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重症肺炎继发抗心磷脂抗体阳性合并脑出血 1例

吕文茜，胡灵威，童梦婷

【摘要】 抗磷脂抗体综合征是一种与持续中高滴度抗磷脂抗体相关的自身免疫病，可原发或继发于其他自身免疫

病。2024年 12月 25日宁波大学附属阳明医院（余姚市人民医院）收治 1例重症肺炎继发抗心磷脂抗体阳性合并

脑出血患者，经治疗后好转出院，3个月后门诊随访抗心磷脂抗体转阴，血常规、生化指标、凝血功能均正常，脑出血

基本吸收。提示重症肺炎可继发一过性抗心磷脂抗体阳性，临床需通过精细化评估、多学科协作实现早识别、早干预。
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流行性感冒病毒感染不仅会引发局部呼吸道炎

症，还可能通过激活机体过度免疫炎症反应、打破免

疫稳态，诱发或加重自身免疫性疾病 [1]。抗磷脂抗体

综合征是一种以血栓形成和/或病态妊娠为主要特征

的系统性自身免疫性疾病，主要与持续性存在中高滴

度抗磷脂抗体有关[2]。其可以是原发性疾病，也可以与

其他自身免疫性疾病（尤其是系统性红斑狼疮）有关[3]。

抗心磷脂抗体作为抗磷脂抗体家族的关键成员，其阳

性结果常提示抗磷脂抗体综合征发病风险升高，但其

单独阳性并不等同于抗磷脂抗体综合征，需结合患者

临床症状、体征及动态监测结果综合判断。本研究拟

分析 1例重症肺炎继发抗心磷脂抗体阳性合并脑出血

患者临床资料，以总结其临床特征，现报道如下。

1 病例

患者男，48岁，因“咳嗽咳痰 3 d，加重伴呼吸困

难半天”于 2024年 12月 25日入住宁波大学附属阳

明医院（余姚市人民医院）重症监护室。入院前检查：

急诊尿常规酮体 3+，急诊血常规示白细胞计数

13.1×109/L，中性粒细胞百分比 93.6%，淋巴细胞百分

比 2.4%，血小板计数 74×109/L，血红蛋白 157 g/L，C

反应蛋白 108.1 mg/L。胸部 CT平扫示两肺感染性

病变。全腹部 CT平扫示肝内低密度灶，两肾结石，

胃扩张。双下肢动静脉血管超声检查示双下肢动脉

斑块形成。既往史及家族史：有 1型糖尿病史 7年，

长期服用达格列净，皮下注射门冬胰岛素控制血糖；

否认高血压、心脏病、肝炎及结核等病史；有吸烟史

20年，未戒烟；已婚，育 1女，平素体健；患者父亲患

支气管炎及帕金森病，母亲有子宫癌病史，有 1妹妹

有系统性红斑狼疮病史。

入院体格检查：神志清（药物镇静状态），体温37℃，

脉搏 100次/min，呼吸 15次/min，血压 110/65 mmHg（1
mmHg≈0.133 kPa，去甲肾上腺素 0.82 g•kg 1•min 1

维持），双侧瞳孔直径 2 mm，对光反射迟钝；气管插

管机械通气，采用压力支持通气模式（pressure sup-
port ventilation，PSV），吸入氧浓度 100%，呼气末正

压（基础压力）8 cmH2O（1 cmH2O≈98 Pa），压力支持

12 cmH2O，通气频率 15次/min；两肺呼吸音粗，可闻

及明显湿啰音，心律齐，未闻及明显病理性杂音，腹

软，压痛及反跳痛不合作，四肢肌力检查不合作，肌

张力正常，双侧巴氏征阴性。

2024年 12月 26日复查结果：（1）血常规。白细

胞计数 11.0×109/L，中性粒细胞百分比 95.0%，淋巴细

胞百分比 2%，血小板计数 82×109/L，血红蛋白 125 g/L，
C反应蛋白263mg/L。（2）生化检查。清蛋白22.4g/L，肌
酐 59 mol/L。（3）凝血功能。凝血酶原时间 13.8 s，活
化部分凝血活酶时间 33.7s，纤维蛋白原 5.28g/L，D-二

聚体 1 473 g/L。（4）感染及免疫相关指标。降钙素原

8.04ng/mL，淋巴细胞亚群：CD4+/CD8+比值 0.7。白细胞

介素-6 594.79pg/mL，白细胞介素-10 113.61 pg/mL。
（5）其他相关检查。糖化血红蛋白 11.8%。风湿免

疫相关检查：类风湿因子（ ），抗链球菌溶血素 O

（ ），抗核抗体系列（ ）。血清学检测：甲型流感病
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毒 IgM抗体（+），隐球菌荚膜抗原（ ）。鼻咽拭子甲

流病毒核酸检测（ ）。肺泡灌洗液宏基因组测序

（metagenomic next-generation sequencing，mNGS）
检出近平滑念珠菌及甲型流感病毒。

初步诊断为重症社区获得性肺炎，甲型流感病

毒感染，急性呼吸衰竭，急性呼吸窘迫综合征（重

度），脓毒性休克，1型糖尿病性酮症酸中毒，肾结石。

急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ评分 15分，序贯

器官衰竭评估评分 10分。予俯卧位通气，抗感染（美

罗培南+左氧氟沙星+玛巴洛沙韦+氟康唑），抗炎（甲

强龙+乌司他丁），抗凝（那曲肝素钙）及对症支持治疗。

2024年12月 28日，格拉斯哥昏迷评分（glasgow
coma scale，GCS）6T（睁眼反应 3分+言语反应T+运
动反应 3分）。循环趋于稳定，呼吸情况好转。头颅

CT示两侧大脑散在出血灶，见图 1。胸部 CT示两

肺炎症，部分实变，两肺肺气肿。因颅内出血停用抗

凝药，停止俯卧位通气。2024年 12月 30日，复查头

颅CT显示两侧大脑散在出血灶，较前相仿；胸部CT

示两肺炎症、两侧胸腔积液明显吸收，但白细胞计数

升高至 15.5×109/L，D-二聚体升高至 5 224 g/L。
2024年12月31日，出现持续发热，最高体温39.4℃，

行多学科讨论，复查肺泡灌洗液 mNGS检出近平滑

念珠菌及甲型流感病毒，完善风湿免疫相关检测，治

疗上加用奥司他韦。2025年 1月 1～ 2日，复查 CT

示颅内出血稳定；胸部 CT发现炎症和积液较前均

有吸收，白细胞计数持续上升至 19.3×109/L，D-二聚

体下降至 2 489 g/L。2025年 1月 6日，患者神志

转清，复查头颅CT和胸部CT示颅内出血及肺部感

染灶较前有吸收，血小板计数升高至 411×109/L。治

疗上停用左氧氟沙星，予脱机拔管，改高流量氧疗，

同日发现患者全身多处皮肤出现密集小水泡，经皮

肤科会诊考虑“晶痱”（图 2）。排除药物因素，患者皮

疹主要分布在头面部、前胸后背等汗腺丰富的区域，

考虑是血糖波动大、重症感染导致全身微循环障碍

和自主神经功能紊乱的双重影响下患者汗液成分异

常、汗腺功能受损最终形成，予炉甘石洗剂外涂，保

持皮肤凉爽，后皮疹逐步消退。2025年 1月 7日，狼

疮抗凝物质 6项结果均正常。抗心磷脂抗体示抗心

磷脂抗体 IgM 12.83 MPLU/mL，抗 2糖蛋白 I抗体

IgM 39.3 AU/mL，提示需考虑原发性抗心磷脂综合

征可能。治疗调整：加用羟氯喹，甲强龙加量，美罗

培南降阶为头孢曲松。2025年 1月 14日，病情明显

好转，神志清，鼻导管吸氧下生命体征平稳，复查头

颅以及胸部 CT示出血及感染灶均显著吸收。

出院用药：双歧杆菌三联活菌肠溶胶囊，420mg/次，

1次/d；替普瑞酮胶囊，50mg/次，1次/d；醋酸泼尼松

片，20 mg/次，1次/d；泮托拉唑钠肠溶片 40 mg/次，1

次/d；硫酸羟氯喹片 0.1 g/次，1次/d；碳酸钙 D3片，

0.6 g/次，1次/d。出院 3个月后随访：狼疮抗凝物、

抗核抗体系列及抗心磷脂抗体六项均正常。血常规、

生化及凝血功能均正常。头颅 CT平扫示出血基本

吸收。胸部 CT平扫示左肺少许慢性感染灶，右下

肺病灶已吸收，左下肺病灶局部吸收。

本研究获得宁波大学附属阳明医院（余姚市人民

医院）医学伦理委员会批准（批件号：2025-11-009），免
除/豁免知情同意。

2 讨论

本例患者初始血清学检测甲型流感病毒 IgM抗

体（+），鼻咽拭子甲流病毒核酸检测（ ），痰涂片/抗
酸杆菌阴性，最终通过肺泡灌洗液 mNGS明确近平

滑念珠菌及甲型流感病毒混合感染，这提示重症肺

炎容易出现混合感染，且单一的临床检查无法提供

较为全面的病原学信息[4-6]。

抗磷脂综合征的诊断需同时满足临床标准和实

验室标准，且实验室指标需经至少间隔 12周的 2次

A B C D

注：A～ D示两侧大脑散在出血（红色箭头所示）

图 1 患者入院后（2024年 12月 28日）首次头颅 CT检查影像
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检测均呈阳性，同时排除其他可导致类似表现的疾

病（如其他自身免疫病、遗传性血栓倾向等）[7]。本例

患者狼疮抗凝物为阴性，抗心磷脂抗体 IgM，抗 2糖
蛋白 I抗体 IgM出现阳性，且在 3个月后复查抗磷

脂抗体均转为阴性，自身免疫性疾病诊断证据不足，

考虑为继发性抗心磷脂抗体阳性，且为一过性[8]。

抗心磷脂抗体一过性阳性的常见诱因包括急性

感染、短期药物影响及急性疾病相关的应激反应等，

其中以感染因素最为突出[9-10]。本研究提示临床需避

免将“单次抗体阳性”直接等同于抗磷脂综合征，需

通过动态监测抗体（间隔 12周以上复查）+结合临床

症状/病史明确诊断，防止过度诊疗。临床遇到抗心

磷脂抗体阳性患者时，需优先排查近期是否存在急

性感染，尤其对于无自身免疫病病史、免疫功能正常

的患者，需考虑“感染诱导的暂时性免疫紊乱”的可

能，而非直接归因于原发性自身免疫病。本例患者

仅随访 3个月，抗心磷脂抗体已转阴，但是对于一过

性阳性的抗心磷脂抗体人群还需要进行进一步远期

随访：（1）监测抗心磷脂抗体是否持续阴性，以排除

未来发展为持续性抗磷脂综合征的可能；（2）关注有

无新发血栓事件或自身免疫病迹象。

本例患者一过性抗心磷脂抗体阳性，可能是重

症肺炎患者脑出血的触发物。其可能的病理机制有：

（1）血管基础病变与慢性损伤。患者长期患 1型糖

尿病，高糖环境致血管内皮细胞糖基化损伤[11]，血管

壁脆性增加、修复能力减弱；同时患者有长期吸烟

史，烟草中的有害物质可直接损伤血管内皮功能，促

进动脉粥样硬化及血管脆性增加。糖尿病与吸烟共

同构成了严重的血管基础病变。（2）免疫易感背景。

其妹妹有系统性红斑狼疮病史，提示家族存在自身

免疫易感性，为后续免疫紊乱埋下潜在诱因。（3）感
染触发炎症风暴。甲型流感病毒与近平滑念珠菌混

合感染后触发全身性炎症风暴，激活的中性粒细胞

和巨噬细胞释放大量促炎因子，直接攻击并进一步

破坏已受损的血管内皮 [12]。（4）一过性抗体产生与

凝血紊乱。在上述炎症应激与家族免疫易感性的共

同作用下，打破免疫系统稳态[13]，诱导B淋巴细胞异

常活化，产生一过性抗心磷脂抗体。这些抗体通过

结合血管内皮磷脂，干扰凝血-纤溶平衡，促进血小

板聚集并抑制抗凝物质活性，造成局部高凝状态[14]。

（5）肝素干预与局部失衡。ICU为预防深静脉血栓

使用肝素进行全身抗凝。然而在脑血管局部，由抗

体介导的强烈凝血激活可能超过了肝素的干预效

果，导致微血栓形成[15]。（6）最终出血转化。微血栓

堵塞后引发局部脑组织缺血缺氧，进一步加重血管内

皮损伤，后续纤溶系统激活以溶解血栓时，因血管壁已

极度脆弱且纤溶与凝血活性失衡，最终突破受损血管

壁，诱发小血管出血，形成多灶散在的点片状脑出血[16]。

本例患者提示在重症监护室中若遇到患者感染控制后

仍存在不明原因高热，且颅内出血病情未改善的情况，

结合其自身免疫病家族史，也需考虑家族免疫易感性

相关的非感染性炎症或免疫介导的血管病变。

本例患者感染指标好转，胸部 CT示两肺炎症

明显吸收，但出现不明原因高热以及脑出血病情未

改善，予行多学科会诊，提出需考虑风湿免疫相关原

因，完善相关检查，发现存在抗心磷脂抗体阳性。提

示面对多系统受累、诊疗矛盾突出的复杂病例时，多

学科会诊的开展具有不可替代的必要性[17-18]。

重症肺炎若合并有抗心磷脂抗体阳性出现脑出

血的风险高，若在重症肺炎早期发现抗磷脂抗体阳

性，早期应用抗凝药物干预治疗，是否可降低脑出血

事件的发生率，还需要更多的临床观察。
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卵巢透明细胞乳头状囊腺瘤 1例

周晓龙，杨海涛

【摘要】 卵巢透明细胞乳头状囊腺瘤（CCPC）极为罕见，宁波明州医院 2024年 4月 28日收治 1例卵巢CCPC患

者，该疾病结合临床病史、组织学形态、免疫组化及基因检测可作出诊断，但在术中冷冻诊断中极易误诊或漏诊。

因此，在术中冷冻诊断中遇到具有透明细胞、乳头状结构特征的卵巢肿瘤，应该将卵巢 CCPC纳入鉴别诊断。
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透明细胞乳头状囊腺瘤（clear cell papillary cy-
stadenoma，CCPC）是一种少见的希佩尔-林道综合征

（von Hippel-Lindau综合征，VHL综合征）相关的、可

能起源于中肾管的上皮源性肿瘤 [1-6]，好发于附睾 [7]，

女性生殖道多见于阔韧带及输卵管系膜 [6，8]，而卵巢

CCPC极为罕见 [9-11]（仅检索到 4例），极易误诊为其

他肿瘤，尤其是术中冷冻诊断。本文拟回顾性分析

宁波明州医院收治的 1例卵巢CCPC患者的临床病

理特征、免疫组化及分子遗传学资料，以提高对该肿

瘤的认识，现报道如下。

1 病例

患者女，45岁，因“阴道不规则出血 3个月余”于

2024年 4月 28日入院。患者既往无肿瘤病史，三维

B超检查示右卵巢囊性及实性占位，建议进一步检

查。盆腔核磁共振（MRI）检查示右侧附件区见囊状

及实性混合型肿块，大小约 50 mm×33 mm×47 mm，

磁共振弥散加权成像（diffusion weighted imaging，
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