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［摘要］ 目的 探讨肺部受损的髓过氧化物酶（MPO）阳性抗中性粒细胞胞质抗体（ANCA）相关性血管炎

（AAV）患者的临床及肺部影像学特征。方法 回顾性分析 2014 年 1 月至 2020 年 12 月在中国人民解放军联勤保

障部队第九六〇医院肾内科就诊的 MPO-ANCA 阳性且确诊为 AAV 的 59 例患者的一般资料、实验室检查结果、肺部

影像学资料和合并症。根据患者尿常规、血肌酐及估算的肾小球滤过率（eGFR）等结果将患者分为单纯肺损伤组和

肺肾合并损伤组，对两组患者的上述资料进行比较分析。结果 纳入的 59 例患者中，男 27 例、女 32 例，发病年龄

为 24～93（61.8±15.6）岁。单纯肺损伤组 13 例，肺肾合并损伤组 46 例，两组的发病年龄及性别差异均无统计学意

义（P 均＞0.05）。与单纯肺损伤组相比，肺肾合并损伤组患者血红蛋白［（85.13±23.79）g/L vs （116.38±23.99）
g/L］、白蛋白［（27.55±4.68）g/L vs （34.75±5.31）g/L］水平降低，红细胞沉降率［（73.60±35.04）mm/1 h vs 
（57.77±34.56）mm/1 h］、CRP［28.15（5.08，103.00）mg/L vs 14.30（5.55，58.70）mg/L］水平增高，体重下降患

者的占比［4.3%（2/46） vs 30.8%（4/13）］降低，有恶心纳差 / 乏力症状的患者占比［37.0%（17/46） vs 7.7%（1/13）］

增高，高血压患者占比［87.0%（40/46） vs 46.2%（6/13）］增高，差异均有统计学意义（P 均＜0.05）。59 例患者均

行胸部 CT 检查，影像学改变以网格样改变、斑片实变影及胸膜增厚多见，但这些特征性改变在两组患者间差异无统

计学意义（P 均＞0.05）。结论 MPO-ANCA 阳性的 AAV 患者肺部影像学改变多样，但单纯肺损伤组与肺肾合并损

伤组的肺部影像学改变无特异性。肺肾合并损伤组患者合并高血压的比例高于单纯肺损伤组，且容易出现严重的贫

血及低蛋白血症，提示预后不良。
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［ Abstract ］ Objective To investigate the clinical and lung imaging features of patients with myeloperoxidase (MPO)-
positive antineutrophil cytoplasmic antibody (ANCA)-associated vasculitis (AAV) with lung involvement. Methods The 
general data, laboratory examinations, lung imaging changes, and complications of 59 patients with MPO-ANCA positive and 
diagnosed as AAV in the Department of Nephrology of No. 960 Hospital of Joint Logistics Support Force of PLA from Jan. 
2014 to Dec. 2020 were retrospectively analyzed. According to the results of urine routine, serum creatinine, and estimated 
glomerular filtration rate, the patients were divided into simple lung injury group and lung and kidney combined injury group, 
and the above data of the 2 groups were compared and analyzed. Results Among the 59 patients, there were 27 males and 
32 females, with an onset age of 24-93 (61.8±15.6) years old. There were 13 patients in the simple lung injury group and 
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抗中性粒细胞胞质抗体（antineutrophil cytoplasmic 
antibody，ANCA）相关性血管炎（ANCA-associated 
vasculitis，AAV）是一组少见但可累及全身中小

血管的自身免疫性疾病，2012 年 Chapel Hill 会
议将其分为肉芽肿性多血管炎（granulomatosis 
with polyangiitis，GPA）、 显 微 镜 下 多 血 管 炎

（microscopic polyangiitis，MPA）和嗜酸性肉芽

肿 性 多 血 管 炎（eosinophilic granulomatosis with 
polyangiitis，EGPA）［1］。AAV 可发生全身多器官

损伤，最常见的为呼吸道及肾等重要器官，其中

MPA 在亚洲人群中更常见，并且多为髓过氧化物

酶（myeloperoxidase，MPO）-ANCA 阳 性［2-6］。

本研究回顾性分析 2014 年 1 月至 2020 年 12 月于

中国人民解放军联勤保障部队第九六〇医院就诊的

59 例伴有肺部受损的 MPO-ANCA 阳性 AAV 患者

的临床资料，总结其临床表现、实验室指标及影像

学改变特征，以提高临床医师对此病的认识。

1 资料和方法 

1.1 研究对象 回顾性分析 2014 年 1 月至 2020 年 
12 月在中国人民解放军联勤保障部队第九六〇医院

肾内科就诊的AAV患者资料。纳入标准：（1）入组 
患者年龄≥18 岁；（2）符合 2012 年 Chapel Hill
会议的 AAV 诊断标准［1］；（3）MPO-ANCA 阳性；

（4）伴有不同程度的肺部影像学改变。本研究经

中国人民解放军联勤保障部队第九六〇医院伦理委

员会审核批准［（2021）科研伦理审第（155）号］。

46 in the lung and kidney combined injury group. There were no significant differences in age or gender of onset between 
the 2 groups (both P＞0.05). Compared with the simple lung injury group, the levels of hemoglobin (［85.13±23.79］ g/L 
vs ［116.38±23.99］ g/L), albumin (［27.55±4.68］ g/L vs ［34.75±5.31］ g/L), and the proportion of weight loss (4.3% 

［2/46］ vs 30.8% ［4/13］) in the lung and kidney combined injury group were significantly decreased, while the erythrocyte 
sedimentation rate (［73.60±35.04］ mm/1 h vs ［57.77±34.56］ mm/1 h), C reactive protein (28.15 ［5.08, 103.00］ mg/L vs 
14.30 ［5.55, 58.70］ mg/L), and the proportions of nausea/fatigue (37.0% ［17/46］ vs 7.7% ［1/13］) and hypertension (87.0% ［40/46］ 
vs 46.2% ［6/13］) were significantly increased (all P＜0.05). All the 59 patients underwent chest computed tomography, and 
the most common imaging changes were grid changes, patch consolidation, and pleural thickening, but these characteristic 
changes had no significant differences between the 2 groups (all P＞0.05). Conclusion The lung imaging changes in MPO-
ANCA positive AAV patients are varied, but the changes in the 2 groups are not specific. The lung and kidney combined injury 
group have more patients with hypertension and are prone to developing severe anemia and hypoproteinemia, suggesting a 
poor prognosis.

［ Key words ］ antineutrophil cytoplasmic antibody-associated vasculitis; myeloperoxidase; renal injury; interstitial 
lung diseases

［ Citation ］ SHI S, WANG Y, WANG Y, et al. Myeloperoxidase-positive antineutrophil cytoplasmic antibody-
associated vasculitis with lung involvement: clinical characteristics of 59 cases［J］. Acad J Naval Med Univ, 2023, 44(10): 
1246-1251. DOI: 10.16781/j.CN31-2187/R.20220626.

1.2 研究方法 收集患者的一般信息、症状体

征、影像学检查（胸部 CT）、实验室检查（血常

规、尿常规、肝肾功能、红细胞沉降率、CRP、
ANCA）等资料。根据患者尿常规异常和 / 或血肌

酐＞150 μmol/L 及估算的肾小球滤过率（estimated 
glomerular filtration rate，eGFR）＜60 mL/（min•1.73 
m2）判断为存在肾损伤，将患者分为单纯肺损伤组

及肺肾合并损伤组，对两组患者的上述资料进行比

较分析。

1.3 统计学处理 采用 SPSS 26.0 软件进行统计学

分析。符合正态分布的计量资料以 x±s 表示，组间

比较采用独立样本 t 检验；不符合正态分布的计量

资料以中位数（下四分位数，上四分位数）表示，

组间比较采用 Kruskal-Wallis 秩和检验。计数资料

以例数和百分比表示，组间比较采用 χ2 检验。检验

水准（α）为 0.05。

2 结　果

2.1　一般情况　共纳入 59 例伴有不同程度的肺部

受损的MPO-ANCA阳性AAV患者，其中男 27例、

女 32 例，男女比例为 1 ∶ 1.19；发病年龄为 24～ 

93 岁，平均（61.8±15.6）岁。单纯肺损伤组 13 例

（22.0%），男 5 例、女 8 例，年龄为（60.0±17.6）
岁；肺肾合并损伤组 46 例（78.0%），男 22 例、女

24 例，年龄为（62.3±15.1）岁。两组患者发病年龄

及性别差异均无统计学意义（P 均＞0.05）。

2.2　实验室指标　肺肾合并损伤组患者肾功能指
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标（血肌酐、血尿素氮）、红细胞沉降率、CRP
水平高于单纯肺损伤组，血红蛋白、白蛋白水平

低于单纯肺损伤组，差异均有统计学意义（P 均＜ 

0.05）。两组患者 MPO、白细胞计数、中性粒细

胞比例、淋巴细胞比例、纤维蛋白原、D- 二聚体、

球蛋白的差异均无统计学意义（P 均＞0.05）。见

表 1。

表 1　两组 MPO-ANCA 阳性 AAV 患者实验室指标比较

指标 单纯肺损伤组 n＝13 肺肾合并损伤组 n＝46 P值
MPO/(IU•mL－1), M (QL, QU) 67.10 (29.58, 146.72) 64.5 (31.26, 123.53) 0.782
白细胞计数/(L－1, ×109), x±s   9.41±3.94   9.78±4.69 0.801
中性粒细胞比例, x±s   71.74±12.95   74.72±14.68 0.511
淋巴细胞比例, x±s 17.88±8.77   16.83±13.86 0.797
血红蛋白/(g•L－1), x±s 116.38±23.99   85.13±23.79 ＜0.001
纤维蛋白原/(g•L－1) , x±s   3.64±0.99   4.74±2.47 0.124
D-二聚体/(mg•L－1), M (QL, QU) 2.19 (0.73, 4.63) 3.51 (2.07, 5.03) 0.327
白蛋白/(g•L－1), x±s 34.75±5.31 27.55±4.68 ＜0.001
球蛋白/(g•L－1), x±s 31.85±7.54 30.93±5.98 0.644
血肌酐/(μmol•L－1), x±s   62.69±14.04   402.07±103.90 ＜0.001
血尿素氮/(mmol•L－1), x±s   4.02±1.63   19.14±11.50 ＜0.001
红细胞沉降率/［mm•(1 h)－1］, x±s   57.77±34.56   73.60±35.04 0.047
C反应蛋白/(mg•L－1), M (QL, QU) 14.30 (5.55, 58.70) 28.15 (5.08, 103.00) 0.024

MPO：髓过氧化物酶；ANCA：抗中性粒细胞胞质抗体；AAV：抗中性粒细胞胞质抗体相关性血管炎；M (QL, QU)：中位数 
（下四分位数，上四分位数）.

2.3　临床表现　59 例患者常见的临床表现依次

为 发 热（28 例，47.5%）、 咳 嗽 / 干 咳（22 例，

37.3%）、恶心纳差 /乏力（18例，30.5%）、咳痰（17
例，28.8%）、水肿（15 例，25.4%）、胸闷 / 憋气

（13 例，22.0%）、 体 重 下 降（6 例，10.2%）、

关节痛（5 例，8.5%）及咳血（4 例，6.8%）。单

纯肺损伤组 13 例患者的临床表现有发热（9 例，

69.2%）、咳嗽 / 干咳（5 例，38.5%）、恶心纳差 /
乏力（1例，7.7%）、咳痰（6例，46.2%）、水肿（2例，

15.4%）、胸闷 / 憋气（4 例，30.8%）、体重下降

（4 例，30.8%）、关节痛（2 例，15.4%）及咳血 
（1 例，7.7%）。肺肾合并损伤组 46 例患者的临

床表现有发热（19 例，41.3%）、咳嗽 / 干咳（17 例，

37.0%）、恶心纳差 / 乏力（17 例，37.0%）、咳痰

（11 例，23.9%）、水肿（13 例，28.3%）、胸闷 /
憋气（9 例，19.6%）、体重下降（2 例，4.3%）、

关节痛（3 例，6.5%）及咳血（3 例，6.5%）。肺

肾合并损伤组恶心纳差 / 乏力患者比例高于单纯

肺损伤组、体重下降患者比例低于单纯肺损伤组 
（P 均＜0.05），余临床表现两组间差异均无统计

学意义（P 均＞0.05）。

2.4　肺部影像学特征　59 例患者均行胸部 CT 检

查，影像学表现多样，以网格样改变、斑片实变影

和胸膜增厚多见，单一改变及合并改变均可见，其

中单一网格样改变 9 例（15.3%），单一斑片实变

影 9 例（15.3%），单一胸膜增厚 4 例（6.8%），

网格样改变＋斑片实变影 23 例（39.0%），斑片

实变影＋胸膜增厚 9 例（15.3%），网格样改变＋

斑片实变影＋胸膜增厚 5 例（8.5%）；此外，入组

患者均合并肺间质改变，其中网格样合并肺间质改

变 37 例（62.7%），斑片实变影合并肺间质改变

46 例（78.0%），胸膜增厚合并肺间质改变 18 例 
（30.5%）。不论是否合并肺间质病变，两组患者

的影像学改变特征差异均无统计学意义（P 均＞

0.05，表 2）。

2.5　 合 并 症　59 例 患 者 中 合 并 高 血 压 46 例

（78.0%）、冠心病 8 例（13.6%）、糖尿病 7 例

（11.9%）、慢性阻塞型肺疾病 3 例（5.1%）、

甲状腺功能减退 2 例（3.4%）。单纯肺损伤组患

者合并合并高血压 6 例（46.2%）、冠心病 1 例

（7.7%）、糖尿病 1 例（7.7%）、慢性阻塞型肺

疾病 2 例（15.4%）、甲状腺功能减退 0 例。肺肾

合并损伤组患者合并高血压 40 例（87.0%）、冠

心病 7 例（15.2%）、糖尿病 6 例（13.0%）、慢

性阻塞型肺疾病 1 例（2.2%）、甲状腺功能减退 
2 例（4.3%）。肺肾合并损伤组合并高血压的比例

高于单纯肺损伤组（P＜0.05），其余合并症在两

组患者间差异均无统计学意义（P 均＞0.05）。 
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3　讨　论

ANCA 是以中性粒细胞及单核细胞胞质成分

为靶抗原的自身抗体，自 20 世纪 80 年代 Davies 
等［7］在节段性坏死性肾小球肾炎患者的血清中发

现了 ANCA 后，学者们又先后发现了胞质型 ANCA
（cytoplasmic ANCA，cANCA）和核周型 ANCA
（perinuclear ANCA，pANCA）［8-10］。cANCA 和

pANCA 的主要靶抗原为蛋白酶 3（protease 3，
PR3）和 MPO［9］。AAV 是以中小血管坏死性炎症

反应为特征的血管炎，可导致多个器官组织损伤及

功能障碍，2012年Chapel Hill会议将其分为GPA（曾

称韦格纳肉芽肿）、MPA 和 EGPA（曾称 Churg 
Strauss 综合征）［1］。AAV 高发年龄为 50～60 岁，

不同地区的发病率及类型均存在差异［11-16］，GPA
在欧美地区常见，而亚洲地区 MPA 更常见［17］。我

国 AAV 发病率为 0.25‰，以 MPO-ANCA 阳性的

MPA 最常见，占 80%～90%［18］。AAV 最常累及肾

脏和肺，预后极差，若不尽早明确诊断给予治疗，

第 1 年的病死率可达 80% 左右［19-20］。因此，提高

对本病的认识，尽早明确诊断及制定治疗方案，对

提高患者的生存率及改善预后具有重要意义。

临床研究结果表明，在我国的 AAV 患者中，

MPO-ANCA 阳性比 PR3-ANCA 阳性更为普遍，

并常出现肾脏损伤［18］。累及肾脏的 AAV 患者通

常肾功能会快速下降，进展为终末期肾病（end-
stage renal disease，ESRD）［21］。本组 59 例 MPO-
ANCA 阳性 AAV 患者的实验室检查结果显示，肺

肾合并损伤的患者血红蛋白和白蛋白水平低于单纯

肺损伤组，而红细胞沉降率和CRP 水平高于后者。

葛益飞等［22］研究结果表明，不仅发病初始的血肌

酐水平与 MPO-ANCA 相关性肾小球肾炎患者的肾

脏生存相关，而且血红蛋白和白蛋白水平也是肾脏

生存的重要影响因素。其他研究也证实低蛋白血症

与肾脏生存之间存在相关性，白蛋白水平与 AAV
患者的炎症程度、肾脏损伤程度均呈负相关［23-24］。

这可能与白蛋白可以抑制 ANCA 与其抗原的结合

而减轻肾脏损伤有关。

本研究中肺肾合并损伤 AAV 患者的合并症以

高血压最多见，其占比明显高于单纯肺损伤 AAV
患者合并高血压的占比，考虑与肾脏损伤后引起水

钠潴留、肾素 -血管紧张素系统激活有关。本研究

结果提示，MPO-ANCA 阳性 AAV 患者的临床表现

多见发热、咳嗽 / 干咳、恶心纳差 / 乏力、咳痰、

水肿、胸闷 / 憋气、体重下降、关节痛及咳血等，

这些临床表现复杂且不典型，往往不容易与感染、

结核等疾病区分，不利于鉴别诊断。肺肾合并损伤

组恶心纳差 / 乏力患者比例高于单纯肺损伤组，可

能与其肾功能快速下降、体内毒素堆积引发胃肠道

反应有关。肺肾合并损伤组体重下降患者比例低于

单纯肺损伤组，可能与该组患者合并肾损伤后造成

肾小球滤过率下降引起少尿甚至无尿、水钠潴留引

起不同程度的水肿有关。

我国及日本 AAV 患者多以 MPO-ANCA 阳性

居多，并且更易合并肺间质病变［2-4］。这可能是因

为反复发作的肺泡出血和肺泡细胞自我修复最终导

致肺纤维化，以及 MPO-ANCA 活化中性粒细胞释

放中性粒细胞胞外诱捕网（neutrophil extracellular 
traps，NET），促进细胞因子和活性氧的产生，进

一步增加炎症状态，促进局部炎症反应和上皮细胞

损伤；同时，更多的中性粒细胞被 NET 直接激活

或通过循环 ANCA 间接激活，导致肺损伤进而引

表 2　两组 MPO-ANCA 阳性 AAV 患者影像学改变比较

n (%)
影像学改变 单纯肺损伤组 N＝13 肺肾合并损伤组 N＝46 χ2 值 P值

肺实质与胸膜改变 4.300 0.507
 单一网格样改变 3 (23.1)   6 (13.0)
 单一斑片实变影 4 (30.8)   5 (10.9)
 单一胸膜增厚 1 (7.7)   3 (6.5)
 网格样改变＋斑片实变影 4 (30.8) 19 (41.3)
 斑片实变影＋胸膜增厚 1 (7.7)   8 (17.4)
 网格样改变＋斑片实变影＋胸膜增厚 0   5 (10.9)
合并肺间质改变 0.679 0.712
 肺实质网格样改变合并肺间质改变 7 (53.8) 30 (65.2)
 肺实质斑片实变影合并肺间质改变 9 (69.2) 37 (80.4)
 胸膜增厚合并肺间质改变 2 (15.4) 16 (34.8)

MPO：髓过氧化物酶；ANCA：抗中性粒细胞胞质抗体；AAV：抗中性粒细胞胞质抗体相关性血管炎.
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起间质改变［25］。高分辨率 CT 可检测到高达 66%
的 MPA 患者存在肺间质改变［26］。本研究结果显

示，MPO-ANCA 阳性 AAV 患者影像学表现多样，

单一改变及合并改变均可见。本组患者均合并肺

间质改变，以肺实质斑片实变影合并肺间质改变

最多，单纯肺损伤组患者占 69.2%，肺肾合并损伤

组占 80.4%。既往郑慧等［27］研究观察的 AAV 患者

中，胸部影像主要以肺磨玻璃样密度、纤维化及结

节 / 肿块为主，尤其是 PR3-ANCA 阳性组比 MPO-
ANCA 阳性组影像学表现更具特异性，并有助于监

测治疗效果。本研究中单纯肺损伤组与肺肾合并损

伤组 MPO-ANCA 阳性患者的影像学改变特征无明

显差异，但未探讨影像学改变与预后的关系。

综上所述，MPO 阳性的 AAV 患者临床表现多

样，肺肾合并损伤组患者合并高血压的比例高于单

纯肺损伤组，且容易出现严重的贫血及低蛋白血

症，提示预后不良；肺部影像学改变多样，以肺间

质病变为主，但单纯肺损伤组与肺肾合并损伤组的

肺部影像学改变无特异性。本研究为单中心回顾性

研究，样本量小且并未分析预后情况，存在一定的

局限性，仍需要多中心、前瞻性的研究及长期的随

访跟踪调查来进一步分析 AAV 患者的临床特点，

为早期诊断、改善预后提供帮助。
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