞比例(Treg%)构建的冠心病风险预测模型，为个体化风险分层

提供新思路[11]。钙卫蛋白被认为是动脉粥样硬化标志物[43]，是先天免疫的重要促炎因子，通过 TLR-4 
激活作为内源性损伤相关分子模式分子，其水平还与 CRP 相关，表明钙卫蛋白可能通过炎症过程参与冠

心病的发病机制[43]。此外，代谢组学与机器学习结合的策略正探索早期生物标志物，助力识别血管损伤

高危患者。 
随着成像技术的发展，过往 pSS 患者在亚临床阶段难以发现的心脏结构异常，目前更容易诊断。采

用标准二维(2D)超声心动图、M 模式超声心动图、脉冲波(PW)多普勒及组织多普勒成像对 SS 患者及健

康人进行分析，与健康对照组相比，SS 患者的收缩期心肌波(Sm)和早期舒张期心肌波 Em/晚期舒张期心

肌波 Am 比率显著较低，心肌等容松弛时间(IVRTm)和心肌表现指数(MPI)值也显著更高[44]，表明 SS 患

者的左心室收缩压和舒张功能均受到干扰，且可通过成像技术发现。近期一项研究使用振荡超、灰度超

声和新型彩色多普勒超声(超声)组合，发现 pSS 患者的主动脉僵硬度和动脉粥样硬化程度显著高于对照

组[45]，同时也提示颈动脉超声可有助于识别动脉粥样硬化，辅助 pSS 患者中心血管事件的筛查。近期另

一项研究评估一组男女干燥综合征患者中肺动脉高压的患病率，并比较超声心动参数上的差异，结果表

明男性患者表现出更高的肺动脉高压易感，表现为呼吸功能改变和早期舒张功能障碍，并建议男性患者，

尤其是早期结构或功能性心脏变化者，定期进行超声心动图监测[46]，研究通过超声心动图发现 pSS 患

者二尖瓣早期舒张波(E)明显降低，等容舒张时间和减速时间明显延长，提示左心室舒张功能受损[47]。
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此外，主动脉僵硬度与干燥综合征患者左心室舒张功能障碍之间存在显著关联。通过二维超声心动图测

量的主动脉弹性参数有助于预测干燥综合征早期心血管风险[48]。利用超声射频数据技术测量颈动脉内

膜介质厚度(CIMT)，可用于检测 pSS 患者是否存在亚临床动脉粥样硬化[49]。而心脏磁共振(CMR)可用

于评估左心室(LV)区域功能障碍，测量 pSS 患者和无心血管疾病的对照组左心室的全线纵应变(GLS)、全

线环应变(GCS)和全轴径应变(GRS)，结果提示 pSS 组的 GLS (P = 0.015)和 GCS (P = 0.008)显著低于对照

组[50]，表明 CMR 可揭示无心血管疾病患者的 pSS 患者的亚临床左心室区域功能障碍。心脏磁共振还可

评估 pSS 中的心肌纤维化[51]，以预测 pSS 患者发生重大心血管事件风险。 

6. 管理现状与挑战 

当前关于原发性干燥综合征(pSS)长期心血管结局的高质量研究仍显不足，证据基础较为薄弱。多数

现有数据源于回顾性分析或小样本研究，缺乏前瞻性、大规模队列的系统评估[3] [4]。此外，亚临床动脉

粥样硬化的检测手段(如颈动脉超声、冠脉钙化评分)在 pSS 人群中尚未形成统一的标准化评估方案，限

制了研究结果的可比性与临床转化[9]。 
疾病的高度异质性进一步干扰了心血管风险的精准评估。pSS 临床表型多样，从局限于腺体的轻症

到累及多系统的重症(如肺、肾、神经系统受累) [30] [52]。研究提示，器官受累(OI)与疾病活动度(常以

ESSDAI 评分评估)可能独立影响心血管风险[8]，但如何将这些疾病特异性因素有效整合至通用风险分层

模型中，目前仍缺乏共识。 
机制的复杂性与生物标志物的局限性也是当前面临的重要挑战。pSS 患者的心血管风险不仅关联传

统因素(如高血压、血脂异常)，更涉及免疫–代谢交互作用(如脂质代谢异常在炎症环境中的角色)、B 细

胞活化、I 型干扰素通路等疾病特异性机制[12] [53]。尽管 oxLDL 抗体、IL-6 等标志物已被初步验证与血

管病变相关[8] [11]，但其预测效能、临床适用性及与硬终点(如心肌梗死、卒中)的关联仍需大样本研究进

一步验证。 
在治疗与监测层面，目前 pSS 治疗以对症支持为主，尚无获批的靶向病因药物，免疫抑制治疗对心

血管结局的潜在影响(如是否可延缓动脉粥样硬化进展)证据严重不足。同时，临床上缺乏针对 pSS 患者

的动态心血管风险监测路径，尤其在疾病活动波动期(如妊娠期)的风险管理策略尚不明确。患者分层与个

体化管理的困难同样突出：抗 Ro/SSA、抗 SSB 抗体阳性者更易出现系统性表现及不良预后[10]，抗磷脂

抗体或抗 RNP 抗体阳性者妊娠期血栓风险升高，但这些血清学指标能否用于心血管风险分层仍待研究。

此外，疾病活动度(ESSDAI)、患者报告症状(ESSPRI)与心血管事件的时序关联尚未阐明。 

7. 结论与展望 

综上所述，原发性干燥综合征合并心血管疾病的研究已取得重要进展，明确了 pSS 患者心血管风险

显著升高的流行病学特征，揭示了慢性炎症、免疫失衡、自身抗体及干扰素通路等多维度机制在血管损

伤中的协同作用，并初步建立了基于疾病活动度、器官受累、影像学及生物标志物的临床评估体系。然

而，该领域仍面临诸多挑战：高质量前瞻性队列研究稀缺，亚临床动脉粥样硬化检测方法尚未标准化，

疾病高度异质性干扰风险精准分层，生物标志物的预测效能需大样本验证，且缺乏针对 pSS 患者的特异

性心血管风险管理指南。未来研究方向应聚焦于以下关键领域：第一，开展大规模多中心前瞻性队列研

究，明确 pSS 心血管事件的独立危险因素及自然病程，建立基于多组学数据(如代谢组、免疫细胞图谱)的
个体化风险预测模型。第二，推动亚临床动脉粥样硬化筛查方法的标准化，将颈动脉超声、超声心动图

及心脏磁共振等影像技术纳入高危患者的常规随访体系。第三，深化机制研究，探索 B 细胞靶向疗法、

干扰素通路抑制剂等新型治疗策略对心血管硬结局的潜在获益，为临床干预提供循证依据。第四，加速
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风湿病心血管风险管理共识的落地实施，结合 pSS 特异性因素(如器官受累模式、血清学特征、疾病活动

度波动)优化风险评估工具，特别关注妊娠期、高疾病活动期等特殊时期的动态监测策略。唯有整合流行

病学、机制研究、临床评估与个体化管理，方能突破当前瓶颈，切实改善 pSS 患者的长期心血管预后。 
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