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［摘要］　目的　分析外周血微小 ＲＮＡ（ｍｉＲ）１２５ｂ５ｐ表达水平与血液透析患者心脏瓣膜钙
化（ＣＶＣ）的相关性。方法　根据瓣膜总钙化积分将５３例维持性血液透析（ＭＨＤ）患者分为轻度
ＣＶＣ组（＜３分，１８例）和重度ＣＶＣ组（≥３分，３５例）。收集所有患者的一般资料和实验室检查结
果并进行组间比较。相关因素分析采用单因素及多因素二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。相关性分析采用
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估相关因素对透析患者ＣＶＣ严重程度的
预测价值。结果　重度ＣＶＣ组年龄及高血压肾病患者比例均高于轻度ＣＶＣ组，外周血ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ
表达水平低于轻度ＣＶＣ组（Ｐ＜０．０５）。多因素二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，年龄是患者 ＣＶＣ
严重程度的独立危险因素，外周血ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ是患者ＣＶＣ严重程度的独立保护因素（Ｐ＜０．０５）。
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显示，外周血ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ表达水平与血清磷水平呈显著负相关（Ｐ＜０．０５）。
ＲＯＣ曲线分析结果显示，ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ和年龄单独及联合预测 ＣＶＣ严重程度的价值均较高，其中
二者联合预测价值最高。结论　外周血ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ表达水平是ＣＶＣ严重程度的独立保护因素，
外周血ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ与年龄对ＣＶＣ严重程度有较高的预测价值。

［关键词］　尿毒症；　血液透析；　瓣膜钙化；　ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ
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　　瓣膜钙化（ＶＣ）通常是由左心瓣膜（主动脉瓣和
二尖瓣）钙化引起的一种缓慢进行性老年相关疾病。

与普通人群相比，慢性肾脏病患者心脏瓣膜钙化

（ＣＶＣ）发生早１０～２０年，而血液透析患者 ＣＶＣ的患
病风险增加８倍［１］；且与血液透析患者较高的心血管

死亡和全因死亡率显著相关［２］。因此，简单实用的方

法评估ＣＶＣ对了解和改善维持性血液透析（ＭＨＤ）患
者的长期预后具有重要意义。研究显示，内皮细胞功

能障碍、慢性炎症及小叶钙化伴骨形成等均参与钙化

过程［３］，但具体机制并不完全清楚。外周血微小 ＲＮＡ
（ｍｉＲ）１２５ｂ水平与健康老年人主动脉弓及腹主动脉
钙化明显相关，ｍｉＲ１２５ｂ水平越低，主动脉弓及腹主
动脉钙化越严重，可作为其独立预测因子［４］；然而

ＣＶＣ与血管钙化并非同时发生，且不同的患者血管钙
化和ＣＶＣ的共患病率及严重程度均存在明显差异［５］。

因此，外周血ｍｉＲ１２５ｂ表达水平与ＭＨＤ患者ＣＶＣ及
其严重程度是否也存在类似的相关性尚未见相关报

道。本文旨在探讨外周血 ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ与 ＭＨＤ患者
ＣＶＣ的相关性及对严重ＣＶＣ的预测价值。

对象与方法

１．对象：选取２０２１年１月１日 ～１１月３０日于我
院血液净化室行 ＭＨＤ患者５３例。纳入标准：（１）年
龄≥１８岁；（２）透析龄≥３个月。排除标准：（１）临床
基线资料不完整；（２）既往接受心脏瓣膜置换术或甲
状旁腺切除术；（３）风湿性心脏病或先天性心脏病。
所有患者中男２９例、女２４例，年龄３４～８９岁，平均年
龄（６４±１２）岁；透析龄 ２４～９１个月，平均透析龄
（５０．１±１７．９）个月；其中３６例以动静脉内瘘作为血
液透析血管通路，１７例以隧道式袖套导管作为血液透
析通路；原发肾脏疾病类型中原发性肾小球肾炎１０例，
高血压肾病１１例，糖尿病肾脏疾病２３例。本研究已
经我院伦理委员会审核批准，所有患者均知情同意。

２．方法：ＣＶＣ的存在定义为主动脉瓣、二尖瓣或
二尖瓣环（叶）上存在一个或多个 ＞１ｍｍ的明亮回
声。依据瓣叶钙化的数量和瓣环钙化有无，采用半定
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量方法对患者ＣＶＣ的严重程度进行评分（瓣膜总钙化
积分），分别赋予二尖瓣钙化个数（０～２分）、主动脉瓣
钙化个数（０～３分）及二尖瓣瓣环钙化有无（０～１分），
共计６分［６］。根据瓣膜总钙化积分将所有患者分为轻

度 ＣＶＣ组（＜３分，１８例，３４．０％）和重度 ＣＶＣ组
（≥３分，３５例，６６．０％）。收集所有患者的一般临床
资料和实验室检查结果，包括年龄、性别、透析龄、血液

透析血管通路类型、ＶＣ情况及类型、原发肾脏疾病类
型、合并症、含钙磷结合剂及活性维生素 Ｄ使用情况、
Ｈｂ、血清白蛋白、肌酐、尿素氮、总胆固醇、甘油三酯、
低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、甲状旁腺激素（ＰＴＨ）、
钙、磷、尿酸、ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ水平。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２６．０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
料以例和率表示，组间比较采用χ２检验。相关因素分
析采用单因素及多因素二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。相关
性分析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。采用受试者工作特
征（ＲＯＣ）曲线评估相关因素对透析患者 ＣＶＣ严重程
度的预测价值。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．所有患者ＣＶＣ特点：５３例患者中仅１例（１．９％）
无ＣＶＣ，ＣＶＣ５２例（９８．１％），其中二尖瓣钙化 ３４例
（６４．２％）、二尖瓣环钙化２６例（４９．１％）、主动脉瓣钙
化５１例（９６．２％）、同时存在二尖瓣及二尖瓣环钙化
１６例（３０．２％）、同时存在主动脉瓣及二尖瓣或二尖瓣
环钙化４３例（８１．１％）。二尖瓣钙化评分１分２６例，

２分８例；主动脉瓣钙化评分 １分 ２１例，２分 ２４例，
３分６例。

２．两组患者一般临床资料及实验室检查结果比
较：重度ＣＶＣ组年龄及高血压肾病患者比例均高于轻
度ＣＶＣ组，外周血 ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ表达水平低于轻度
ＣＶＣ组（Ｐ＜０．０５）。其他指标两组间比较差异均无统
计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
　　３．ＭＨＤ患者 ＣＶＣ严重程度的相关因素分析：单
因素二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，外周血ｍｉＲ１２５ｂ
５ｐ（ＯＲ＝０．６０６，９５％ＣＩ０．４０７～０．９０１）、年龄（ＯＲ＝
１．０７９，９５％ＣＩ１．０１８～１．１４３）均为 ＣＶＣ严重程度的
影响因素（Ｐ＜０．０５），而性别、透析龄、透析方案、动静
脉

!

瘘、高血压、糖尿病、Ｈｂ、血清白蛋白、肌酐、尿素
氮、总胆固醇、甘油三酯、ＰＴＨ、ＬＤＬＣ、钙、磷、尿酸、使
用含钙磷结合剂、使用活性维生素Ｄ均与ＣＶＣ严重程
度无相关性（Ｐ＞０．０５）。多因素二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
结果显示，年龄（ＯＲ＝１．０８５，９５％ＣＩ１．０１６～１．１５９，Ｐ＝
０．０１５）是患者ＣＶＣ严重程度的独立危险因素，外周血
ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ（ＯＲ＝０．５９６，９５％ＣＩ０．３９１～０．９０９，Ｐ＝
０．０１６）与患者ＣＶＣ严重程度的独立保护因素。血磷
作为血管钙化的传统危险因素纳入 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分
析，结果显示外周血 ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ表达水平与血磷水
平呈负相关（ｒ＝－０．４１８，Ｐ＝０．００２）。
　　４．相关因素对透析患者ＣＶＣ严重程度的预测价值：
ＲＯＣ曲线分析结果显示，ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ预测 ＣＶＣ严重
程度的曲线下面积（ＡＵＣ）为０．７１９（９５％ＣＩ０．５７９～
０．８３４，Ｐ＝０．００５），敏感度和特异度分别为７４．３％和
７２．２％；年龄预测 ＣＶＣ严重程度的 ＡＵＣ为 ０．７１０
（９５％ＣＩ０．５６９～０．８２７，Ｐ＝０．００７），敏感度和特异度

表１　两组患者一般临床资料及实验室检查结果比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁）

透析龄

［个月，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
原发肾脏疾病［例，（％）］

原发性肾小球肾炎 糖尿病肾脏疾病 高血压肾病 其他

轻度ＣＶＣ组 １８ ８／１０ ５７．８±１３．８ ５０．０（３８．５，７０．５） ４（２２．２） ９（５０．０） ０（０）　 ５（２７．８）
重度ＣＶＣ组 ３５ ２１／１４ ６７．７±１０．０ ４４．０（３６．０，６０．０）　　 ６（１７．１） １４（４０．０） １１（３１．４） ４（１１．４）
χ２／ｔ／Ｚ值 １．１６１ －２．９７７ －０．８８３ ０．２００ ０．４８４ １０．５５９ １．２４３
Ｐ值 ０．２８１ ０．００４ ０．３７７ ０．６５４ ０．４８７ ０．００１ ０．２６５

组别 例数
合并症［例，（％）］
高血压 糖尿病

使用含钙磷

结合剂［例，（％）］
使用活性维生

素Ｄ［例，（％）］
Ｈｂ
（ｇ／Ｌ）

血清白蛋白

（ｇ／Ｌ）
肌酐

（μｍｏｌ／Ｌ）
尿素氮

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
轻度ＣＶＣ组 １８ １６（８８．９） １０（５５．６） ５（２７．８） ６（３３．３） １０７±１６ ４０．４±２．７ ８２２．３±３４４．３ ２２．８±１２．６
重度ＣＶＣ组 ３５ ３４（９７．１） １４（４０．０） １０（２８．６） １３（３７．１） １０４±１６ ３９．６±３．３ ８９０．６±３０３．６ ２２．５±６．５
χ２／ｔ／Ｚ值 １．４１７ １．１６１７ ０．００４ ０．０７５ ０．８３４ ０．８７６９ －０．７４１ ０．１２１
Ｐ值 ０．２３４ ０．２８１ ０．９５２ ０．７８４ ０．４０８ ０．３８５ ０．４６２ ０．９０４

组别 例数
总胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
甘油三酯

［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＰＴＨ
［ｐｇ／ｍｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

钙

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
磷

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
尿酸

（μｍｏｌ／Ｌ）
ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ
［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

轻度ＣＶＣ组 １８ ４．１１±１．１９ １．２１（０．９７，１．９０） ２．２９±０．８３ ４５０（３８２，６０５） ２．２３±０．１９ １．５９±０．２５ ３９３±１０７ ３．０２（１．５７，３．６４）
重度ＣＶＣ组 ３５ ３．７０±０．８７ １．１６（０．９０，１．６８） ２．１１±０．７１ ４１６（２３２，７３９） ２．１３±０．２０ １．７０±０．２８ ４１５±１２３ １．０３（０．６６，２．６０）
χ２／ｔ／Ｚ值 １．３９８ －０．６７０ ０．８０５ －０．４５１ １．７０１ －１．４８５ －０．６４３ －２．５９２
Ｐ值 ０．１６８ ０．５０３ ０．４２５ ０．６５２ ０．０９５ ０．１４４ ０．５２３ ０．０１０
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分别为５７．１％和８３．３％；二者的联合预测价值更高，
ＡＵＣ为 ０．８００（９５％ＣＩ０．６６７～０．８９７，Ｐ＜０．００１），敏
感度和特异度分别为８０．０％和７７．８％。
　　５．ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ靶基因预测及功能分析：为探索
ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ影响 ＣＶＣ进展的可能机制，我们应用
ＴａｒｇｅｔＳｃａｎ数据库及 ｍｉＲＴａＢａｓｅ数据库分别筛选出
４９４个和４１９个靶基因，通过绘制Ｖｅｎｎ图，结果显示与
ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ存在结合位点的交集靶基因共有７２个。
随后对这７２个交集靶基因进行基因本体（ＧＯ）功能注
释分析和京都基因和基因组百科全书（ＫＥＧＧ）Ｐａｔｈｗａｙ
富集分析，结果显示，交集靶基因主要参与的生物学过

程包括ｐ５３通路、Ｓｐｈｉｎｇｏｉｎｅ１ｐｈｏｓｐｈａｔｅ通路、ＥｒｂＢ受
体信号网络等；而 ＫＥＧＧ富集的信号通路有 ＶＥＧＦ和
ＶＥＧＦ受体信号网络、ＶＥＧＦ受体１和ＶＥＧＦ受体２介
导的信号事件、ＰＤＧＦＲβ信号通路等。

讨　　论

本研究显示透析龄 ＞３个月的患者 ＣＶＣ发生率
超过９０％，且主动脉瓣钙化的比例最高；随着年龄的
增长及ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ表达水平下降，发生严重 ＣＶＣ的
风险亦越高。ＭＨＤ患者二尖瓣、主动脉瓣及二尖瓣环
钙化患病率远高于非慢性肾脏病患者，分别可达４０％
～６０％、５５％ ～６９％和２５％ ～５９％，而三尖瓣或肺动
脉瓣的钙化则不常见［１，７］。透析患者ＣＶＣ的负担受高
龄、高血压、糖尿病、脂质代谢紊乱等传统危险因素和

矿物质和骨代谢异常、尿毒症毒素及透析时长等非传

统危险因素的多重影响［３］，因此透析患者ＣＶＣ的发生
率显著高于普通人群。

研究表明即使没有瓣膜功能障碍导致的血流动力

学异常，二尖瓣或主动脉瓣钙化仍可显著增加心脑血

管意外事件发生的风险［８］，因此在临床中常被大家所

重视。二尖瓣环钙化早期患者往往没有临床症状，常

于胸部ＣＴ或经胸部超声心动图等检查偶被发现［９］，

二尖瓣环钙化与心房颤动、心力衰竭、心源性猝死等显

著相关［１０］；Ｕｓｕｋｕ等［１１］发现冠状动脉危险因素的累积

与透析患者二尖瓣环钙化的进展相关。因此，早期识

别ＣＶＣ进展的危险因素有助于改善患者预后。
ｍｉＲ１２５ｂ普遍表达于各器官组织中，参与内皮细

胞和（或）血管平滑肌细胞的分化、表型转换、增殖、凋

亡、细胞因子产生和基质沉积。ｍｉＲ１２５ｂ家族包括
ｍｉＲ１２５ａ（位于染色体１９ｑ１３上）、ｍｉＲ１２５ｂ１（位于染
色体 １１ｑ２４上）和 ｍｉＲ１２５ｂ２（位于染色体 ２１ｑ２１
上）；ｍｉＲ１２５ｂ１和 ｍｉＲ１２５ｂ２产生相同的产物。研
究发现血清ｍｉＲ１２５ｂ水平与血管钙化严重程度呈负
相关，且入组时的表达水平可预测数年后血管钙化的

进展［１２］。本研究亦证实 ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ水平是 ＣＶＣ严
重程度的独立保护因素，ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ表达越低，ＣＶＣ
程度越重。当前 ｍｉＲ１２５ｂ影响血管钙化的机制尚未
完全清楚，已有的研究表明 ｍｉＲ１２５ｂ通过靶向 Ｅｔｓ１
及转录因子Ｓｐ７调控血管平滑肌细胞向成骨细胞的转
分化；同时还可调控趋化因子 ＣＣＬ４（亦称巨噬细胞炎
性蛋白１β，ＭＩＰ１β）的表达影响血管钙化的进展［１３］。

需要指出的是，与血管钙化发病机制不同，ＣＶＣ还存
在成纤维样细胞表型转变为成骨细胞样细胞表型［１４］，

而ｍｉＲ１２５ｂ在这一致病过程中的作用尚未见相关报
道。本研究基于生物信息学的分析结果显示 ｍｉＲ
１２５ｂ５ｐ可能通过参与 Ｓｐｈｉｎｇｏｉｎｅ１ｐｈｏｓｐｈａｔｅ、ＶＥＧＦ
和ＶＥＧＦ受体信号网络等通路影响 ＣＶＣ的进程，后期
需要更多的探索加以证实。高磷血症作为血管钙化的

重要危险因素可引起ＣＶＣ的形成，这是因其既可直接
沉积在瓣膜导致钙化，还可通过钠依赖的磷共转运体

促进间质细胞的成骨表型转化引起 ＣＶＣ［１５］。尽管当
前研究并没有发现两组患者血磷的差异，本研究结果

却发现血磷水平与ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ表达呈负相关。Ｃｈａｏ
等［１６］测定尿毒症患者血清中ｍｉＲ１２５ｂ及纤维细胞生
长因子（ＦＧＦ）２３表达水平发现二者呈独立负相关。
ＦＧＦ２３作为成ＦＧＦｓ家族中的成员，由骨细胞和成骨
细胞合成和分泌，进入循环系统后通过结合肾ＫＬＦＧＦ
受体复合体增加尿磷排泄并抑制１，２５（ＯＨ）２Ｄ３合成，
随着肾功能下降及 ＦＧＦ２３增高无法实现对磷等矿物
质的有效调节，导致血磷升高及血管钙化过程加

速［１７］。当前我们对 ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ与血磷交互作用的
因果关系尚未明确，未来有待进一步研究以阐明。

本研究不足之处在于首先，是单中心的小样本研

究，可能存在选择性偏移，是否对其他尿毒症患者具有

普适性仍需多中心、大样本研究证实；其次，是横断面

研究，无法探讨 ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ与 ＣＶＣ进展之间的关
系；最后，由于客观因素的限制，我们未能进一步进行

机制的探索。总而言之，ＣＶＣ起病隐匿，缺乏特征性
的临床表现，早期患者可无任何临床症状，易误诊、漏

诊；然而合并ＣＶＣ的ＭＨＤ患者预后明显更差，早期诊
断尤为重要。超声心动图是诊断ＣＶＣ的主要依据，然
而超声对于早期病变并不敏感，且对ＣＶＣ的准确评估
还受限于探头盲区、操作者的技能熟练程度以及患者

的透声窗等。本研究发现ｍｉＲ１２５ｂ５ｐ的表达水平在
诊断严重ＣＶＣ及识别高风险人群具有重要的潜在价
值，可作为超声心动图检查的有效补充。
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　　患者，女，５４岁，农民，因“呼吸困难 ７日，发热 ５日”于
２０２１年９月１２日就诊于我院急诊科。患者７日前在田间劳作
时出现轻度呼吸困难，未引起重视；５日前出现发热，体温最高
达３９．３℃，无明显热型，无畏寒或寒颤；４日前出现干咳，于当地
医院就诊，查ＷＢＣ计数 １０．０８×１０９／Ｌ，中性粒细胞计数９．４×
１０９／Ｌ，Ｈｂ７６ｇ／Ｌ，ＰＬＴ计数９５×１０９／Ｌ，白蛋白２８．７ｇ／Ｌ，超敏Ｃ
反应蛋白 １９９．３２ｍｇ／Ｌ，呼吸道合胞病毒ＩｇＭ、腺病毒ＩｇＭ、流感
病毒ＡＩｇＭ均为（±），肺部ＣＴ提示“双肺感染性疾病或过敏性
肺炎”，予抗感染、抗病毒、退热等治疗（具体用药不详）３日，症
状无明显缓解；２日前患者出现腹泻，为稀水样便，每日３～５次，
伴头晕头胀、肌肉酸痛及咯血２次，咯血量少，每次约２ｍｌ，无尿
频、尿急、尿痛、腹痛等不适，后转入我院急诊科，急查肌酸激酶

（ＣＫ）２９５Ｕ／Ｌ（２６～１４０Ｕ／Ｌ，括号内为正常参考值范围，以下
相同），予地塞米松、莫西沙星、二乙酰氨乙酸乙二胺等治疗并

排除ＣＯＶＩＤ１９后以“间质性肺炎”收入我科 ＩＣＵ。患者既往有
类风湿关节炎病史２年（未治疗，就诊时无关节痛等不适），无

吸烟饮酒史、放射性物质接触史、无药物及食物过敏史与无家

族遗传病史。体格检查：Ｔ３６．３℃，Ｐ８０次／分，Ｒ３０次／分，
Ｂｐ１１５／６５ｍｍＨｇ。神志清楚，自主体位，全身皮肤及黏膜无黄
染、皮疹及出血点，无肝掌及蜘蛛痣，无浅表淋巴结肿大，双肺

听诊呼吸音粗，可闻及干湿性音，未闻及胸膜摩擦音。心率

８０次／分，律齐，心音正常，各瓣膜区听诊未闻及杂音和额外心
音，未闻及心包摩擦音。四肢肌力、肌张力正常，病理征（－）。
实验室检查：血常规：中性粒细胞百分比８６．２％，淋巴细胞百分
比８％，Ｈｂ８５ｇ／Ｌ，ＰＬＴ计数１０４×１０９／Ｌ，ＷＢＣ计数正常；Ｄ二聚
体１．６７ｍｇ／Ｌ，纤维蛋白原６．４６ｇ／Ｌ（２．００～４．００ｇ／Ｌ）；白蛋白
２８．２ｇ／Ｌ，尿素氮８．５６ｍｍｏ１／Ｌ，ＣＫ２２Ｕ／Ｌ，乳酸脱氢酶３６５Ｕ／Ｌ
（１０９～２４５Ｕ／Ｌ）；降钙素原（ＰＣＴ）１．９０μｇ／Ｌ，Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）
６９．３０ｍｇ／Ｌ；ＡＮＡ１∶３２０，核均质型（＜１∶１００），ＩｇＥ４４５．７５ＩＵ／ｍｌ
（１．００～１９０．００ＩＵ／ｍｌ）；类风湿因子５５４．０ＩＵ／ｍｌ（＜１５．９ＩＵ／ｍｌ），
抗环瓜氨酸肽抗体 ＞３００．０Ｕ／ｍｌ（＜３．０Ｕ／ｍｌ），抗角蛋白抗体
弱阳性；Ｂ型尿钠肽及尿常规均正常。抗中性粒细胞胞浆抗体、
抗髓过氧化物酶（ＭＰＯ）抗体、抗蛋白酶３抗体及抗肾小球基底
膜抗体均为（－）；肿瘤标记物（－）；乙肝、丙肝、梅毒、ＨＩＶ抗体
均为（－）。心电图正常；心脏彩超：心脏各瓣膜形态及收缩功
能未见明显异常。床旁支气管镜检查见双肺支气管黏膜充血，

右下叶支气管内见少量暗红色血迹。动脉血气分析结果示
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