
（抗原）与自身抗体的复合物，最多的是血清肌酸酶脑型同工酶

（ＣＫＢＢ）与ＩｇＡ或ＩｇＧ复合物
［１］。考虑该患者ＣＫＭＢ增高

可能是受到ＣＫＢＢ的影响。及时与临床医生沟通后，让患者

留院观察，其各项生命指症均正常，无不适感，遂于出院，门诊

复查（每周１次）。

２　讨　　论

　　ＣＫ是由脑型（Ｂ）和肌型（Ｍ）两种亚基组成的二聚体，形

成３种形式的同工酶：ＣＫＢＢ、ＣＫＭＢ和ＣＫＭＭ
［２］。一般情

况下，３种同工酶在正常人血清中分布为：ＣＫＭＭ 比例较大，

ＣＫＢＢ微乎其微，以及少量的ＣＫＭＢ，ＣＫＭＢ的活力检测目

前基本使用免疫抑制法测定，其原理是用特异性的抗ＣＫＭ

亚基的抗体完全抑制ＣＫＭＭ和ＣＫＭＢ中的 Ｍ亚基活性，然

后测定ＣＫＢ的活性，结果乘以２即为 ＭＢ的活性。由于巨

ＣＫ１和血清中ＣＫＢＢ不受抗ＣＫＭ 亚基抗体的抑制，因此用

免疫抑制法测出的ＣＫＢ亚基活性实际上包含了巨ＣＫ１的活

性和ＣＫＢＢ中的Ｂ亚基的活性，若再乘以２后，“ＣＫＭＢ”的

活性就会接近甚至大于总ＣＫ的活性
［３］。可见，此患者血清中

是由于血清中巨ＣＫ１的影响，使得其ＣＫＭＢ免疫抑制法检测

值假性增高并高于ＣＫ的活力。

分析该患者ＣＫ和ＣＫＭＢ检测值，ＣＫ及ＣＫＭＢ活性相

对稳定，ＣＫＭＢ／ＣＫ维持在相对稳定的水平，琼脂糖凝胶电泳

显示患者血清中有巨ＣＫ１存在。与主管医生密切沟通，患者

的一般情况良好，跟踪访问患者的预后良好，大致确定此患者

系健康人群，巨ＣＫ１可在健康人群血清中出现。一般认为血

清中巨ＣＫ１的存在是良性现象。

ＣＫ及ＣＫＭＢ的活力测定被临床广泛应用于诊断心肌梗

死［４５］。在日常检验工作中，一定要警惕ＣＫ、ＣＫＭＢ升高，以

及出现ＣＫＭＢ＞ＣＫ时，要注意是否有巨ＣＫ１的存在，以免发

出错误的检验报告，对于原先有心肌疾病的患者往往易引起错

误的判断。因此，准确验和动态监测并及时与临床进行有效沟

通，才能尽快明确病因及早诊断治疗。
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·个案与短篇·

胃粒细胞肉瘤误诊为非霍奇金淋巴瘤１例

李　芳，柴　华，白　洁，朴文花△

（宁夏回族自治区人民医院临床医学检验诊断中心，银川７５０００２）

　　关键词：粒细胞肉瘤；　急性髓细胞白血病；　淋巴瘤

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１６．２４．０６４ 文献标识码：Ｃ 文章编号：１６７３４１３０（２０１６）２４３５２４０３

　　髓系肉瘤（ＧＳ）是指髓系原始细胞在髓外增殖，可同时发

生于骨髓的髓系肿瘤，但也可单独发生［１］。其特点是在骨或髓

外局部大量浸润形成实质性肿瘤。ＧＳ不是白血病的一种类

型，而是急性髓细胞白血病的一种表现，就像骨髓急性髓细胞

白血病（ＡＭＬ）一样，应尽一切努力对髓系肉瘤细胞遗传学和

免疫表型进行分析。发病部位不确定，临床表现多样，误诊率

较高［２］。为提高对该类疾病的认识，现将我院收治１例胃粒细

胞肉瘤患者资料报道如下。

１　病例资料

　　患者，男，４４岁，回族，主因“间断上腹疼痛２月”于２０１５

年１１月２５日就诊本院急诊科，急诊查血常规：白细胞７．７８×

１０９／Ｌ，中性粒细胞４４．２％，红细胞４．２×１０１２／Ｌ血红蛋白１２７

ｇ／Ｌ，血小板２３０×１０
９／Ｌ。肝功能：丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）

１８１Ｕ／Ｌ，天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）１２２Ｕ／Ｌ，总胆红素

２５．３μｍｏｌ／Ｌ。腹部彩超：胰腺炎并假性囊肿形成，肝内外胆管

扩张，胆囊肿大，胆汁淤积。经本院肝胆外科会诊后以“急性胰

腺炎、胰腺假性囊肿”急诊入院。２０１５年１１月２６日上午患者

感到腹部疼痛难忍，较前加重。急诊腹部ＣＴ考虑患者上腹部

包块破裂出血，急诊行“剖腹探查，胃大部切除术”。术中诊断

“胃后壁间质瘤破裂出血，小肠及后腹膜广泛转移”。术后抗炎

对症治疗，送重症监护室监护。２０１５年１２月２日复查血常

规：白细胞１８．３３×１０９／Ｌ，中性粒细胞未分类，血红蛋白１２７

ｇ／Ｌ，血小板４１×１０
１２／Ｌ。肝功能：ＡＬＴ２５Ｕ／Ｌ，ＡＳＴ２０Ｕ／

Ｌ。外周血涂片：中性杆状核粒细胞１．０％，中性分叶核粒细胞

２２％，嗜酸粒细胞１％，嗜碱粒细胞２％，幼稚细胞２０％，血小

板散在分布少见。病理活检回报：胃窦溃疡伴出血穿孔，周围

炎性肉芽肿形成伴淋巴组织高度反应性增生，其中可见弥漫中

等偏大的转化淋巴细胞呈片状增生，较多浆细胞、中性粒细胞、

嗜酸粒细胞及组织细胞浸润，局部可见核碎屑。免疫组织化学

染色显示：淋巴细胞呈现非特异性表达，不完全排除黏膜免疫

系统淋巴瘤可能。请血液内科会诊后建议行骨髓穿刺和骨髓

活检。免疫组织化学染色结果显示瘤细胞：ＣＤ２０（－），ＣＤ７９ａ

（－），ＣＤ３（－），ｋｉ６７（ｉｎｄｅｘ８０％），ＣＤ１０（－），Ｂｃｌ２（＋＋），

Ｂｃｌ６（－），ＭＵＭ１（－），ＣＫｐａｎ（－），ＭＰＯ（＋ ＋），ＣＤ３４

（＋），ＣＤ１１７（＋），ＡＬＫ（－），ＣＤ３０（－），ＥＭＡ（－），ＣＤ３８

（－），ＣＤ１３８（－）。２０１５年１２月１５日患者突然出现恶心、呕
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吐并呕出较多新鲜血液，于胃镜予以止血治疗。２０１５年１２月

２２日血常规：白细胞６１．８４×１０９／Ｌ，中性粒细胞未分类。宁夏

医科大学总院病理科会诊意见考虑：Ｔ淋巴母细胞淋巴瘤可能

性大。２０１５年１２月２４日转入血液内科专科治疗恶性淋巴

瘤。２０１５年１２月２５日血常规：白细胞９３．０８×１０９／Ｌ，白细胞

未分类，血小板２６×１０１２／Ｌ。血液内科当日积极完善骨髓穿刺

和活检，送检流式、染色体、融合基因等检查，向患者及家属交

代病情后，暂予以ＶＰ方案诱导缓解治疗。复查外周血涂片：

可见６２％幼稚细胞。２０１５年１２月２９日淋巴瘤分期ＣＴ：双侧

颈部、腋窝、腹股沟、腹腔内多发淋巴结肿大，考虑转移。流式

结果考虑急性髓细胞白血病可能性大。首都医科大学附属北

京友谊医院会诊意见：（胃切除）粒细胞肉瘤。结合上述实验室

相关检查和临床，修正患者诊断为急性髓细胞白血病，分析患

者入院时大出血为“急性髓细胞白血病所致为细胞肉瘤侵犯胃

后壁肌层血管致破裂出血”。予以 ＨＡ方案诱导化疗，并及时

补充电解质、保肝、抑酸、水化等治疗。２０１５年１２月３１日血

常规：白细胞２９．２３×１０９／Ｌ，白细胞未分类，红细胞２．８３×

１０１２／Ｌ，血红蛋白８５ｇ／Ｌ，血小板１０×１０
１２／Ｌ。２０１６年１月１２

日复查外周血涂片：已无原始细胞，患者处于粒缺状态。２０１６

年１月２０日患者病情稳定，情况良好，外周血中未见原始细

胞，粒细胞逐渐回升，准予出院、定期化疗。

图１　　骨髓涂片（瑞姬染色×１００）

图２　　骨髓活检（ＨＧＦ染色×４０）

图３　　胃活检切片（ＨＥ染色×４０）

图４　　胃活检切片（ＭＰＯ染色×４０）

２　讨　　论

　　ＧＳ误诊率高达４７％，原发者甚至高达７５％～８６％。孤立

部位的ＧＳ很难诊断，如有白血病外周血、或骨髓异常改变时

有提示作用［３］。有些病例ＧＳ可能预示着疾病治疗后复发，而

其他病例可能是发生急性白血病的最初迹象。该患者入院时

三系计数正常，仅表现为“间断性上腹痛”。血常规显示三系细

胞计数均正常，随后复查血常规显示白细胞计数逐渐升高以至

最后无法分类。成人大约１／３ＧＳ与骨髓疾病同时发生，１／３

患者先前有ＧＳ病史。通过荧光原位杂交或细胞遗传学观察，

约５５％病例可检出染色体异常，该患者外送染色体回报：ｄｅｌ

（７）（ｑ３１），ｉｎｖ（１６）（ｐ１３ｑ２２）ｉｄｅｍ，－２，ａｄｄ（１７）（ｐ１３），＋ｍａｒ

（６）。存在复杂染色体异常，多提示预后不良
［４５］。

ＧＳ定义为：髓系原始细胞浸润并破坏原有的组织结构。

无论骨髓或外周血的状态如何，出现 ＧＳ必须诊断 ＡＭＬ
［２］。

原发疾病局限于ＧＳ的患者，精确分类可能有困难，因此本病

例在初诊阶段一直误诊为淋巴瘤。ＧＳ的原始细胞常表现为成

片的单个核细胞，在淋巴结则出现在滤泡间区。原始细胞核呈

圆形或折叠，染色质纤细，点彩状染色质的特征通常比大Ｂ细

胞淋巴瘤更明显。流式细胞免疫表型分析表明：ＧＳ不表达Ｔ

系或Ｂ系淋巴细胞的特异性标记，表达粒系或粒单核细胞的

标记，如 ＣＤ１３、ＣＤ３３、ＭＰＯ、ＣＤ１４或 ＣＤ６４。与其他部位的

ＡＭＬ一样，异常表达淋巴系的抗原也很常见
［２、６］。本病例骨

髓流式结果回报：检测标本在ＣＤ４５／ＳＳＣ点图上射门分析，异

常幼稚细胞群约占骨髓有核细胞总数４９．５％，其免疫表型

ＣＤ３４＋＋、ＣＤ３３＋＋、ＨＬＡＤＲ＋＋、ＣＤ１２３＋＋、ＣＤ９＋＋、

ＣＤ３８＋部分、ＣＤ１１７＋＋、ＭＰＯ＋＋、ＣＤ１３＋＋、ＣＤ６４＋部分、

ＣＤ１９＋少部分、ＣＤ１１ｃ＋部分、ＣＤ１５＋少部分。单核细胞群约

占２５．４％，其比例明显升高，主要表达 ＭＰＯ、ＣＤ１３、ＣＤ３３、

ＣＤ６４、ＣＤ１４、ＨＬＡＤＲ、ＣＤ１１ｂ、ＣＤ１１ｃ、ＣＤ１２３、ＣＤ３８、ＣＤ９、

ＣＤ１５为分化成熟单核细胞；粒细胞约占１３．１％，主要表达

ＭＰＯ、ＣＤ１３、ＣＤ３３、ＣＤ６４、ＨＬＡ－ＤＲ、ＣＤ１１ｂ、ＣＤ１１ｃ、ＣＤ９、

ＣＤ１５为部分分化粒细胞，其免疫表型未见明显异常。

ＧＳ的鉴别诊断主要针对淋巴瘤，尤其是分化较差的ＤＬ

ＢＬ、ＬＢＬ、母细胞样 ＭＣＬ。仅靠形态学鉴别有困难。纤细的核

染色质和大量核分裂象有助于区分大Ｂ细胞淋巴瘤
［２］。目前

尚无一个针对ＧＳ诊断特异抗体，但是免疫表型对于诊断 ＧＳ

时仍是必不可少的。ＧＳ可表达的抗体谱系较广，这与细胞原

始和分化阶段不同有关，关键在于抗体的搭配使用和结果的分

析判断［７］。髓过氧化物酶是目前公认诊断ＧＳ最敏感和特异

的标记物，可在粒细胞分化的各个阶段表达，但低分化母细胞

型肿瘤细胞常不表达，髓系细胞肿瘤的阳性表达率高达

９３％
［８］。
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·个案与短篇·

ＥＤＴＡ依赖性假性血小板减少症１例及实验室解决思路

徐　芬，罗　洁，徐　钿，吴　剑

（江西医学高等专科学校，江西上饶，３３４０００）

　　关键词：乙二胺四乙酸；　依赖性假性血小板减少；　血小板聚集；　丁胺卡那霉素
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　　对某校２０１５级１２２４例新生进行入学体检，用全自动血

细胞分析仪进行全血细胞计数，发现１例出现乙二胺四乙酸

（ＥＤＴＡ）依赖性假性血小板减少。国际血液学标准化委员会

（ＩＣＳＨ）推荐使用乙二胺四乙酸二钾（ＥＤＴＡＫ２）作为全自动

血细胞分析仪的抗凝剂，浓度为１．４～１．６ｍｇ／ｍＬ血。ＥＤＴＡ

依赖性假性血小板减少是一种在ＥＤＴＡ盐作用下发生的一种

免疫介导的血小板聚集［１２］。这一现象的发生率很低，据国外

文献报道，发生率为０．０９％～０．２１％
［３］。然而这一现象常被

临床科室和检验科忽略，造成对疾病的误诊或延缓对病情的诊

治，给患者心理、生理造成巨大影响和经济上的负担。现以本

次体检中发现的１例ＥＤＴＡ依赖性假性血小板减少症标本为

例，对其实验室解决思路做一探讨。

１　临床资料

　　王某，女，１８岁，新生入学后常规体检。全身体格检查无

异常，无皮肤、黏膜出血，心肺功能正常，肝肾功能、血糖、电解

质均无异常。血常规：白细胞５．６２×１０９／Ｌ，红细胞４．５８×

１０１２／Ｌ，血红蛋白１３４ｇ／Ｌ，血小板３７×１０
９／Ｌ，重复２次（不同

时间）血小板结果维持在（３０～４５）×１０９／Ｌ。

２　解决思路

２．１　排除血小板消耗性减少的可能　更换标本，按照国际血

液学标准化委员会推荐方法重新采集被检者ＥＤＴＡ抗凝肘静

脉血２ｍＬ，排除之前标本因采集过程不当引起的血液部分凝

固造成的血小板消耗性减少。血液标本于采血后即刻，１５、３０、

６０ｍｉｎ４个时间段重复测定，并同时推张血涂片做瑞氏染色后

镜检。结果：４个不同时间段血小板分别为１４５×１０９／Ｌ、９５×

１０９／Ｌ、４８×１０９／Ｌ、４０×１０９／Ｌ；油镜下４张片子出现情况依次

为血小板散在可见、部分血小板出现聚集（５～１０个聚集在一

起）、大量血小板聚集（１０个以上聚集成团）、大量血小板聚集

（周边及尾部多见）。结论：除外由血液凝固导致的消耗性血小

板减少，符合ＥＤＴＡ依赖性假性血小板减少症。

２．２　实验室解决方法

２．２．１　更换抗凝剂　采用１０９ｍｍｏｌ／Ｌ枸橼酸钠０．２ｍＬ抗

凝１．８ｍＬ静脉血（Ｖ∶Ｖ＝１∶９），血液标本于采血后即刻，

１５、３０、６０ｍｉｎ４个时间段重复测定，并同时推张血涂片做瑞氏

染色后镜检。结果：４个不同时间段血小板分别为１５１×

１０９／Ｌ、１５６×１０９／Ｌ、１４３×１０９／Ｌ、１５０×１０９／Ｌ；油镜下４张片

子出现情况均为血小板散在可见。

２．２．２　即采即做　在实验室采未抗凝的静脉血，即刻上仪器

做。结果：血小板为１５２×１０９／Ｌ。

２．２．３　在ＥＤＴＡ抗凝管中加入丁胺卡那霉素　丁胺卡那霉

素对ＥＤＴＡＫ２ 抗凝剂引起的血小板聚集有解离作用
［４６］。５

ｍｇ／ｍＬ的丁胺卡那霉素能使患者血小板数在４ｈ内保持稳

定［７］。常规ＥＤＴＡ抗凝管中加入５ｍｇ／ｍＬ的丁胺卡那霉素

抗凝２ｍＬ全血，于采血后即刻，１５、３０、６０ｍｉｎ４个时间段重复

测定，并同时推张血涂片做瑞氏染色后镜检。结果：４个不同

时间段白细胞分别为１４７×１０９／Ｌ、１５１×１０９／Ｌ、１５６×１０９／Ｌ、

１４５×１０９／Ｌ；油镜下４张片子出现情况均为血小板散在可见。

２．２．４　手工计数　取未抗凝血标本２０μＬ，用草酸胺按１∶１９

比例稀释标本，按全国临床检验操作规程（３版）
［４］进行手工法

计数血小板，重复计数２次，取平均值。结果：血小板均值为

１５８×１０９／Ｌ。

３　讨　　论

　　依赖性假性血小板减少症是在ＥＤＴＡ诱导下发生的血小

板聚集和卫星现象，用全自动血细胞分析仪计数时，发生的血

小板数值假性减少。该现象的发生率很低，国外文献报道的发

生率为０．０９％～０．２１％
［３］。ＥＤＴＡ依赖的血小板计数假性减

少的病理原因，到目前为止并不是特别清楚。有研究表明，

ＥＤＴＡ导致的血小板假性减少的原因，是血小板在抗凝剂ＥＤ

ＴＡ诱导下活化，血小板表面存在某种隐匿性抗原暴露，与存

在于血浆中的自身抗体结合［８］。Ｂｒａｇｎａｉ等
［９］指出，活化后的

血小板释放花生四烯酸、５羟色胺（ＨＴ）、胶原、凝血酶原、内源

性钙离子等活性物质，这些活性物质又能活化血小板纤维蛋白
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