
危险分层：即小于１．０ｍｇ／Ｌ为相对低危险，１．０～３．０ｍｇ／Ｌ

为中度危险，大于３．０ｍｇ／Ｌ为高度危险
［６］。而在缺血性心脏

病的诊断中，虽然ｈｓＣＲＰ诊断心肌梗死的价值尚不明确，但

在心肌梗死的近、远期预后中则有重要参考价值，如Ｐｏｔｓｃｈ

等［７］报道心肌梗死和非心肌梗死胸痛患者中ＣＲＰ中位值分别

为０．４７ｍｇ／ｄＬ和０．３０ｍｇ／ｄＬ；Ｐｏｔｓｃｈ等
［７］则发现肥胖／超重

心肌梗死患者如ｈｓＣＲＰ＞４．０８ｍｇ／ｄＬ，其１２个月内的总病死

率明显升高，为独立预后危险因子之一。

除心肌梗死外，ＵＡ是冠心病重要类型之一，容易进展至

心肌梗死，故应及时识别高风险患者以减少后期心血管事件的

发生。目前ＵＡ危险分层方法如美国ＡＣＣ／ＡＨＡ和中华医学

会推荐的ＴＩＭＩ评分应用广泛，但涉及的参数较多，而ｈｓＣＲＰ

检测简单，虽然在对于心肌梗死的预后作用已多有报道，但其

预测ＵＡ转归的作用还需深入探索。

在本次研究中，探讨了ｈｓＣＲＰ在 ＵＡ预后判断的作用，

证实ＵＡ患者中随着ｈｓＣＲＰ水平升高，其ＴＩＭＩ评分也呈明

显升高趋势，提示ｈｓＣＲＰ可能也是 ＵＡ的危险因素之一。进

一步计算发现ＵＡ患者中随着ｈｓＣＲＰ升高，其随访期间内发

生各种心血管事件的风险也呈明显升高趋势，这与国外认为

ｈｓＣＲＰ水平是心血管疾病的重要危险因子基本吻合。本研究

中ｈｓＣＲＰ水平与随访期间病死率差异虽无统计学意义（犘＞

０．０５），但可以看出ｈｓＣＲＰ水平四分位较高组仍呈现比四分

位低组有较高的死亡风险趋势，可能因本研究中死亡病例较少

有关，有待于今后扩大病例数继续探讨。

ＵＡ患者中ｈｓＣＲＰ水平与预后关系的机制可能与ｈｓ

ＣＲＰ反映缺血性心脏病中动脉粥样斑块的炎症程度有关。相

关报道显示：ｈｓＣＲＰ与动脉粥样硬化斑块中有大量炎性细胞

浸润有关，在心肌缺血时，坏死心肌刺激炎性细胞和炎症介质

释放，刺激肝脏产生ｈｓＣＲＰ，一旦发生心肌梗死，ｈｓＣＲＰ还参

与心肌梗死后的病理生理改变，激活补体，进一步促进炎症反

应，扩大梗死面积，因此是急性心肌梗死的重要介质［８］。另外，

ｈｓＣＲＰ也是左室射血分数、左室收缩末期容积的独立预测因

子，而左室射血分数是心肌梗死死亡和其他心血管事件重要危

险因素，可能是ｈｓＣＲＰ与缺血性心脏病预后相关的临床机制。

本研究前瞻性调查了ＵＡ患者的ｈｓＣＲＰ水平并观察了不

同ｈｓＣＲＰ水平对ＵＡ预后的影响，发现在年龄、体质量指数、血

压、血糖、低密度脂蛋白等影响因素基本一致的前提下，ｈｓＣＲＰ

较高的ＵＡ患者的后期发生各种心血管事件的风险和心血管相

关死亡风险均高于ｈｓＣＲＰ较低水平患者，可以作为判断ＵＡ患

者危重程度和预后良恶的参考指标之一。
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·个案与短篇·

骨髓涂片检出马尔尼菲青霉菌１例

林小晶，孙寅耀△

（中国人民解放军第九二医院，福建南平３５３０００）
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　　马尔尼菲青霉菌是条件致病性真菌，感染发病率低，艾滋

病患者及免疫功能低下者容易感染，多数表现发热、肝脾肿大

及外周血细胞二系或全血细胞减少，早期诊断不易想到该病，

容易造成漏诊、误诊。现将本院发现的马尔尼菲青霉菌病１例

报道如下。

１　病例资料

患者，２０岁，男性，阵发性咳嗽且咳嗽有夜间加重现象，全

身乏力，伴夜间盗汗，于２０１３年３月住进本院呼吸内科。入院

前曾就诊于当地其他医院，查体胸部ＣＴ提示：两肺上叶及右

肺中叶斑片结节影。给予祛痰止咳、抗炎、抗感染等对症支持
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治疗，症状无明显改善，仍有胸闷、咳嗽。而后患者胸闷症状加

剧，无明显诱因出现高热，最高体温达４０．３℃。拟以“肺结核”

于本院门诊入呼吸内科中心。入院后查体：患者消瘦体型，体

温达３７．４℃，双肺呼吸音粗，未闻及干湿音，全身浅表淋巴

结未触及肿大。心电图：（１）窦性心律；（２）完全性右束支传导

阻滞。Ｂ超结果提示：（１）脾肿大；（２）肝、胆、双肾、双侧输尿管

及膀胱未见异常。血液检查：（１）血常规：白细胞（ＷＢＣ）１０×

１０９／Ｌ；（２）红细胞沉降率４４ｍｍ／ｈ；（３）丙氨酸氨基转移酶

（ＡＬＴ）６１．２ｕ／Ｌ；（４）ＣＲＰ７７ｍｇ／Ｌ，其余结果波动于正常范

围。进一步检查：（１）乙肝表面抗原阴性；（２）结核抗体阴性；

（３）结核菌素（ＰＰＤ）试验阴性。初步诊断：肺结核合并感染。

按抗结核、抗炎及激素治疗。治疗数日症状未见明显改善，患

者仍出现反复畏寒、发热。治疗中查血生化提示：ＡＬＴ虽无明

显升高，但出现“酶胆分离”现象；血常规检验：血小板持续减

低，考虑患者病情进一步恶化。同时，本院艾滋病抗体初筛试

验结果回报：ＨＩＶ抗体初筛阳性，确证试验采用免疫印迹法

（Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ）由南平市ＣＤＣ检测，结果：ＨＩＶ抗体阳性。后

行骨髓涂片检查：粒系、红系、巨核系无明显异常，巨噬细胞增

多，胞体内见吞噬大量圆形、卵圆形及腊肠样病原体（见图１），

因患者持续发热、脾肿大，先后请多位检验人员和主任看片分

析，可疑马尔尼菲青霉菌或荚膜组胞浆菌感染，行碘酸雪夫

（ＰＡＳ）染色，对两种菌进行鉴别，最终髓象提示：考虑马尔尼菲

青霉菌感染。且在呼吸内科中心治疗过程中，先后送检患者血

液培养３次，均在培养４８～７２ｈ后出现阳性报警，最终经鉴定

该血液感染菌为马尔尼菲青霉菌。

２　讨　　论

马尔尼菲青霉菌是由Ｃａｐｐｏｎｉ等
［１］于１９５６年首先从越南

野生中华竹鼠肝脏分离出并命名。本菌为条件致病菌通常不

致病，但在免疫功能低下或免疫缺陷及抑制者较易感，如艾滋病

患者。２０世纪７０年代有人类感染的报告，流行有明显的地域

特征，在泰国、东南亚地区和中国局部地区如广东、广西、香港等

地区均有发生，在艾滋患者中的感染率呈上升趋势。马尔尼菲

青霉菌是青霉属中唯一的双相型菌种，既能在常温２５℃腐物寄

生，又能在３７℃的较高温环境中生长。该菌在人体内繁殖较

快，具有较强的血管壁穿透能力，能引起深部感染［２］。

感染马尔尼菲青霉菌在临床并不常见，病情凶险，病死率

高，诊断又较为困难，容易漏诊或误诊，微生物培养是马尔尼菲

青霉菌感染的诊断金标准［３］，但培养时间较长，不能及时给出

诊断而延误病情。骨髓检查比常规真菌双相培养法可提早７～

１０ｄ确诊，在艾滋病合并马尔尼菲青霉菌感染的早期诊断中

有重要的临床价值［４］。但马尔尼菲青霉菌与荚膜组织胞浆菌

鉴别难度大，这些病例初诊时大多数均有较长时间的不明原

因、程度不一的发热，肝、脾、淋巴结肿大，白细胞或血小板减

少、贫血等，临床症状极为相似［５６］，容易误诊。因此对于不明

原因发热，脾、淋巴结肿大，二系或三系减少的患者做骨髓穿刺

涂片检查若无骨髓细胞形态异常，但骨髓出现吞噬细胞增多

时，应高度警惕，仔细观察吞噬细胞内有无病原体，并注意鉴

别［７］。荚膜组织胞浆菌和马尔尼菲青霉菌为深部真菌，两者经

ＰＡＳ染色呈红色且结构清楚易于鉴别：荚膜组织胞浆菌为出

芽繁殖，出芽时在菌体一端形成一膨大的芽孢，与母体相连处

逐渐狭窄似瓶颈，后脱落形成两个菌体，但芽孢与母体分离前

胞壁未将两者分开，不会出现横隔（横隔实际上是未分离的两

个细胞的胞壁），因此镜检只能见窄颈单芽孢；但马尔尼菲青霉

菌为分裂繁殖，可找到分裂期的横隔细胞，经ＰＡＳ染色后特别

厚且染成深红色（见图２）。

图１　　瑞氏染色（１０×１００）

图２　　ＰＡＳ染色（１０×１００）

　　马尔尼菲青霉菌感染比较少见，临床工作人员对其认识不

足，缺少经验，容易误诊、漏诊，因此应加强学习细胞形态学方

面的知识，在检验的过程中多与临床沟通，了解病情，结合症

状、体征和临床其他检查做出正确诊断。总之，骨髓涂片中查

找病原体耗时短，方法简便，对疾病的早期诊断及早期治疗，降

低病死率有极其重要的意义。
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