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显微镜下多血管炎咯血前胸部ＣＴ表现与临床意义

卓红平１，王　毅２，周德伟１，曾明彬１　　（６４１３００四川 资阳，资阳市第一人民医院医学影像科１；４０００４２重庆，第三
军医大学大坪医院野战外科研究所放射科２）

　　［摘要］　目的　探讨显微镜下多血管炎患者（ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｐｏｌｙａｎｇｉｉｔｉｓ，ＭＰＡ）咯血前的胸部ＣＴ影像
学特点及其临床意义。方法　回顾性分析３０例确诊为ＭＰＡ的胸部ＣＴ影像学表现和临床资料，其中咯
血组１１例，非咯血组１９例，分析咯血组在咯血前的胸部ＣＴ影像学特点、临床资料，并与非咯血组对比。
结果　３０例患者均有不同程度的胸部ＣＴ异常表现，其中斑片影１３例（４３．３％），实变影８例（２６７％），
磨玻璃影１３例（４３．３％）；网格影１４例（４６．７％），胸腔积液２０例（６６．７％），肺大泡１５例（５０．０％），纵
隔淋巴结肿大１１例（３６．７％），支气管扩张９例（３０．０％），空洞１例（３．３％）为咯血组患者，小叶间隔增
厚７例（２３．３％）和结节影２例（６．７％）均为非咯血组患者，纤维条索影２５例（８３．３％）。咯血组较非咯
血组的斑片影、实变影、磨玻璃影、网格影明显增加（Ｐ＜００５），咯血组患者在初次胸部 ＣＴ影像学异常
表现２～１４ｄ后均出现不同程度的咯血。咯血组患者胸痛、咳嗽咯痰、心累气紧和炎症指标与非咯血组
差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。结论　ＭＰＡ患者肺部广泛的斑片影、实变影、磨玻璃影、网格影 ＣＴ表
现结合胸痛、咳嗽咯痰、心累气紧和炎症指标升高提示可能出现肺咯血。
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　　抗中性粒细胞胞浆抗体（ａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ
ａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｙ，ＡＮＣＡ）相关性系统性血管炎（ＡＮＣＡ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｓｙｓｔｅｍｉｃｖａｓｃｕｌｉｔｉｄｅｓ，ＡＡＳＶ）是以血管发生坏
死性炎症为特征的一类自身免疫性疾病，其最新的临

床分型包括显微镜下多血管炎（ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｐｏｌｙａｎｇｉ
ｉｔｉｓ，ＭＰＡ）、肉芽肿性多血管炎（韦格纳氏肉芽肿）、嗜
酸性肉芽肿性多血管炎（变应性肉芽肿性血管炎）和

局限性肾脏血管炎［１－２］。ＡＮＣＡ呈胞浆型（ｃＡＮＣＡ）和
核周型（ｐＡＮＣＡ），ｃＡＮＣＡ对应的抗原是蛋白酶 ３
（ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ３，ＰＲ３），ｐＡＮＣＡ对应的抗原是髓过氧化
物酶（ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅＭＰＯ），ｃＡＮＣＡ和ＰＲ３阳性多见
于肉芽肿性多血管炎（韦格纳肉芽肿），而 ｐＡＮＣＡ和
ＭＰＯ阳性多见于ＭＰＡ［１］。ＭＰＡ是我国的主要发病类
型，临床表现大多为肾组织和肺部损伤，肺脏受累除有

咳嗽咯痰外，咯血为最突出的首发表现［２］。大部分患

者起病缓慢，表现咯血量小，而部分患者肺泡毛细血管

广泛渗出和出血，患者则表现为来势凶险的大咯血，若

不采取积极抢救措施可导致患者窒息或低氧血症休克

死亡，而早期诊断并给予及时正规的治疗可以使患者

的预后得到明确的改善［３］。目前临床尚无有效的手

段及时预测 ＭＰＡ患者是否会发生咯血，而 ＣＴ为无创
检查，快速，可重复性好。因此，本研究回顾性分析

ＭＰＡ患者在咯血前的胸部 ＣＴ表现，探讨咯血前的胸
部ＣＴ影像学是否对早期预测咯血有一定帮助，从而
指导临床治疗与改善预后。

１　资料与方法

１．１　一般资料
　　收集２０１３年１月至２０１５年９月四川省资阳市第一
人民医院确诊的原发性ＭＡＰ患者资料。纳入标准：①年
龄１８～８５岁；②符合 ＣｈａｐｅｌＨｉｌｌ会议（ＣｈａｐｅｌＨｉｌｌ
ＣｏｎｓｅｎｓｕｓＣｒｉｔｅｒｉａ，ＣＨＣＣ）关于显微镜下型多血管炎的
诊断标准，即患者有多系统损害的临床表现，血ＰＡＮＣＡ、
ＭＰＯ阳性和／或血管壁有炎症和纤维素样坏死。排除
标准：①合并肺结核、肺癌导致咯血；②丙基硫氧嘧啶
等药物服用史；③长期绿脓杆菌感染和狼疮性肾炎等
结缔组织疾病导致的ＡＮＣＡ阳性。共纳入３０例 ＭＰＡ

患者，根据初次住院是否有咯血分为 ２组：咯血组
１１例，其中男性９例，女性２例，年龄２７～７４（６５．４±
２７．８）岁；非咯血组１９例，其中男性７例，女性１２例，
年龄３４～８５（７１．２±１８．７）岁。分析咯血组在咯血前
的胸部ＣＴ影像学特点，并与非咯血组进行对比分析。
１．２　实验室检查、ＣＴ检查设备及扫描方法
　　间接免疫荧光法检测血ｐＡＮＣＡ，特异性酶联免疫
吸附法（ＥＬＩＳＡ）检测血髓过氧化物酶（ＭＰＯ）。其余实
验室检查均按常规操作。患者均使用６４排１２８层螺
旋ＣＴ（美国 ＧＥＯｐｔｉｍａＣＴ６６０），螺距 ０．９８４∶１，层厚
５ｍｍ，行常规扫描，扫描范围覆盖肺尖至膈肌水平。
扫描条件：１２０ｋＶ，１００～１１０ｍＡ，患者仰卧位，吸气后
屏气扫描。

１．３　图像分析
　　由２位不同的放射科医师分别独立盲法阅片，如
果意见不一致则由第３位放射科医师读片，最终以取
得一致意见为准。

１．４　统计学分析
　　利用ＳＰＳＳ１６．０统计学软件分析数据，因样本量
小于４０，故两组样本间率的比较采用 Ｆｉｓｈｅｒ精确概率
法检验，以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ＭＰＡ患者胸部ＣＴ影像表现
　　本组３０例患者均有不同程度的胸部ＣＴ异常表现。
纤维条索影２５例（８３．３％），胸腔积液２０例（６６７％），
肺大泡１５例（５０．０％），网格影１４例（４６７％），磨玻
璃影和斑片影均为１３例（４３．３％），纵隔淋巴结肿大
１１例（３６．７％），支气管扩张 ９例（３０．０％），实变影
８例（２６．７％），小叶间隔增厚７例（２３．３％），结节影
２例（６．７％）均为非咯血组患者，空洞１例（３３％）为
咯血组患者。两组患者的网格影、磨玻璃影、斑片影和

实变影病变既可见于双肺，也可以见于单侧肺部，但以

中下肺最常见，咯血组病灶分布更广泛，表现为双肺多

叶多段的病变。斑片影表现为高密度影，边缘模糊，网

格影周边可见淡片状渗出液。非咯血组患者无空洞发

现。１１例尿少、血肌酐升高需要血液净化的患者均存
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在不同程度的胸腔积液。两组患者具体胸部 ＣＴ影像
表现见图１，咯血组在咯血前的斑片影、实变影、磨玻
璃样改变和网格影较非咯血组患者明显增多。对两组

上述胸部ＣＴ表现结果进行统计学分析，差异均具有
统计学意义（Ｐ＜００５，表１），而且咯血组病灶分布更
广泛。两组患者的其他病变比较差异无统计学意义

（Ｐ＞００５，表１）。

表１　两组显微镜下多血管炎患者胸部ＣＴ表现对比分析 （例）

ＣＴ表现
咯血组

（ｎ＝１１）
非咯血组

（ｎ＝１９）
Ｐ值

斑片影 ８ ５ ０．０２３
实变影 ７ １ ０．００１
磨玻璃影 ９ ４ ０．００２
网格影 ９ ５ ０．００７
纤维条索影 １０ １５ ０．６２６
胸腔积液 ９ １１ ０．２４６
肺大泡 ６ ９ ０．９９０
纵隔淋巴结增大 ４ ７ ０．９９０
支气管扩张 ４ ５ ０．６８７
空洞 １ ０ ０．０５８
小叶间隔增厚 ５ ２ ０．０６８
结节影 ０ ２ ０．５２０

２．２　胸部ＣＴ影像改变距离咯血的时间
　　咯血组患者在初次胸部 ＣＴ影像学异常表现发现

后２～１４ｄ均出现不同程度的咯血，４例表现为痰中带
血，７例患者咯血量达５０ｍＬ／ｄ以上，肺血管受累程度
越重者，其咯血量也越多。其中２例老年男性和１例
老年女性患者在病变之初表现为单叶单段的局限性斑

片影和条索影，但在病变发展过程及合并肺部感染后，

即出现发热、咳嗽咯痰和心累气紧加重，复查胸部 ＣＴ
出现较为广泛的多叶多段的斑片影、实变影、网格影、

磨玻璃影和小叶间隔增厚表现（图１Ａ、Ｃ、Ｅ），并分别
在胸部影像学病变加重１、５、６ｄ后出现不同程度的咯
血和呼吸衰竭，后经抢救无效死亡。提示ＭＰＡ患者应
结合临床资料和胸部影像学改变及时判断咯血可能并

给予及时治疗。非咯血组患者胸部影像学虽然有不同

程度的改变，但病变较局限，在随访期间均无咯血表现。

２．３　临床和实验室资料
　　收集３０例 ＭＰＡ患者咯血前临床资料，发现发热
６例，胸痛７例，咳嗽咯痰２３例，心累气紧２３例，１５例患者
双肺可闻及湿音。患者肾损害均表现为血尿、蛋白尿和

血肌酐升高，血ＰＡＮＣＡ和ＭＰＯ均呈阳性。血白细胞
升高１７例［（１５．３１±４．３２）×１０９／Ｌ］，贫血２５例（８１．１０±
２５．２１）ｇ／Ｌ，血沉增快 ２６例（４９．４０±１１３４）ｍｍ／ｈ，
Ｃ反应蛋白升高２２例（１２．３０±４．５８）ｍｇ／ｄＬ。结果显
示咯血组患者胸痛、心累气紧、咳嗽咯痰和炎症指标较

非咯血组有统计学差异（Ｐ＜００５，表２）。

!

" #

$

% &

Ａ：咯血组右肺下叶大片实变影内可见含气支气管影；Ｂ：非咯血组右上肺局限性实变影；Ｃ：咯血组双肺磨玻璃
影；Ｄ：非咯血组左肺下叶后基底段，右肺下叶内基底段磨玻璃影；Ｅ：咯血组双肺上叶网格影和斑片影；Ｆ：非咯血
组散在网格影；白色箭头示病变部位

图１　两组显微镜下多血管炎患者肺部ＣＴ表现
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表２　两组显微镜下多血管炎患者临床资料对比分析 （例）

临床指标
咯血组

（ｎ＝１１）
非咯血组

（ｎ＝１９）
Ｐ值

发热 ４ ２ ０．１１０
胸痛 ５ ２ ０．０４３
心累气紧 １１ １２ ０．０２５
咳嗽咯痰 １１ １２ ０．０２５
血白细胞高 ９ ８ ０．０４０
ｓＣＲＰ高 １１ １１ ０．０１３
贫血 １１ １４ ０．０８２
血沉高 １１ １５ ０．１４１
死亡 ７ ０ ０．００１

２．４　入组患者的治疗和转归
　　患者在初次发病住院期间均给予糖皮质激素加环
磷酰胺静脉冲击治疗，但咯血组有７例患者在咯血前
进行了大剂量甲泼尼龙琥珀酸钠治疗，非咯血组患者

无大剂量甲泼尼龙琥珀酸钠治疗。咯血组和非咯血组

分别有８例和３例患者在病变之初进行了普通血液透
析治疗。患者初次住院３个月后的随访结果：咯血组
１１例患者中有７例死亡，１例进入维持性血液透析；非
咯血组１９例患者随访期间均无死亡，其中２例进入维
持性血液透析。

３　讨论

　　１５％～４５％的ＡＮＣＡ相关性血管炎患者以肺损害
起病，且病程中肺损害也会加重［１］。该病与遗传、环

境、感染、药物等因素有关［４－７］。ＭＰＡ患者一旦肺脏
受累就容易出现肺咯血而危及生命，而早期诊断并给

予及时正规治疗会使患者的预后得到明确的改善［３］，

但目前临床无有效手段预测咯血的出现。本研究回顾

性分析提示 ＭＰＡ患者肺部广泛的斑片影、实变影、磨
玻璃影和网格影结合胸痛、咳嗽咯痰、心累气紧以及炎

症指标升高提示可能要出现咯血。虽然上述表现无疾

病诊断的特异性，但在 ＭＰＡ患者预示可能要出现咯
血。本组患者在初次发病入院之初均给予糖皮质激素

加环磷酰胺静脉冲击治疗，但咯血组４例没有死亡的
患者均进行了大剂量糖皮质激素治疗，非咯血组１９例
患者随访期间均无死亡。上述转归结果提示 ＭＰＡ出
现咯血的患者预后很差。由于不能及时早期发现肺咯

血，部分患者没有及时给予大剂量糖皮质激素，同时因

为经济条件限制，本研究入选患者未能进行血浆置换

治疗，这也是本组咯血患者死亡率较高的原因。有研

究表明，咯血患者如果能早期及时给予糖皮质激素、细

胞毒药物及血浆置换治疗可改善预后［８］。因此，早期

预测肺咯血对指导临床治疗和改善预后至关重要。

　　ＭＰＡ肺损害的主要影像表现为磨玻璃影、实变影
及网格状影，相应的病理基础为肺泡出血、间质慢性炎

症、血管炎或纤维化，其次为由于淋巴细胞浸润及轻度

纤维化所致支气管血管束增厚，以及单发或多发的结

节、空洞性病变［９］。本研究咯血组患者较非咯血组患

者肺斑片影、实变影、磨玻璃影和网格影明显增加，且

病变更广泛，表现为病变既可见于双肺，也可以见于单

侧肺部的多叶多段，但以双中下肺最常见，斑片影表现

为高密度影，边缘模糊，网格影周边可见淡片状渗出

液。咯血组部分患者在咯血前表现为局限性斑片影和

条索影，但在病变发展过程或合并肺部感染后，即容易

出现多叶多段的斑片影、实变影、网格影和磨玻璃样等

改变；咯血组患者在初次胸部 ＣＴ影像学异常表现发
现后均出现不同程度的咯血，提示肺部多叶多段的斑

片影、肺实变、磨玻璃样改变和网格影有可能出现后续

的咯血。因此，临床应当注意感染的预防、治疗以及胸

部ＣＴ的动态随访，以减少咯血的发作改善预后。非
咯血组患者无空洞表现，但和咯血组相比差异无统计

学意义，其临床意义需要进一步增加样本量分析。

　　胸部影像学的改变与其肾脏病理改变有一定关
系。本组３０例患者中有７例行肾穿刺病理检查，其中
４例非咯血组患者肾脏病理表现为免疫荧光阴性的新
月体肾炎，胸部 ＣＴ表现为局限性斑片影、纤维条索
影，合并肺大泡、单侧胸膜增厚各１例，合并支气管扩
张和单个结节影各１例。咯血组３例患者肾脏病理均
表现为血管纤维素样坏死和新月体肾炎，相应的 ＣＴ
影像为弥漫磨玻璃影、局限性实变影并伴有胸腔积液，

提示咯血组患者胸部ＣＴ影像表现和肾脏病理损伤更
为严重。

　　ＭＰＡ肺脏受累临床表现有发热、咳嗽、咯血、呼吸
困难等，而胸片显示多样化，临床如果不结合 ＭＰＯ和
ＰＡＮＣＡ的阳性极易误诊为其他疾病。当 ＭＰＡ的胸
部ＣＴ表现为大片实变影、散在斑片影时要和肺部感
染性病变鉴别，而肺部感染是诱发和加重ＭＰＡ病变的
重要病因，因此两种病变的表现可同时存在，抗感染治

疗无好转时要想到ＭＰＡ所致损伤。由于ＭＰＡ患者较
韦格纳肉芽肿患者肺内肉芽肿改变少见［１０］，所以本组

ＭＰＡ入选患者发生空洞、结节影的患者较少。ＭＰＡ肺
部网格影要与结缔组织性疾病引起的纤维化鉴别，目

前研究认为肺纤维化或肺间质病变在 ＡＮＣＡ血管炎
患者比较常见［１１－１６］，其肺纤维化的机制可能与特发性

含铁血黄素沉着症类似的反复发生的肺泡出血有

关［１４］，另外血管炎活跃期中性粒细胞脱颗粒，大量释
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放活性氧自由基，引起血管损伤导致的间质纤维化也

是肺纤维化的重要发生机制［１７］。

　　总之，本研究基于临床表现、实验室资料和胸部
ＣＴ的统计结果分析提示 ＭＰＡ患者肺部广泛的斑片
影、实变影、磨玻璃影和网格影 ＣＴ影像表现结合胸
痛、咳嗽咯痰、心累气紧以及炎症指标升高提示可能出

现咯血，对临床医师早期诊断和治疗咯血有一定的意

义。但由于本研究为单中心的回顾性研究，入选病例

数较少，随访时间较短，其临床意义及实用性有待将来

大规模、多中心的随机临床对照研究进一步证实。

参考文献：

［１］唐莎，张静波．ＡＮＣＡ相关性血管炎的免疫发病机制新进
展［Ｊ］．免疫学杂志，２０１３，２９（７）：６２８－６３１．ＤＯＩ：１０．
１３４３１／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｍｍｕｎｏｌ．ｊ．２０１３０１３５

［２］ＬａｌｌｙＬ，ＳｐｉｅｒａＲ．Ｃｕｒｒｅｎｔｌａｎｄｓｃａｐｅｏｆａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｃｙｔｏ
ｐｌａｓｍｉｃａｎｔｉｂｏｄｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ：ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ｄｉａｇｎｏ
ｓｉｓ，ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＲｈｅｕｍＤｉｓＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０１５，４１
（１）：１－１９，ｖｉｉ．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｒｄｃ．２０１４．０９．００３

［３］ＫａｌｌｅｎｂｅｒｇＣＧ．Ｋｅｙａｄｖａｎｃｅｓｉｎｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌａｐｐｒｏａｃｈｔｏ
ＡＮＣＡａｓｓｏｃｉａｔｅｄｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２０１４，
１０（８）：４８４－４９３．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｎｒｒｈｅｕｍ．２０１４．１０４

［４］ＺｈｏｕＸＪ，ＣｈｅｎｇＦＪ，ＬｖＪＣ，ｅｔａｌ．ＨｉｇｈｅｒＤＥＦＢ４ｇｅｎｏｍｉｃ
ｃｏｐｙｎｕｍｂｅｒｉｎＳＬＥａｎｄＡＮＣＡａｓｓｏｃｉａｔｅｄｓｍａｌｌｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ
［Ｊ］．Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ（Ｏｘｆｏｒｄ），２０１２，５１（６）：９９２－９９５．
ＤＯＩ：１０．１０９３／ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ／ｋｅｒ４１９

［５］ＧａｔｅｎｂｙＰＡ．Ａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃａｎｔｉｂｏｄｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｓｙｓｔｅｍｉｃｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ：ｎａｔｕｒｅｏｒｎｕｒｔｕｒｅ？［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎＭｅｄＪ，
２０１２，４２（４）：３５１－３５９．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４４５５９９４．
２０１１．０２７０５．ｘ

［６］ＣｓｅｒｎｏｋＥ，ＬａｍｐｒｅｃｈｔＰ，ＧｒｏｓｓＷＬ．Ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｉｍｍｕｎｏ
ｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｄｒｕｇｉｎｄｕｃｅｄａｎｄｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｔｅｉｎ
ａｓｅ３ａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃａｎｔｉｂｏｄｉｅｓａｎｄｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉ
ｄａｓｅａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃａｎｔｉｂｏｄｉｅｓａｎｄｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ［Ｊ］．
ＣｕｒｒＯｐｉｎＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２０１０，２２（１）：４３－４８．ＤＯＩ：１０．
１０９７／ＢＯＲ．０ｂ０１３ｅ３２８３３２３５３８

［７］ＬａｕｄｉｅｎＭ，ＧａｄｏｌａＳＤ，ＰｏｄｓｃｈｕｎＲ，ｅｔａｌ．Ｎａｓａｌｃａｒｒｉａｇｅ
ｏｆＳｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓａｕｒｅｕｓａｎｄｅｎｄｏｎａｓａｌａｃｔｉｖｉｔｙｉｎＷｅｇｅｎｅｒ＇ｓ
ｇｒａｎｕｌｏｍａｔｏｓｉｓａｓｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓａｎｄｃｈｒｏｎ
ｉｃＲｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈｎａｓａｌｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＲｈｅｕｍａｔｏｌ，
２０１０，２８（１Ｓｉｐｐｌ５７）：５１－５５．

［８］陈．ＫＤＩＧＯ指南解读：血管炎肾损伤治疗［Ｊ］．中国实用
内科杂志，２０１２，３２（１２）：９３２－９３４．

［９］ＣｏｌｌｉｎｓＣＥ，ＱｕｉｓｍｏｒｉｏＦＰＪｒ．Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎｍｉ
ｃｒｏｓｃｏｐｉｃｐｏｌｙａｎｇｉｉｔｉｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＰｕｌｍＭｅｄ，２００５，１１
（５）：４４７－４５１．ＤＯＩ：１０．１０９７／０１．ｍｃｐ．００００１７０５２０．
６３８７４．ｆｂ

［１０］ＭｕｅｌｌｅｒＡ，ＨｏｌｌＵｌｒｉｃｈＫ，ＬａｍｐｒｅｃｈｔＰ，ｅｔａｌ．Ｇｅｒｍｉｎａｌ
ｃｅｎｔｒｅｌｉｋｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｉｎＷｅｇｅｎｅｒ’ｓｇｒａｎｕｌｏｍａ：ｔｈｅｍｏｒｐｈｏ
ｌｏｇｉｃａｌｂａｓｉｓｆｏｒａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ？［Ｊ］．Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ（Ｏｘ
ｆｏｒｄ），２００８，４７（８）：１１１１－１１１３．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｒｈｅｕ
ｍａｔｏｌｏｇｙ／ｋｅｎ２０２

［１１］ＥｓｃｈｕｎＧＭ，ＭｉｎｋＳＮ，ＳｈａｒｍａＳ．Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ
ｆｉｂｒｏｓｉｓａｓａｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｉｎｐｅｒｉｎｕｃｌｅａｒａｎｔｉｎｅｕ
ｔｒｏｐｈｉｌｉｃｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃａｎｔｉｂｏｄｙｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｐｏｌｙａｎｇｉｉｔｉｓ［Ｊ］．
Ｃｈｅｓｔ，２００３，１２３（１）：２９７－３０１．ＤＯＩ：１０．１３７８／ｃｈｅｓｔ．
１２３．１．２９７

［１２］ＴｚｅｌｅｐｉｓＧＥ，ＫｏｋｏｓｉＭ，ＴｚｉｏｕｆａｓＡ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄ
ｏｕｔｃｏｍｅｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｐｏｌｙａｎｇｉｉｔｉｓ
［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｓｐｉｒＪ，２０１０，３６（１）：１１６－１２１．ＤＯＩ：１０．
１１８３／０９０３１９３６．００１１０１０９

［１３］ＡｒｕｌｋｕｍａｒａｎＮ，ＰｅｒｉｓｅｌｎｅｒｉｓＮ，ＧａｓｋｉｎＧ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ
ｌｕｎｇｄｉｓｅａｓｅａｎｄＡＮＣＡａｓｓｏｃｉａｔｅｄｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ：ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃ
ｔｉｖｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ（Ｏｘ
ｆｏｒｄ），２０１１，５０（１１）：２０３５－２０４３．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｒｈｅｕ
ｍａｔｏｌｏｇｙ／ｋｅｒ２３６

［１４］ＨｏｍｍａＳ，ＭａｔｓｕｓｈｉｔａＨ，ＮａｋａｔａＫ．Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎ
ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃａｎｔｉｂｏｄｙａｓｓｏｃｉ
ａｔｅｄｖａｓｃｕｌｉｔｉｄｅｓ［Ｊ］．Ｒｅｓｐｉｒｏｌｏｇｙ，２００４，９（２）：１９０－１９６．
ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４４０１８４３．２００４．００５８１．ｘ

［１５］ＹａｍａｄａＨ．ＡＮＣＡ：ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｕｎｇｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＲｅ
ｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１１，３２（３）：３２２－３２７．ＤＯＩ：１０．
１０５５／ｓ００３１１２７９８２８

［１６］ＢｉｒｎｂａｕｍＪ，ＤａｎｏｆｆＳ，ＡｓｋｉｎＦＢ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｐｏｌｙ
ａｎｇｉｉｔｉｓｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇａｓａ“ｐｕｌｍｏｎａｒｙｍｕｓｃｌｅ”ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｉｓ
ｓｕｂｃｌｉｎｉｃａｌａｌｖｅｏｌａｒｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｆｉｂｒｏｓｉｓ？［Ｊ］．ＡｒｔｈｒｉｔｉｓＲｈｅｕｍ，２００７，５６（６）：２０６５－
２０７１．ＤＯＩ：１０．１００２／ａｒｔ．２２６３３

［１７］ＰａｎｋｈｕｒｓｔＴ，ＳａｖａｇｅＣＯ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｒｏｌｅｏｆａｎｔｉｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃａｎｔｉｂｏｄｉｅｓｉｎｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＰｈａｒｍａ
ｃｏｌ，２００６，６（２）：１９０－１９６．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｏｐｈ．
２００５．１０．００９

（收稿：２０１５１１１１；修回：２０１５１２３０）

（编辑　汪勤俭）

１６４１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０１６，３８（１２）


