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［摘要］　肺部和肾脏同时受累导致肺出血和急进性肾小球肾炎的临床综合征称为肺出血肾炎
综合征或Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ综合征，其病因可以是特异性抗肾小球基膜（ＧＢＭ）抗体介导的Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病
或抗中性粒细胞胞质抗体（ＡＮＣＡ）相关血管炎等系统性疾病。临床表现为肺出血肾炎综合征的
患者应急诊检测血清抗ＧＢＭ及 ＡＮＣＡ等特异性抗体以明确 Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的诊断。伴有严重肺
出血的Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病需给予大剂量糖皮质激素联合血浆置换或免疫吸附治疗以控制肺出血，改善
肾脏功能，并加强对肺和肾功能的支持治疗，预防感染。但如无严重肺出血，评估肾功能难于恢复

的患者，应避免过强免疫抑制剂治疗。

［关键词］　肺出血；　急进性肾小球肾炎；　Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病；　抗肾小球基膜抗体；
抗中性粒细胞胞质抗体

［中图分类号］　Ｒ５６３．６，Ｒ６９２．３　　　　［文献标识码］　Ａ

　　很多疾病状态可同时造成肺部和肾脏损伤，引起
多种临床综合征或疾病。肺和肾脏功能同时衰竭的

状态广义上称为肺肾综合征，最常见的疾病状态是
急性肾损伤时液体负荷过多造成肺水肿及肾衰竭合并

肺部感染。当肺损伤表现为肺泡出血，肾损伤以急进性

肾小球肾炎（ＲＰＧＮ，肾活检病理表现新月体性肾炎）为
特征时，称为肺出血肾炎综合征或 Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ综合
征。肺出血肾炎综合征并不是单一的一种疾病，而是
包含两大类疾病，一类由特异性抗肾小球基膜（ＧＢＭ）
抗体介导，同时损伤肺泡和肾小球毛细血管基膜，命名

为Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病，也称为抗ＧＢＭ病（如果仅有肾损伤
则称为抗ＧＢＭ肾炎）；另一类是系统性自身免疫病，
最常见的是抗中性粒细胞胞浆抗体（ＡＮＣＡ）相关血管
炎；其他疾病包括系统性红斑狼疮（ＳＬＥ）、过敏性紫
癜、冷球蛋白血症、类风湿性关节关等（表１）。因此，
临床表现为肺出血和ＲＰＧＮ时，必须及早明确其病因。

据报道Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病年发病率为０．５～１．６／１００万
人［１］，抗ＧＢＭ肾炎占肾活检病例的０．２１％［２］。尽管

Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的发病率很低，但其导致的肺和肾损伤
发展迅速，如不及时治疗，弥漫肺出血可导致患者快速

死亡，严重肾损伤可导致不可逆的终末期肾衰竭。因

此，Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病需及时诊断和积极治疗，才能改善患

者预后。抗ＧＢＭ抗体是判定肺出血肾炎综合征病因
及诊断Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的金标准。但近来研究发现，抗
ＧＢＭ抗体存在假阳性、假阴性及抗ＧＢＭ抗体和ＡＮＣＡ
“双阳性”状态，给Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的临床诊断和治疗带
来挑战。因此，应强调肾活检在诊断Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病中
的重要性。本文主要介绍 Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的研究和诊
疗新进展，旨在帮助临床医师尽早识别此类致病性疾

病，避免延误诊断，从而早期治疗，改善预后。

　　一、Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的靶抗原和抗ＧＢＭ抗体

Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的致病性抗体即抗 ＧＢＭ抗体，其
靶抗原（也称为 Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ抗原）是Ⅳ型胶原 α３链
的非胶原区（ＮＣ１）［α３（Ⅳ）ＮＣ１］，包括其中的ＥＡ和ＥＢ
抗原决定簇［３］。在正常情况下，该抗原隐蔽于基膜Ⅳ
型胶原的非胶原区。在环境因素或其他触发因素的作

用下，导致该抗原决定簇暴露，从而诱发自身免疫反应，

形成抗ＧＢＭ抗体。由于Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ抗原同时存在于
肺泡基膜及肾脏ＧＢＭ、肾小管基膜（ＴＢＭ）和肾小囊基
膜，因此抗ＧＢＭ的自身抗体可同时引起肺泡和肾毛细
血管袢损伤、断裂，导致肺出血及肾小球新月体形成。

Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的发生与遗传和环境因素相关。
ＨＬＡＤＲＢ１１５０１、ＨＬＡＤＲ０３和 ＤＲＢ１０４基因型
是Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的易感基因［４５］。环境因素如上呼吸

道感染［６］、吸烟或吸入碳氢化合物，可使肺泡基膜受

损，Ⅳ型胶原的抗原表位暴露，导致自身免疫反应［７］。

血清抗ＧＢＭ抗体不仅对于 Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的诊断
具有重要价值，抗ＧＢＭ抗体滴度还与患者病情严重度
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和预后相关［８］。抗ＧＢＭ抗体滴度高的患者血清肌酐
和肾小球新月体比例更高。动态监测血清抗 ＧＢＭ抗
体滴度对于判断病情变化和疗效均有重要意义。因

此，抗ＧＢＭ抗体的检测方法备受关注。抗 ＧＢＭ抗体
检测方法包括流式荧光检测技术（ｌｕｍｉｎｅｘ）、酶联免疫
吸附试验（ＥＬＩＳＡ）、免疫荧光法和免疫印迹法。流式
荧光检测技术敏感性和特异性最高，均为 １００％；
ＥＬＩＳＡ应用最为广泛，敏感性和特异性较高（９０．０％和
９４．７％），操作简单；免疫荧光法只能定性，不能定量，
且敏感性较差。因此，前两种检测方法已经成为检测

抗ＧＢＭ抗体的标准方法。
临床上应关注抗ＧＢＭ抗体的亚型及假阳性、假阴

性情况。抗 ＧＢＭ抗体包含 ＩｇＧ１、ＩｇＧ２、ＩｇＧ３、ＩｇＧ４亚
型，ＩｇＧ１和ＩｇＧ３抗 ＧＢＭ抗体最为常见，ＩｇＧ３激活补
体的能力最强，ＩｇＧ１和ＩｇＧ３与Ｆｃ受体的结合力最强，
因而致病性强［９１０］。少数患者存在 ＩｇＧ４亚型或 ＩｇＡ
型抗ＧＢＭ抗体。但目前常用的 ＥＬＩＳＡ试剂只能检测
ＩｇＧ１亚型抗ＧＢＭ抗体，循环抗 ＧＢＭ抗体滴度很低或
亲和力低，ＥＬＩＳＡ无法检测到而导致抗ＧＢＭ抗体假阴
性［１１１２］。有研究报道依靠共振生物传感器这样的高

灵敏度技术才能检测到循环抗 ＧＢＭ抗体的罕见病
例［１３］。ＧＢＭ抗原不同也可导致抗 ＧＢＭ抗体检测阴
性。早期检测方法使用的ＧＢＭ抗原包含所有α３（Ⅳ）
胶原链的可溶性 ＧＢＭ，但现代分析使用重组的 α３
（Ⅳ）。因此，不同的抗体靶标表位［包含在 α１或 α４
（Ⅳ）胶原链内，或针对 Ａｌｐｏｒｔ综合征［α５（Ⅳ）基因缺
陷］患者移植后出现抗 ＧＢＭ病，抗 α５（Ⅳ）的抗 ＧＢＭ
抗体无法通过传统方法检测。此外，有报道发现循环

抗ＧＢＭ抗体阳性、但受累组织无抗体沉积的病例。可
能是由于未在体内暴露的肾小球隐表位的表达差异所

致［１４］。另一方面，如果循环中存在多克隆抗体激活状

态如丙型病毒性肝炎或艾滋病时，也可导致抗ＧＢＭ抗
体假阳性结果。

由于血清抗ＧＢＭ抗体检测可能有假阳性和假阴
性结果，所以仅基于血清抗ＧＢＭ抗体“阴性”结果可能
会遗漏抗 ＧＢＭ病的诊断。因此，肾活检组织抗 ＧＢＭ
抗体免疫组化染色检查对诊断抗ＧＢＭ病至关重要。

需要注意的是，２１％～３８％抗ＧＢＭ抗体阳性的患
者合并ＡＮＣＡ阳性（“双阳性”），ＡＮＣＡ类型以髓过氧
化物酶（ＭＰＯ）ＡＮＣＡ为主（约占６６％～８１％）［１５］。在
ＡＮＣＡ阳性患者中，也有８％ ～１４％的患者为抗 ＧＢＭ
抗体阳性。这些“双阳性”患者的抗 ＧＢＭ靶抗原多为
α５（Ⅳ），而不是α３（Ⅳ）。“双阳性”患者的特点包括：
（１）发病年龄大（中位发病年龄６２岁），与ＡＮＣＡ相关
血管炎患者一致（中位发病年龄６５岁）；（２）肾脏远期
预后与抗ＧＢＭ肾炎相近，低于ＡＮＣＡ相关性肾炎［１６１７］。

因此，对于肺出血肾炎综合征的患者，需同时检测抗
ＧＢＭ抗体及ＡＮＣＡ。

　　二、Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的临床表现及其病理基础

Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病好发于男性青壮年，也可见于老年
人群，６０～７０岁为第二个发病高峰年龄。患者病初可
有发热、乏力、消瘦等全身表现，但因症状轻易被忽视。

肺部和肾脏可先后或同时发病，也可各自单独受累。

Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病肺损伤的病理改变特征为坏死性
肺泡炎、肺泡毛细血管炎和肺泡出血、肺泡基底膜增厚

或断裂、肺泡间隔坏死。肺泡内可见含铁血黄素细胞，

肺泡间质炎症浸润或肺间质纤维化。免疫荧光检查可

见肺泡基膜ＩｇＧ和Ｃ３呈连续或不连续线状沉积。这些
病理改变可导致肺出血，影像学检查结果可显示肺部

浸润性病变。轻者临床表现仅有咳嗽或痰中带血丝，

重者则出现大咯血，伴胸闷、气促、脉搏血氧饱和度下

降或呼吸衰竭，但不伴发热或胸痛。急性、弥漫性肺泡

出血可使血色素在４８小时内下降超过２ｇ／Ｌ，或失血
性休克，甚至窒息危及生命。胸部 ＣＴ可见双侧或单
侧肺部阴影或渗出影，严重者可表现为双肺布满棉絮

状渗出，但肺尖及肺底很少累及。肺功能检查的一氧

化碳摄取率（ＫＣｏ）升高且通常早于影像学改变，但这
项检查不推荐在危重症患者中应用。肺出血控制后，

肺部影像学阴影通常在１～２周内完全吸收。反复肺
出血可遗留肺弥漫性网格状改变，提示肺间质纤维化。

Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的肾脏病理特征为新月体性肾炎、
肾小球纤维素样坏死和 ＩｇＧ沿肾小球血管袢线状沉
积。病程早期，新月体多为环状细胞性新月体，新月体

比例常达１００％。病变肾小球内无免疫复合物沉积和
细胞增生，这一病变特征有助于与免疫复合物性新月

体肾炎相鉴别。新月体病变可较快向纤维性新月体、

肾小球节段或球性硬化及间质纤维化进展。免疫荧光

检查可见特征性表现，即 ＩｇＧ沿肾小球毛细血管袢呈
线状沉积，常伴有少许颗粒状或非连续性 Ｃ３沉积。
但当新月体挤压肾小球毛细血管袢致其开放不佳时，

线状ＩｇＧ沉积可不典型。电镜下抗 ＧＢＭ病患者肾小
球无电子致密物沉积，如肾小球有电子致密物沉积，通

常提示抗ＧＢＭ病伴其他免疫复合物性肾小球疾病，如
ＩｇＡ肾病、膜性肾病［１８］。

抗 ＧＢＭ病的肾脏损伤表现为 ＲＰＧＮ。绝大多数
患者存在大量血尿甚至肉眼血尿，可有红细胞管型，伴

少～中等量蛋白尿。发病后快速出现少尿，进而无尿，
肾功能进行性恶化。因此，大多数患者需要肾脏替代

治疗。少数新月体比例低的病例可仅表现为尿液常规

检查结果异常，肾功能正常或轻度损伤。
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　　三、肺出血肾炎综合征的鉴别诊断

当患者临床表现为肺出血肾炎综合征时，临床需
快速、正确判断其病因（表１）。急诊送检抗ＧＢＭ抗体
和ＡＮＣＡ（要求２４小时内出报告结果）可尽快明确是
否为Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病或ＡＮＣＡ相关血管炎，或“双阳性”
疾病。还应同时检测自身抗体谱［抗核抗体（ＡＮＡ）、
抗ｄｓＤＮＡ抗体、ＥＮＡ多肽谱抗体、抗磷脂抗体等］和补
体，以排除是否存在ＳＬＥ或干燥综合征等系统性自身免
疫性疾病。一般而言，青年男性患者表现为肺出血肾
炎综合征时，如血清抗 ＧＢＭ抗体阳性，临床可诊断为
Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病，并迅速启动 Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的治疗流
程。中老年患者如果 ＡＮＣＡ阳性，通常指向 ＡＮＣＡ相
关血管炎。由于抗ＧＢＭ抗体存在假阳性、假阴性或双
阳性的情况，因此，在病情稳定后，仍应积极考虑行肾

组织活检以明确诊断。

表１　肺出血肾炎综合征的鉴别诊断

系统性疾病

抗ＧＢＭ抗体相关：Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病
ＡＮＣＡ相关：肉芽肿性血管炎（ＧＰＡ）、微型多血管炎
（ＭＰＡ）、嗜酸性肉芽肿性血管炎（ＥＧＰＡ）
系统性自身免疫病：ＳＬＥ、抗磷脂综合征（ＡＰＳ）、过敏
性紫癜、白塞病、类风湿性血管炎、冷球蛋白血症、系

统性硬化症

药物相关性血管炎（丙基硫氧嘧啶、肼屈嗪、青霉胺

等）

肾炎伴

心肺疾病

急性肾损伤伴肺水肿：容量超负荷、伴心功能衰竭

合并肺部感染：细菌感染（肺炎克雷伯、军团菌感

染）、机会性感染（诺卡菌、肺结核）等

流行性出血热

其他：如肾病综合征、肺栓塞

　　四、Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的治疗与转归

Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病是一种快速致死性疾病，尤其合并
弥漫性肺出血时，一旦确诊应立即给予大剂量糖皮质

激素静脉注射、血浆置换（ＰＥ）或免疫吸附（ＩＡ）及环
磷酰胺（ＣＴＸ）治疗，以迅速达到清除循环致病性抗
ＧＢＭ抗体，促进肺出血和肾小球新月体消散。同时加
强对肺和肾脏的功能支持及预防感染。另一方面，对

肾功能恢复的可能性极小（无尿、需透析治疗且肾活

检显示１００％新月体）而无肺出血的患者，应避免过强
免疫抑制治疗。

１．大剂量糖皮质激素：早期给予糖皮质激素治疗
对于迅速控制急性炎症反应、改变 Ｔ淋巴细胞功能状
态及改善患者长期预后具有重要意义。合并严重肺出

血时需大剂量糖皮质激素静脉冲击治疗。糖皮质激素

静脉冲击可与 ＦＥ同时进行，一般静脉给予甲泼尼松
龙（ＭＰ）每日５００～１０００ｍｇ，连续３天，注意避免后续
继发感染或消化道出血。待 ＭＰ冲击结束后，改为泼

尼松每日１ｍｇ／ｋｇ（每日最大剂量６０ｍｇ）口服６～８周
后逐渐减量，在６～９个月内逐渐停用。
２．清除抗 ＧＢＭ抗体：应用 ＰＥ或 ＩＡ能快速清除

循环抗ＧＢＭ抗体，可有效缓解肺出血，改善预后。因
此，对有严重肺出血的Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病，应采用大剂量糖
皮质激素静脉冲击治疗与ＰＥ或ＩＡ治疗同时进行。ＰＥ
治疗方案通常每次置换血浆５０ｍｌ／ｋｇ（每次最多４Ｌ），
每天置换１次，直至血清抗ＧＢＭ抗体转阴或肺出血缓
解；或连续置换１４次。ＰＥ采用５％白蛋白作为置换
液，每次ＰＥ治疗结束可静脉输注 ２００～４００ｍｌ新鲜
冰冻血浆。除传统 ＰＥ外，可采用双重滤过血浆置换
（ＤＦＰＰ）清除循环抗体，治疗结束后补充４００ｍｌ新鲜
冰冻血浆以改善凝血功能［１９］。

葡萄球菌Ａ蛋白免疫吸附柱可选择性、高亲和力
吸附ＩｇＧ型（包括 ＩｇＧ１、ＩｇＧ２和 ＩｇＧ４型）抗 ＧＢＭ抗
体，其清除循环抗ＧＢＭ的效率高于血浆置换，且无需
补充血浆制品，不影响凝血功能，吸附柱还可重复使

用［１９２０］。ＩＡ的治疗方案为每日或隔日治疗１次，每次
吸附血浆量为４０００～６０００ｍｌ。根据循环抗 ＧＢＭ抗
体及ＩｇＧ水平，５～１０次ＩＡ为１个疗程。ＩＡ治疗结束
后，如ＩｇＧ＜３ｇ／Ｌ或并发感染时，可静脉补充免疫球
蛋白（１００～４００ｍｇ／ｋｇ）。

尽管ＰＥ或 ＩＡ能清除循环抗 ＧＢＭ抗体，但无法
清除与组织结合的抗ＧＢＭ抗体。最新研究发现，一种
由化脓性链球菌分泌的 ＩｇＧ降解酶（ＩｄｅＳ）可切割循
环和沉淀于组织的抗 ＧＢＭ抗体，抑制抗 ＧＢＭ抗体介
导的免疫效应。动物实验已显示 ＩｄｅＳ治疗可清除肾
小球内抗ＧＢＭ抗体的 Ｆｃ段，通过减轻肾小球炎症和
补体活化减少蛋白尿的产生［２１］。

３．其他免疫抑制剂：在ＰＥ或ＩＡ之后，为了减少抗
ＧＢＭ抗体的产生，可采用糖皮质激素联合 ＣＴＸ治疗。
ＣＴＸ的治疗疗程取决于临床表现及抗 ＧＢＭ抗体转
阴的时间。对一线治疗无效的患者，有利妥昔单抗

（ＲＴＸ）２剂方案治疗的个案或小样本研究报道［２２２３］。

在强化免疫抑制治疗的同时，需注意预防感染

（如复方磺胺甲唑预防耶氏肺孢子菌肺炎）、消化道

出血及骨质疏松等。

Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病总体预后不佳，１年的存活率仅为
６７％～９４％，肾脏存活率仅为１５％ ～５８％。在 ＰＥ应
用后，患者存活率明显升高，但肾脏预后无明显改善。

对依赖肾脏替代治疗、血肌酐 ＞５００μｍｏｌ／Ｌ及肾活检
显示１００％环状新月体的患者，肾功能常难以恢复。
对进入终末期肾衰竭阶段的患者，多数学者主张在抗

ＧＢＭ抗体转阴６个月，或至少治疗１年后方可接受肾
移植，以降低移植肾抗ＧＢＭ肾炎的复发率。

肺出血肾炎综合征是一类病情危重、预后较差的

·３８３·临床内科杂志２０２１年６月第３８卷第６期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｍａｙ２０２１，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．６



临床综合征，临床应争分夺秒排查是否为 Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ
病或ＡＮＣＡ相关血管炎或其他系统性疾病。对有严
重肺出血的Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病患者，需给予大剂量糖皮质
激素联合ＰＥ或 ＩＡ治疗有效控制肺出血，挽救生命，
改善肾脏预后。同时需加强脏器功能支持治疗，防治

感染合并症。
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２０２１年６期《临床内科杂志》综述与讲座———“某些非呼吸道疾病的呼吸系统表现”栏目导读
肺脏在全身各种器官中处于一种特殊地位，一方面肺通过气道与周围外部环境密切相通，另一方面又通过血流与内部环境时刻

相连，在全身各脏器发生病变时，可导致呼吸系统的改变，而感染、免疫、毒素和理化刺激等因素均能对肺脏造成损伤和病变。因此，

呼吸道和其他系统疾病及某些全身性疾病存在密切联系。目前临床上分科较细，临床医生在诊疗中应该注意不能因此割裂了疾病

过程中人体各个脏器功能彼此之间的内在联系。本期“综述与讲座”栏目特别邀请北京大学人民医院何权瀛教授为“某些非呼吸道

疾病的呼吸系统表现”专栏组稿，并邀请全国知名专家撰稿。中国人民解放军火箭军特色医学中心汪忠镐院士和胡志伟教授撰写

的《胃食管气道反流性疾病：如何提高我国胃食管反流相关呼吸道症状的诊疗水平》对胃食管气道反流性疾病（ＧＡＲＤ）疾病知识、
检查评估及治疗手段的要点进行阐述，以期提高临床医生对于ＧＡＲＤ的诊治认知。上海交通大学医学院附属瑞金医院宁光院士和
周敏教授撰写的《关注糖尿病合并肺炎的早期诊断和精准治疗》从糖尿病合并肺炎的易感因素、预后影响因素、糖尿病合并不同病

原体的临床特征、糖尿病合并肺结核及肺真菌感染着眼，详细阐述了针对糖尿病合并肺炎的早期鉴别诊断和精准治疗方案。复旦

大学附属中山医院钟鸣教授撰写的《脑血管病患者吸入性肺炎的危险因素和预防研究进展》从证据级别较高的相关危险因素、诊断

标准及可采取的优质预防措施３个方面展开综述。北京大学人民医院何权瀛教授撰写的《肝肺综合征诊治的若干问题》综述了肝
肺综合征的患病率、病因、病理生理改变、发病机制、临床症状及体征、诊断线索及诊断标准、治疗原则及预后等。中山大学肿瘤防

治中心黄慧强教授撰写的《淋巴瘤治疗药物引起的肺疾病》阐述了药物引起的肺疾病（ＤＩＬＤ）的诊断、鉴别诊断、淋巴瘤治疗过程中
引起ＤＩＬＤ的常见药物、ＤＩＬＤ的机制及高危因素、治疗及预后情况。北京协和医院张文教授撰写的《ＩｇＧ４相关性疾病的胸部受累》
从临床表现、病理学特征及治疗等方面对ＩｇＧ４相关性疾病的胸部受累进行总结。东部战区总医院胡伟新教授撰写的《肺出血肾
炎综合征与Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病》从Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的靶抗原和抗肾小球基膜抗体、Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的临床表现及其病理基础、肺出血肾炎
综合征的鉴别诊断、Ｇｏｏｄｐａｓｔｕｒｅ病的治疗与转归进行综述。限于篇幅，更多精彩内容请参阅本期杂志“综述与讲座”栏目各篇文章。

您可登陆万方数据库、中国知网、维普网及本刊官方网站（ｗｗｗ．ｌｃｎｋｚｚ．ｃｏｍ）搜索本期杂志。感谢您持续关注《临床内科杂志》！
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