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［摘要］　目的　探讨肺脏受累的抗中性粒细胞胞浆抗体相关性血管炎（ＡＡＶ）患者的临床特
征及预后影响因素。方法　将９０例肺脏受累的ＡＡＶ患者的临床资料进行回顾性分析，并随访至
２０１９年９月３０日，依据预后将患者分为存活组６３例和死亡组２７例，比较两组患者的临床资料，
采用 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法进行生存分析，建立 Ｃｏｘ回归模型分析肺脏受累的 ＡＡＶ患者预后的因素。
结果　９０例患者中男５３例（５８．９％），女３７例（４１．１％），平均年龄为（６３．２±１２．６）岁。肺脏受累
以肺间质性病变多见（５２例，５７．８％），常合并肾脏损害（６１例，６７．８％）。死亡组患者发病年龄和
诱导缓解期单用糖皮质激素患者比例均高于存活组，淋巴细胞计数、血清白蛋白水平及诱导缓解

期使用糖皮质激素联合环磷酰胺患者比例均低于存活组（Ｐ＜０．０５）。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存分析结果
显示，年龄≥６５岁、淋巴细胞计数＜１．１×１０９／Ｌ、血清白蛋白＜３０ｇ／Ｌ、血肌酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ患者的
生存率较低，诱导缓解期接受糖皮质激素联合免疫抑制剂治疗患者的生存率较单用糖皮质激素

患者高（Ｐ＜０．０５）。多因素Ｃｏｘ回归分析结果显示，发病时年龄≥６５岁、血肌酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ及
诱导缓解期单用糖皮质激素为影响肺脏受累的 ＡＡＶ患者预后不良的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。
结论　ＡＡＶ肺脏受累时以肺间质性病变多见，临床表现无特异性，发病时患者年龄≥６５岁、血肌
酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ、诱导缓解期单用糖皮质激素为其预后不良的独立危险因素。
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　　抗中性粒细胞胞浆抗体（ＡＮＣＡ）相关性血管炎
（ＡＡＶ）是以中小血管坏死性炎症反应为特征且血清
ＡＮＣＡ阳性的一类系统性血管炎性疾病，包括显微镜
下多血管炎（ＭＰＡ）、肉芽肿性多血管炎（ＧＰＡ）、嗜酸
性肉芽肿性血管炎（ＥＧＰＡ），其靶抗原为髓过氧化物酶
（ＭＰＯ）和蛋白酶３（ＰＲ３）［１３］。ＡＡＶ为一种罕见疾病，
存在地区和人种差异，欧洲和北美地区每百万人中有

２０人患病，白种人较黑种人的患病率高，我国２０１５年
ＡＡＶ患病率为０．２７‰；ＧＰＡ更常见于北欧人群，ＭＰＡ
更常见于南欧和亚洲人群，国内则以 ＭＰＡ多见［１４］。

ＡＡＶ可累及全身多个系统，由于肺脏毛细血管丰富，
使其成为最常累及的脏器之一［５］。肺脏受累时临床

表现缺乏特异性，常被误诊为肺炎、肺结核等其他疾

病，延误治疗。多项研究报道，ＡＡＶ累及肺脏时可危
及生命，预后较差［６７］。本研究通过回顾性分析９０例
肺脏受累的ＡＡＶ患者的临床特征，探讨其预后相关影
响因素，旨在提高临床医师的认识，改善患者预后。

对象与方法

１．对象：纳入２０１３年９月～２０１８年９月于我院呼
吸与危重症医学科确诊的 ＡＡＶ患者 ９０例。纳入标
准：（１）符合２０１２年美国查珀希尔共识会议（ＣＨＣＣ）
关于ＡＡＶ的命名及分类标准；（２）初诊患者。排除标
准：（１）继发性血管炎（药物、肿瘤、感染）；（２）合并其
他自身免疫病：系统性红斑狼疮、类风湿关节炎等。依

据预后将患者分为存活组６３例和死亡组２７例。
２．方法
（１）临床资料收集：采用回顾性研究的方法，随访

截止日期为２０１９年９月３０日，数据来自住院电子病
历、门诊随诊及电话随访。收集患者的一般资料、实验

室检查结果［包括 ＷＢＣ计数、淋巴细胞计数、Ｈｂ、ＰＬＴ
计数、血清白蛋白、血尿素氮、血肌酐、估算的肾小球滤

过率（ｅＧＦＲ）、补体Ｃ３、补体Ｃ４、ＩｇＧ、超敏 Ｃ反应蛋白
（ｈｓＣＲＰ）、红细胞沉降率（ＥＳＲ）、降钙素原（ＰＣＴ）］、影
像学检查结果、治疗方案及预后等。相关定义：（１）肺
脏受累：有呼吸道临床症状及影像学证据，经糖皮质激

素和免疫抑制剂治疗后好转，并排除其他肺部疾病

（如肺炎、肺结核等）；（２）肺出血：存在咳嗽、咯血、
Ｈｂ进行性下降情况，影像学检查提示新近出现的肺部
浸润影；（３）肾脏受累：尿红细胞≥１０个／高倍视野或
２４ｈ尿蛋白定量＞１ｇ或血肌酐＞１１０μｍｏｌ／Ｌ。

（２）ＡＮＣＡ检测：采用免疫荧光法区分所有患者的
胞浆型 ＡＮＣＡ（ｐＡＮＣＡ）和核周型 ＡＮＣＡ（ｃＡＮＣＡ）；
采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检测特异性靶抗原
ＭＰＯ和ＰＲ３。

（３）肺部影像学检查：所有患者均行高分辨率 ＣＴ
（ＨＲＣＴ）检查，由２名影像科医师共同对全部ＣＴ检查
结果进行回顾性阅片，评价内容包括病灶部位、主要病

变形态（斑片影、结节影、磨玻璃影、小叶间隔增厚、网

格影、蜂窝影）。将磨玻璃影、小叶间隔增厚、网格样、

蜂窝样改变归为间质性病变。

（４）治疗方案：统计患者的治疗方案，分为诱导缓
解期和维持缓解期治疗，诱导缓解期治疗方案包括单

用糖皮质激素或糖皮质激素联合免疫抑制剂，重症病

例给予甲泼尼龙冲击、血浆置换、静脉注射免疫球蛋白

等治疗；维持期治疗方案包括小剂量糖皮质激素联

合环磷酰胺（ＣＴＸ）、吗替麦考酚酯（ＭＭＦ）、雷公藤多
甙等。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计分
析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比较
采用ｔ检验；不符合正态分布的计量资料以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）
表示，组间比较采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验。计数资料
以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２检验。采用
ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法进行生存分析，建立Ｃｏｘ回归模型对预
后的影响因素进行分析。以 Ｐ＜０．０５为差异有统计
学意义。

结　　果

１．人口统计学和临床特征：９０例患者中，男５３例
（５８．９％），女３７例（４１．１％），男女比例为１．４∶１，年龄
２１～８６岁，平均年龄（６３．２±１２．６）岁，发病至入院的
中位时间为１．２（０．６，６．０）个月。全身症状表现为乏
力６７例（７４．４％），纳差５６例（６２．２％），体重下降５２例
（５７．８％），发热４８例（５３．３％），肌痛３９例（４３．３％）。肺
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部症状表现为咳嗽６１例（６７．８％），咯血３０例（３３．３％），
咳痰２５例（２７．８％），呼吸困难１６例（１７．８％），胸闷
１６例（１７．８％）。肺脏受累表现分为肺间质性病变５２例
（５７．８％）、肺出血２２例（２４．４％）、肺结节病变１１例
（１２．２％）及其他１８例（２０．０％）。肾脏受累患者６１例
（６７．８％）。除肺脏、肾脏外的其他器官、系统（包括
眼、耳鼻喉、消化、神经等）受累患者２６例（２８．９％）。
２．两组患者的一般资料比较：死亡组患者发病年

龄明显高于存活组（Ｐ＜０．０５），而两组患者性别、吸烟
史、高血压病史、肺脏受累表现、肾脏损害、其他器官受

累情况及发病至入院时间比较，差异均无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）。见表１。
　　３．两组患者的实验室检查结果比较：９０例患者
中以ＭＰＯＡＮＣＡ阳性多见（７７例，８５．６％）；８５例患
者（９４．４％）行ＥＳＲ检测，其中７０例（８２．４％）ＥＳＲ水
平升高；４８例患者（５３．３％）行 ＰＣＴ检测，其中１３例
（２７．１％）ＰＣＴ水平升高。死亡组患者淋巴细胞计数
和血清白蛋白水平均低于存活组（Ｐ＜０．０５），而两组
患者其余指标比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
见表２。
　　４．肺部影像学表现：９０例患者中，病变主要位于

双侧（８０例，８８．９％），好发于中下叶（４８例，５３．３％），
表现为多发斑片影 ５０例（５５．６％），磨玻璃影 １５例
（１６．７％），小叶间隔增厚１０例（１１．１％），网格样改变
２７例（３０．０％），蜂窝样改变５例（５．６％），结节影１１例
（１２．２％），支气管扩张１４例（１５．６％），胸膜增厚２８例
（３１．１％），胸腔积液１７例（１８．９％）。
４．肺功能及血气分析结果：９０例患者中有３２例

（３５．６％）行肺功能检查，其中 ４例（１２．５％）存在限
制性通气功能障碍，１８例（５６．３％）存在弥散功能障
碍。６０例（６６．７％）患者行动脉血气分析，其中４０例
（６６．７％）出现低氧血症，１０例（１６．７％）出现Ⅰ型呼
吸衰竭。

５．治疗情况：结果显示，９０例患者药物治疗中位
时间为１７．４（５．０，２６．９）个月，存活组患者的治疗时间
明显长于死亡组（Ｐ＜０．００１）。本研究只统计了诱导
缓解期治疗方案，其中糖皮质激素联合免疫抑制剂治

疗５３例（５８．９％），单用糖皮质激素３７例（４１．１％），
静脉注射免疫球蛋白１８例（２０．０％），血浆置换６例
（６．７％）。死亡组单用糖皮质激素患者比例明显高于
存活组，使用糖皮质激素联合ＣＴＸ患者比例明显低于
存活组（Ｐ＜０．０５）。见表３。

表１　两组患者的一般资料比较［例，（％）］

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁，珋ｘ±ｓ）
发病至入院时间

［个月，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

肺脏受累

肺出血 肺间质病变
肺结节

病变
其他类型

死亡组 ２７ １７／１０ ６７．８±１１．９ １．０（０．６，４．０） ９（３３．３） １７（６３．０） ２（７．４） ４（１４．８）
存活组 ６３ ３６／２７ ６１．２±１２．５ ２．０（０．７，６．０） １３（２０．６） ３５（５５．６） ９（１４．３） １４（２２．２）
χ２／ｔ／ｚ值 ０．２６４ －２．３１５ －４．４１９ １．６５０ ０．４２５ ０．３１６ ０．６４８
Ｐ值 ０．６０７ ０．０２３ ０．３９３ ０．１９９ ０．５１４ ０．５７４ ０．４１２

组别 例数 吸烟史 高血压
肾脏

受累

血尿／
蛋白尿

肌酐≥
５００μｍｏｌ／Ｌ

其他器官

受累

死亡组 ２７ １０（３７．０） １０（３７．０） １８（６６．７） ２（７．４） ５（１８．５） ９（３３．３）
存活组 ６３ ２２（３４．９） １５（２３．８） ４３（６８．３） １５（２３．８） ５（７．９） １７（２７．０）
χ２／ｔ／ｚ值 ０．０３７ １．６４８ ０．０２２ ２．３３５ １．２０５ ０．３７１
Ｐ值 ０．８４８ ０．１９９ ０．８８３ ０．１２７ ０．２７２ ０．５４３

表２　两组患者的实验室检查结果比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
Ｈｂ
（ｇ／Ｌ）

ＷＢＣ计数
（×１０９／Ｌ）

淋巴细胞计数

（×１０９／Ｌ）
ＰＬＴ计数
（×１０９／Ｌ）

白蛋白

（ｇ／Ｌ）
血尿素氮［ｍｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

血肌酐［μｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ｅＧＦＲ［ｍｌ·ｍｉｎ－１·
（１．７３ｍ２）－１］

死亡组 ２７ ８８．７±２５．３ ９．８１±３．９６ ０．８５±０．４４ ２４２．３±１０４．９ ２９．７±４．９ １３．７（５．４，２１．４） １３７（８９，４０４） ４７．１±３８．６
存活组 ６３ ９６．２±２４．９ ８．７６±３．６７ １．２１±０．６２ ２７１．０±１１７．９ ３３．７±５．７ ７．０（４．９，１２．７） １００（７２，３２０） ５８．３±３７．９
χ２／ｔ／ｚ值 １．３１７ －１．２１７ ３．１５１ １．０９４ ３．２０２ １．７６５ １．３６０ １．２７９
Ｐ值 ０．１９１ ０．２２７ ０．００２ ０．２７７ ０．００２ ０．０７８ ０．１７４ ０．２０４

组别 例数
补体Ｃ３
（ｇ／Ｌ）

补体Ｃ４
（ｇ／Ｌ）

ＩｇＧ
（ｇ／Ｌ）

ｈｓＣＲＰ
（ｍｇ／Ｌ）

ＥＳＲ＞３０ｍｍ／ｈ
［例，（％）］ａ

ＰＣＴ＞０．５μｇ／Ｌ
［例，（％）］ｂ

ＭＰＯＡＮＣＡ阳性
［例，（％）］

ＰＲ３ＡＮＣＡ阳性
［例，（％）］

死亡组 ２７ ０．９７±０．２６ ０．２５±０．０７ １３．７±３．８ ９５．７±６０．５ ２２（８８．０） ６（３７．５） ２４（８８．９） ６（２２．２）
存活组 ６３ １．００±０．２４ ０．２６±０．１０ １３．８±５．２ ７４．３±６５．６ ４８（８０．０） ７（２１．９） ５３（８４．１） ８（１２．７）
χ２／ｔ／ｚ值 ０．３８３ ０．４１６ ０．０７２ －１．２７５ ０．３２４ ０．６４６ ０．０６９ ０．６８１
Ｐ值 ０．７０３ ０．６７９ ０．９４３ ０．２０７ ０．５６９ ０．４２１ ０．７９４ ０．４０９
　　注：ａ：死亡组和存活组检测ＥＳＲ的患者分别为２５例、６０例；ｂ：死亡组和存活组检测ＰＣＴ的患者分别为１６例、３２例
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表３　两组患者治疗情况比较［例，（％）］

组别 例数
治疗时间

［个月，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
静脉注射

丙种球蛋白
血浆置换

单用糖皮质

激素

糖皮质激素

联合ＣＴＸ
糖皮质激素

联合ＭＭＦ
糖皮质激素联

联合其他

死亡组 ２７ ５．３（１．５，１３．５） ５（１８．５） ０（０） １６（５９．３） ９（３３．３） １（３．７） １（３．７）
存活组 ６３ ２３．８（１０．９，３０．１） １３（２０．６） ６（９．５） ２１（３３．３） ３６（５７．１） ３（４．８） ３（４．８）
χ２／ｔ／ｚ值 －０．８５４ ０．０５３ １．４３７ ５．２４７ ４．２８６ ＜０．００１ ＜０．００１
Ｐ值 ＜０．００１ ０．８１８ ０．２３１ ０．０２２ ０．０３８ ０．９９９ ０．９９９

　　６．死亡原因分析：９０例患者的中位随访时间为
１７．４（５．０，３６．２）个月，其中２７例（３０．０％）患者死亡，
１年和５年生存率分别为８９．９％、６８．１％。２７例死亡
患者中死于重症感染 ９例（３３．３％）、心力衰竭 ３例
（１１．１％）、呼吸衰竭６例（２２．２％）、大咯血１例（３．７％）、
肾脏衰竭２例（７．４％）、原因不详６例（２２．２％），其中
重症感染部位主要为肺脏。

７．影响肺脏受累的 ＡＡＶ患者生存预后的因素分
析：纳入存活组和死亡组间比较差异有统计学意义的

因素及血肌酐水平进行 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存分析，结果
显示，年龄≥６５岁、淋巴细胞计数＜１．１×１０９／Ｌ、血清白
蛋白＜３０ｇ／Ｌ、血肌酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ患者的生存率较
低，诱导缓解期接受糖皮质激素联合免疫抑制剂治疗

患者的生存率较单用糖皮质激素患者高（Ｐ＜０．０５），
但使用不同种类免疫抑制剂患者的生存率比较差异无

统计学意义（Ｐ＞０．０５）。将ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存分析结果
中有统计学意义的因素及性别纳入多因素Ｃｏｘ回归分
析，结果显示发病时年龄≥６５岁、血肌酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ
及诱导缓解期单用糖皮质激素为影响肺脏受累的ＡＡＶ
患者预后不良的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。见表４。

表４　影响肺脏受累的ＡＡＶ患者预后的多因素Ｃｏｘ回归分析

影响因素 ＨＲ ９５％ＣＩ Ｐ值

年龄≥６５岁 ２．４８１ １．０１９～６．０４１ ０．０４５
男性 １．０５４ ０．４７４～２．３４２ ０．８９８
淋巴细胞计数＜１．１×１０９／Ｌ ２．８１３ ０．９７６～８．１１０ ０．０５６
血清白蛋白＜３０ｇ／Ｌ １．１６７ ０．５０６～２．６９３ ０．７１７
血肌酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ ２．９９８ １．０２７～８．７５１ ０．０４５
诱导缓解期单用糖皮质激素 ２．５４７ １．１３６～５．７１１ ０．０２３

讨　　论

本研究结果显示，ＡＡＶ患者的临床表现无特异
性，全身症状以发热、纳差、乏力、体重下降常见，肺部

症状主要为咳嗽、咳痰、咯血、呼吸困难，合并不同程度

的肾脏损害，与既往文献报道一致［１，８９］。ＡＡＶ累及肺
脏的表现形式多样［１０］，本研究中以肺间质性病变最多

见（５７．８％），肺出血次之（２４．４％），肺结节病变较少
见（１２．２％），与Ｈｉｒａｙａｍａ等［６］的研究结果一致。因患

者有相似的治疗方案，本研究未将 ＡＡＶ进一步分为

ＧＰＡ、ＭＰＡ及ＥＧＰＡ，而是根据靶抗原分为ＭＰＯＡＮＣＡ
阳性和ＰＲ３ＡＮＣＡ阳性。本研究中肺脏受累的 ＡＡＶ
患者的靶抗原以 ＭＰＯ阳性多见，与既往文献报道一
致［１１］。生存分析结果显示，肺脏受累的 ＡＡＶ患者的
５年生存率为６８．１％，低于无肺脏受累的ＡＡＶ患者［６］。

因此，识别影响ＡＡＶ肺脏受累患者生存预后的危险因
素并尽早干预具有重要意义。

目前国内外多项研究均报道ＡＡＶ患者年龄、基础
肾功能与其预后有关，但对于年龄的具体范围和肾

功能的损伤程度，各研究结果有所差异［１２１３］。本研究

中，发病时年龄≥６５岁、血肌酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ为影响
肺脏受累的ＡＡＶ患者预后的独立危险因素。ＡＡＶ患
者发病年龄多为６５～７４岁［２］，本研究中年龄≥６５岁
的患者有４７例（５２．２％），死亡患者中年龄≥６５岁者
有１８例（６６．７％）。老年人在ＡＡＶ患病前多已存在不
同程度的肺部基础疾病，免疫系统亦随着年龄的增长

而老化，基础状态更差，使用糖皮质激素和免疫抑制

剂后出现并发症的机率更高。Ｒｈｅｅ等［１４］的研究发现

ＡＡＶ患者的死亡风险与发病时血肌酐水平有关。国
内的一项单中心回顾性研究发现血肌酐＞４５９μｍｏｌ／Ｌ
的ＡＡＶ患者生存率较低［１５］。Ｐｕ等［１６］研究发现，血肌

酐＞４００μｍｏｌ／Ｌ时 ＡＡＶ患者预后较差，而本研究中
血肌酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ的患者生存率较低，阈值较既往
研究高，可能是各项研究的样本量不同所致。提示我

们在临床中不能忽视患者的血肌酐水平，应定期监测

随访，适时进行临床干预，必要时进行临时或长期维持

性血液透析。

本研究结果发现，诱导缓解期糖皮质激素联合免

疫抑制剂治疗可改善 ＡＡＶ患者预后。既往研究中未
经治疗的ＡＡＶ患者１年死亡率高达８０％［２］，１９５０年
后糖皮质激素的使用将 ＡＡＶ患者的５年生存率提高
至４８％，１９６０年后糖皮质激素联合 ＣＴＸ用于 ＡＡＶ诱
导缓解期治疗将患者的 ５年生存率提高至 ８０％以
上［１７１８］。目前，ＡＡＶ的标准治疗包括诱导缓解期和维
持缓解期治疗，而糖皮质激素联合免疫抑制剂为最常

用的诱导期治疗方式，其中ＣＴＸ为最常用的免疫抑制
剂。本研究中，５０％患者使用 ＣＴＸ治疗，且存活组使
用ＣＴＸ比例患者明显高于死亡组。由于 ＣＴＸ存在感
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染、骨髓抑制等不良反应［２］，目前临床研究尝试使用

毒性较小的免疫抑制剂作为 ＣＴＸ的替代药物。国外
一项包括１４０例患者的多中心、随机对照试验研究结
果指出 ＭＭＦ在诱导缓解期的治疗效果不亚于 ＣＴＸ，
且有可能替代ＣＴＸ用于诱导期治疗，但与 ＣＴＸ比较，
ＭＭＦ的复发率较高［１９］。本研究中诱导缓解期使用不

同种类免疫抑制剂对患者的生存率比较差异无统计学

意义，考虑原因为本研究属于回顾性研究，药物治疗效

果还受患者年龄和基础疾病等其他因素的影响。另一

方面，目前也有文献指出利妥昔单抗（ＲＴＸ）与ＣＴＸ诱
导缓解期治疗的缓解率及不良反应比较差异均无统计

学意义［１８，２０］。因此，对于 ＡＡＶ肺脏受累患者免疫抑
制剂种类的选择及优势差异还需进一步探讨，具体治

疗方案需结合患者的具体情况选择。

Ｙａｔｅｓ等［２１］的研究指出，大部分ＡＡＶ患者在３～６个
月的诱导缓解期治疗后病情可获得缓解，为预防复发，

仍需进行维持缓解治疗，最佳时长为２４个月。本研究
中，存活组和死亡组患者发病至入院时间比较差异无

统计学意义，但存活组患者的治疗时间明显长于死亡

组，提示足疗程的正规治疗可能改善ＡＡＶ患者的生存
预后。

本研究中，低白蛋白血症（白蛋白 ＜３０ｇ／Ｌ）及淋
巴细胞数降低（＜１．１×１０９／Ｌ）的患者预后较差，与既
往文献报道结果一致［１５１６］。Ｘｕ等［２２］研究指出 ＡＡＶ
患者血清白蛋白降低与大量蛋白尿无关，而是因为白

蛋白可阻碍ＡＮＣＡ与其靶抗原结合，血清白蛋白水平
越低，其ＣＲＰ水平越高，表明白蛋白降低为疾病活动
所致。低蛋白血症时患者营养状况明显恶化，机体免

疫力低下，容易合并感染。而淋巴细胞减少时感染发

生的机会也会增加。因此，在临床中我们应加强监测

ＡＡＶ患者的淋巴细胞计数和白蛋白水平，及时补充白
蛋白及预防性使用抗生素。

此外，本研究结果显示，死亡组肺间质病变及肺出

血患者比例均高于存活组，虽然差异无统计学意义，但

目前多项研究认为间质性肺疾病及肺出血影响 ＡＡＶ
患者的预后［６７］，未来还需进一步探讨上述两项因素与

肺脏受累的ＡＡＶ患者预后的关系。
综上所述，对于有发热、乏力、咳嗽、咯血、呼吸困

难症状、ＨＲＣＴ表现为双肺病变特别是间质性病变、伴
肾脏损害的患者，应警惕ＡＡＶ累及肺脏的可能。发病
时患者年龄≥６５岁、血肌酐≥５００μｍｏｌ／Ｌ及诱导缓解
期单用糖皮质激素均是肺脏受累的 ＡＡＶ患者预后不
良的独立危险因素。在临床中应密切监测肺脏受累的

ＡＡＶ患者的血肌酐水平，综合患者具体情况，选择标
准方案进行规范治疗，对改善患者预后具有重要意义。
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