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糖尿病

糖代谢疾病主要指的是糖尿病，它是一种慢性代谢性疾病，主要特征是高血糖或血糖升高。糖尿病的发生主要是因为胰

腺产生不了足够的胰岛素或者人体无法有效地利用所产生的胰岛素，导致血糖调节失衡，主要分为以下4类：

糖尿病类型 病因 占比

1型糖尿病（TlDM） 绝大部分是由T细胞介导以破坏胰岛β细胞
为特征的慢性自身免疫性疾病。破坏后使
之不能正常分泌胰岛素，导致胰岛素绝对
不足。

5%-10%

2型糖尿病（T2DM） 病因不明确，包括胰岛素抵抗伴胰岛素相
对不足、胰岛素分泌不足伴胰岛素抵抗等。

90%-95%

妊娠期糖尿病（GDM） 高龄妊娠、肥胖、种族、不良生育史和糖
尿病家族史。

占总人数的比例较低。2021年，我
国妊娠期糖尿病患病率为8.6%

其他特殊类型糖尿病 β细胞功能遗传缺陷/药物/化学/感染等原因
所致。

占比较低
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我国已成为糖尿病大国，每8个人中就有1名糖尿病患者

2021年国际糖尿病联盟（IDF）世界糖尿病地图

2021年全球糖尿病人数

5.37亿

每8个中国人中就有1名糖尿病     

      （糖尿病患病率12.8%）

2021年中国糖尿病人数

1.4亿

糖尿病前期

5亿左右

0.9亿

1.4亿

2011年 2021年

被诊断糖尿病前期之后，
每年约有5%～10%糖尿病
前期患者进展为糖尿病。
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我国糖尿病的特点

发病率高 

12.8%

知晓率低 

36.5%

治疗率低 

32.2%

控制率低 

49.2%

(1) 以2型糖尿病(T2DM)为主，占90%以上；

(2) 我国经济发达地区的糖尿病患病率高于中等发达地区和不发达地区；

(3) 肥胖和超重人群糖尿病患病率显著增加；

(4) 呈“一高三低”的形势。
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2型糖尿病并发症

患≥1种并发症的百分比高达

66.8%

平均并发症种类数

2.17种

2型糖尿病患者中，

本研究共纳入2型糖尿病患者61139例，平均年龄(62.1±13.6)岁，其中50.5%为男性。

贺小宁,张雅雯,阮贞,等.中国2型糖尿病患者慢性并发症患病率与次均医疗费用研究[J].中华内分泌代谢杂志, 2019, 35(3):6.

研究表明：
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2型糖尿病并发症

7.6%

19.2%

24.9%

26.3%

26.8%

30.5%

糖尿病足

脑血管疾病

心血管疾病

糖尿病视网膜病变

糖尿病神经病变

肾病

II型糖尿病患者患各类并发症的比例
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2021年，我国糖尿病健康支出超1万亿
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糖尿病防治的预防目标

控制2型糖尿病(T2DM)的危

险因素，预防T2DM的发生；

早发现、早诊断、早治疗T2DM

患者，在已诊断的患者中预防

糖尿病并发症的发生；

延缓已存在的糖尿病并发症的进展、

降低致残率和死亡率，改善患者的

生存质量。

三级预防目标

一级预防目标

二级预防目标

预防

早诊

延缓进展



糖尿病防治行动
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高血糖对免疫功能的影响



1型糖尿病免疫失调



2型糖尿病免疫失调

结核病（TB）与2型糖尿病的免疫功能紊乱。2型糖尿病对多种固有免疫细
胞（如树突状细胞、中性粒细胞、巨噬细胞和固有淋巴样细胞）以及适应性
免疫细胞（包括细胞毒性T淋巴细胞、Th1细胞、Th2细胞、Th17细胞和调
节性T细胞）的影响。



免疫异常与糖尿病

1型糖尿病

ü T细胞激活

ü B细胞产生自身抗体

2型糖尿病

ü CD4+ T细胞活化

ü 巨噬细胞激活

ü 大量炎性因子产生

ü 胰岛b细胞破坏



免疫异常与糖尿病

免疫细胞及其分泌的细胞因子的数量、比例、状态及功能的异常是多种疾病的发生、发展的重要

原因，也是糖尿病发病的重要机制。

ü CD8+T细胞经MHC I类分子递呈的抗原激活并释放穿孔素和颗粒酶杀伤胰岛β细胞，引起胰岛β细胞破坏

和功能衰竭，是致1型糖尿病的主要效应细胞；

ü CD4+T细胞通过分泌细胞因子引发迟发型超敏反应炎症，导致胰岛细胞损伤；

ü B细胞、调节性T细胞、巨噬细胞及树突状细胞（DC细胞）等免疫细胞及其分泌的细胞因子IL-6、TNF-α

等在糖尿病及并发症的病理发生机制中发挥重要作用。    



细胞因子与糖尿病
细胞因子由免疫细胞（如单核、巨噬细胞、T细胞、B细胞、NK细胞等）和某些非免疫细胞（内皮

细胞、表皮细胞、纤维母细胞等）经刺激而合成、分泌的一类具有广泛生物学活性的小分子蛋白质。

细胞因子参与糖尿病的发病和

病程进展。脂肪细胞和免疫细

胞通过分泌多种细胞因子影响

机体能量代谢、炎症反应和胰

岛素敏感性，如TNF-α参与杀

伤胰岛素细胞，干扰胰岛素受

体信号转导，降低外周组织对

胰岛素的敏感性；IL-1、IL-6、

IL-18等参与胰岛炎症反应等
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1、糖尿病初期

[1]中华医学会健康管理学分会. TBNK淋巴细胞检测在健康管理中的应用专家共识[J]. 中华健康管理学杂志, 2023, 17(2): 85-95

高血糖与免疫细胞变化



2、糖尿病并发症

[1]中华医学会健康管理学分会. TBNK淋巴细胞检测在健康管理中的应用专家共识[J]. 中华健康管理学杂志, 2023, 17(2): 85-95

（1）免疫细胞与糖尿病并发症风险预警



（2）血小板活化与糖尿病并发症

研究表明[1]，2型糖尿病（T2DM）和心血管疾病（CVD）之间存在很强的相关性，其中CVD和动脉粥样

硬化的存在是糖尿病人群发病和死亡的主要原因。T2DM伴有各种凝血病，包括异常血凝块形成或淀粉样

蛋白纤维蛋白（原），炎症分子失调。血小板与血栓形成密切相关，特别容易受到炎性细胞因子的影响。

[2]高血糖导致内皮和血小板功能的多种改变，这些改变是糖尿病血管并发症的真正参与者，不仅有助于血

管疾病的发病机制，而且尤其使糖尿病患者的临床管理变得困难。

血小板的数量、功能和活化参与机体正常的止血和凝血。大量研究表明，血小板过度活化和功能亢进参与

动脉粥样硬化、急性动脉粥样硬化血栓性疾病如心肌梗塞、中风等的病理发展过程。  

并发CVD的糖尿病患者病情更重、预后更差，且术后并发症患病风险更高，是糖尿病患者重大的死亡原因。

2、糖尿病并发症

[1]Ridker PM,Everett BM,Thuren T,MacFadyen JG,Chang WH,Ballantyne C,Fonseca F,Nicolau J,Koenig W,Anker SD,et al. Antiinflammatory therapy with 
canakinumab for atherosclerotic disease.N Engl J Med 2017:377(12:1119-31.
[2] Carrizzo A , Izzo C , Oliveti M ,et al.The Main Determinants of Diabetes Mellitus Vascular Complications: Endothelial Dysfunction and Platelet 
Hyperaggregation[J].International Journal of Molecular ences, 2018, 19(10).



 

近年有研究发现，糖尿病肾病患者血小板活化显著高于不伴肾病者[3]，且2型糖尿病早期患者开始出现血小板

活化，抗血小板活化药物对2型糖尿病有一定的疗效[4]。

[1]崔焜焱.急性期脑梗死患者外周血清IMA,CD62p水平的临床分析[D].吉林大学.

[2]王音，侯丽淳，王辰，等。急性脑梗死患者血清PAF、P选择素与颈动脉粥样硬化斑块稳定性的关系[J].中风与神经疾病杂志，2018,35(12):1076-1078

[3]李云婷, 张雷雷, and 张巧丽, 血小板活化标志物CD62P、CD63在糖尿病患者早期肾脏微血管病变中的表达. 河北医科大学学报, 2015(5): p. 3.

[4]郝海荣, 胡文, and 俞伟男, 早期2型糖尿病患者的血小板CD62P表达及阿卡波糖的干预作用. 山东医药, 2012. 52(45): p. 3.

CD62p水平

早期糖尿病肾病患者＞糖尿病＞正常对照

（P＜0.01）

辅助诊断+治疗

CD62P识别血小板活化最具特异性的标志物，被认为是血小板活化检测的“金标准”[1]。

有研究表明， CD62p 的上调是动脉粥样硬化、缺血再灌注损伤、脑梗死等多种疾病的早期事件[2]

   将血小板活化与常规血糖、血脂和血压及其它代谢指标结合，可以为临床早期敏感预测并发症、评估抗血

小板治疗疗效与副作用、降低心血管并发症发病风险提供指标。

2、糖尿病并发症
（2）血小板活化与糖尿病并发症



越来越多的证据表明[2]，血小板炎症在糖尿病血管并发症，尤其DN中发挥着重要的作用，高糖环境诱导血小板活化，激活后

的血小板通过释放大量的细胞因子参与肾脏炎症反应，因此血小板可以作为一个DN抗炎治疗的靶点，抗血小板药物在抑制

血小板活化的同时，也具有一定的抗炎作用，这为抗血小板药物在DN治疗中的临床应用提供了新的思路。

已在动物模型和临床试验中研究了抗血小板药物在预防 DKD 进展中的潜在有益作用[3]。

2、糖尿病并发症

CD62p水平[1]

糖尿病肾病患者＞糖尿病组＞正常对照（P＜0.001）

[1]邹继红,许曼玲,寿伟璋,等.活化血小板表达在早期诊断和监测老年糖尿病肾病中的价值[J].南京铁道医学院学报, 2000, 19(1):2.
[2]李世琦,霍剑波,刘志忠.血小板炎症在糖尿病肾病发生发展中作用的研究进展[J].标记免疫分析与临床, 2020, 27(12):6.
[3]Rustiasari, U.J. and J.J. Roelofs, The Role of Platelets in Diabetic Kidney Disease. International Journal of Molecular Sciences, 2022.



（3）细胞因子与糖尿病肾病

糖尿病肾病(DN)是糖尿病患者最常见且最严重的并发症之一。在糖尿病患者中，约三分之一可发展为DN，进而发展为终末期肾病(ESRD)，

是导致糖尿病人群死亡率的主要原因[1]。通过在细胞和分子水平上对糖尿病肾病（DN）病因学的深 入探究发现，炎症是其致病的一种重要

病理生理机制，只是该炎症区别于传统意义上以红、肿、热、痛为主要特征的经典炎症，因其具有慢性、轻微等特征， 通常被称为“微炎

症”[2]。目前，在DN形成中涉及的炎性细胞因子主要有以下几种[2]。

1、TNF-α

DN患者血清和尿液中TNF-α仅浓度明显升高，其升高程度亦与DN进展程度保持一致性，即随着DN发展程度而不断增加，表明糖尿病致肾脏

损伤的程度与该炎性CK水平升高密切相关。

2、ILs

IL-1、IL-6和IL-18在DN患者中表达增加，作为促炎细胞因子参与DN的发病过程

3、TGF-B

DN形成中肾脏TGF-B及其受体的基因和蛋白表达水平均明显上调。

抗炎方案为糖尿病患者提供了一个非常有意义的防治思路和治疗手段。但目前正在使用的针对DN防治的抗炎方案十分少见，可借鉴的经验

仍很有限，故这一课题仍然是肾科医生所面临的一项挑战。

[1]Iwai T,Miyazaki M,Yamada G,et al.Diabetes mellitus as a cause or comorbidity of chronic kidney disease and its outcomes:the Gonryo study(J).Clin 
Exp Nephrol,2018;22(2):328-36.
[2]张国艳, 张佳田, 李明, 陈光, 齐淑芳, & 赵晓莲等. (2019). 炎性细胞因子与糖尿病肾病. 中国老年学杂志 

2、糖尿病并发症



（3）细胞因子和糖尿病视网膜病变

IFN-γ 在糖尿病视网膜病变（ DR ）患者玻璃体液中 IFN-γ显著上调，与 DR 的发病可能有关。IFN-γ治疗 DR 有很大的前景，但 
IFN-γ在 DR 中的确切作用以及在不同的 DR阶段的水平程度，还值得进一步研究。

TNF-α 研究发现，DR 患者血清 TNF-α显著升高，且与 DR 的病程和严重程度呈正相关。

IL-2 研究发现在 DR 中 IL-2可激活炎症反应，促进白细胞黏附，促进免疫细胞的成熟和迁移，从而引起视网膜神经节细胞损伤，
并加剧 DR 的发生和发展。

IL-8 因此随着 DR的进展，IL-8 水平逐渐增加，IL-8 可能对 DR 的发生发展起一定作用。IL-8 可以作为判断 PDR 严重程度的指标
之一。

IL-6 高糖刺激机体可以明显促进胰岛细胞分泌 IL-6，因此 DM可促进 IL-6 的生成，且与葡萄糖的浓度成正相关。有研究表明，
糖尿病肾病患者血清IL-6 水平显著升高，进一步证实 IL-6 可能与 DM微血管病变有关，从而推测 IL-6 与作为 DM全身微血
管主要并发症的 DR 有关。

IL-10 研究发现发现外周血中的 IL-10 高水平与 DM人群中患 DR 低风险相关，且似乎能减少 DM的晚期并发症。IL-10 可能在 
PDR 的发生发展中起抑制作用，且有对抗 IL-17A 的作用。

IL-17A 有研究提示 IL-17A 在 DR 发病机制中可能具有协同作用，随着 DR 病变的进展有一定程度的升高。不过，目前关于 IL-17A 
与 DR 的发展和进展的研究仍较少见，有待进一步研究。

[1]沈雨,吴苗琴.Th1,Th2和Th17型细胞因子水平与糖尿病视网膜病变的相关性研究进展[J].眼科新进展, 2020, 40(2):5.

监测血清细胞因子的水平有助于预测糖尿病视网膜病变风险，为临床早期诊断和及早干预提供指标

2、糖尿病并发症



流式细胞术检测血小板活化-更精确、更快速
流式细胞术可检测血小板的数量、结构、功能及活化状态，具有灵敏度高、影响因素少、高通量、客观的优势。

仪器/方法 优点 缺点

1、酶联免疫吸附试验（ELISA） 操作相对简单，不需要昂贵的设备。

可以定量检测血小板表面抗原的水平。

适用于大批量样本的检测。

灵敏度和特异性可能不如流式细胞术。

需要较长的孵育和洗涤步骤，检测时间

较长。

2、免疫荧光 可以直接在显微镜下观察血小板表面的抗原，直观性强。

操作相对简单，不需要复杂的设备。

灵敏度和特异性受限。

需要显微镜和荧光标记技术，对操作者

的经验要求较高。

3、凝集试验 操作简单，成本较低。

可以快速得到结果。

灵敏度和特异性可能较低，易受其他因

素干扰。

不适用于定量检测。

4、免疫印迹 可以检测血小板表面抗原的分子量和纯度。

适用于研究血小板表面抗原的结构和功能。

操作复杂，需要较多的样本处理步骤。

不适用于快速诊断。

6、流式细胞仪 高灵敏度和特异性，能够精确地检测和计数血小板表面的抗

原。

可以同时检测多种抗原，适用于复杂或多参数的分析。

快速。

成本较高，需要专业操作和维护。



2）酶联免疫法（ELISA）

3）流式细胞仪检测

目前检测细胞因子主要有3种方法:

流式细胞术检测细胞因子-更灵敏

流式CBA法

胞内染色法(intracellular staining assay)

1）化学发光法

流式检测优势：同时测定多种细胞因子，更高的灵敏度（2-5pg/mL），更好的重复性，更宽的检测范围



临床将开展与糖尿病相关免疫学检测项目
1.T细胞活化：
CD4+T细胞：CD3+CD4+HLA-DR+，CD3+CD4+CD38+， CD8+T细胞：
CD3+CD8+HLA-DR+，CD3+CD8+CD38+，
2.衰老T细胞：①CD3+CD4+CD28-；②CD3+CD8+CD28-
3.初始T细胞：CD3+CD4+CD45RA+CCR7+；CD3+CD8+CD45RA+CCR7+；
4.终末效应记忆T细胞：CD3+CD4+CD45RA+CCR7-；
CD3+CD8+CD45RA+CCR7-；

5.效应记忆T细胞：CD3+CD4+CD45RA-CCR7-；CD3+CD8+CD45RA-

CCR7-；

6.中央记忆T细胞：CD3+CD4+CD45RA-CCR7+：CD3+CD8+CD45RA-
CCR7+；
7.Th1检测：CD3+CD45RA-CD4+CXCR3+CCR6- ;
8.Th2检测：CD3+CD45RA-CD4+CXCR3-CCR6- ;
9.Th17检测：CD3+CD45RA-CD4+CXCR3-CCR6+;
10.Tfh（滤泡辅助T细胞）检测：Tfh (CD3+CD45RA-CD4+CXCR5+PD-
1+)；
11.调节T细胞
CD3+CD4+CD25+CD127- ；

相关细胞因子检测：IL-6、IL10、IL-17、r-IFN、IL-18等



1 糖尿病简介

3 流式在糖尿病诊疗中的应用

4 流式检测仪器推荐
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全自动工作站核心优势总结

全自动全覆盖
一台机器即可全面覆盖流

式检测项目，自定义编辑

项目操作程序

联机BioCyte使用，无需手

动转移，方便快捷。样本

进，结果出。

支持洗涤/免洗

配有离心机，支持洗涤，

免洗方案

机载试剂冷藏液面探测

具有液面探测预警，更省

心

机载试剂冷藏功能，整瓶

上机，无需频繁更换试剂

集众优势

支持40试管和96深孔板

0301 02

0805 06

原始管上机，真正实现全自动

04高配流式细胞仪

BioCyte最高3光15色

兼NMPA&欧盟CE认证

卫健委室间质评独立分组

支持多种管型

综合各家优势研发，充分

满足临床需求

07



多中心课题

正常对照组、糖尿病前期、糖尿病、糖尿病肾病

根据纳入、排除标准纳入研究对象

基线表（年龄、性别、BMI、生化指标、TBNK、Treg、细胞因子、血小板等）

TBNK、Treg水平、细胞因子、血小板活化水平与糖尿病进展的相关性

糖尿病患者各检验指标与TBNK和Treg的相关性热图

拟定方向：淋巴细胞亚群、细胞因子、血小板活化与糖尿病并发症进展的相关性研究



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

现阶段流式细胞检测范围

流式相关项目

血液病相关
项目检测

PNH检测白血病、淋巴瘤、骨髓瘤等血液
相关肿瘤免疫分型及MRD检测

脑脊液、胸腹水、各种组织
的血液相关肿瘤的检测

新兴的血液病治疗方式后相关检测，
例如CAR-T治疗后CAR细胞的检测

MDS、MPN、MDS\MPN等免疫表型分析及检测

感染相关指标
细胞因子

CD64指数
新的感染相关指数

造血干细胞移植相关

CD34细胞检测

PTLD检测

造血干细胞移植后免疫重建检测

其它相关检测
生殖相关检测项目

血小板单克隆抗体

HLA-B27

免疫细胞相关
分析

体检

肿瘤治疗免疫细胞监测

器官移植免疫监测
重症免疫耗竭免疫监测

B细胞相关的免疫细胞的检测

与临床治疗相关的免疫细胞检测

内分泌
皮肤

重症胰腺炎等



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

一例骨髓浆细胞轻链比例异常的病例

1.患者，女，69岁，6天前一般活动中出现头晕，表现为天旋地转感，不敢睁眼，向左翻身时

明显，伴恶心呕吐，发作时自服强力定眩片及培他司汀口服液述症状未见明显改善；

2.4天前，患者出现发热，体温最高39.2℃，否认寒战，

3.2天前，家属述患者出现反应迟钝，情绪淡漠，胡言乱语，表现为说自言自语，说电视剧情

节等，症状持续不缓解，遂予大连市医科大学附属第一医院就诊，查颅脑CT未见明显异常，

肺CT示双肺胸膜下多发斑片影，考虑两肺坠积性炎症可能；查白细胞：1.94x10^9/L，血小

板：80x10^9/L，中性粒细胞：81.6%；

4.今日复查白细胞：1.93x10^9/L, 血小板：53x10^9/L，中性粒细胞：73.2%, 血凝常规：

活化部分凝血活酶时间 60.30 s；

5.附属一院于厄他培南及热毒宁治疗，症状未见好转，遂就诊于我院急诊，除外新冠肺炎后

收入神经内科；

6.入院日期：2022年6月19日



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

一例骨髓浆细胞轻链比例异常的病例



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

一例骨髓浆细胞轻链比例异常的病例



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

一例骨髓浆细胞轻链比例异常的病例

疾控中心回报病人发热伴血小板减少病毒学检测（+），请大

连市公卫中心会诊，考虑目前诊断明确，为人感染新型布尼亚

病毒病，建议转入该中心继续治疗



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

一例骨髓浆细胞轻链比例异常的病例

两个月时间内，见到十几例患者骨髓中均是L链增多或者单克隆



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

患者，女 53 岁  主诉：发热1周，腹痛3天，发现血

象异常1天。

现病史：

    患者1周前无诱因出现发热，测得体温最高37.8℃，

无咳嗽咳痰，无胸闷气短。就诊当地医院输液对症治

疗，再无发热。3天前患者无诱因出现右上腹疼痛，

查体有压痛、反跳痛，神志清楚。查腹部CT：提示胆

囊炎。予哌拉西林，奥硝唑抗感染等对症治疗。1天

前查血常规：白细胞1.32×10^9/L ,血红蛋白：

152g/L , 血小板：39×10^9/L。今为求进一步诊治

就诊于我院，门诊以“两系减少原因待查”收入血液

科

相似病例



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

相似病例

我们发现外周血也有与骨髓一样的浆细胞，与文献报道

的浆母细胞增多不一致，并且也出现cLambda比例增高；



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

新型布尼亚病毒 (SFTSV)

新型布尼亚病毒 (SFTSV)

Ø 2010年首次在中国分离

Ø 布尼亚病毒科

Ø 单股负链RNA病毒

2019年被国际病毒分类委员会更名为大别

班达病毒（Dabie bandavrus）

传播媒介

Ø 长角血蜱

传播方式

Ø 输血传播

Ø 蜱虫叮咬

Ø 接触传播

 

SFTSV结构蛋白

Frontiers in immunology, 2021, 12:676861. 



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

发热伴血小板减少综合征 (SFTS)

发热伴血小板减少综合征 (SFTS)

Ø 由SFTSV感染引起

Ø 发热伴血小板、白细胞减少

Ø 胃肠道、中枢神经系统损伤

Ø 多脏器功能衰竭

全国SFTS高发省份 2011-2021年中国南、北方SFTS发病季节性分布

病死率: 5%-30%

SFTS感染过程示意图

Experimental molecular medicine, 2021, 53(5):713-722.

流行病学特点

u 地区分布-河南、湖北、辽宁

u 人群分布-老年人、儿童

u 季节分布-春夏季高发



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

SFTS发病机制

Experimental molecular medicine, 2021, 53(5):713-722.

SFTS发病机制示意图

SFTSV侵犯淋巴结，靶向B

细胞参与宿主免疫反应

SFTSV侵入机体

SFTSV激活免疫细胞，引起细胞

因子风暴和炎症反应综合征

SFTSV诱导血小板减少

细胞因子风暴诱导DIC及

多器官功能障碍



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

SFTS疾病分期及临床分型

疾病分期

p 潜伏期：5-14天 (平均9天)

p 发热期：流感样症状如发热、乏力、头痛，胃肠道症

状

p 器官衰竭期：多器官功能障碍，合并多种并发症

p 缓解期：体温恢复正常，病情改善，实验室指标恢复

正常

临床分型

Clinical microbiology and infection, 2015, 21(7):614-620. 



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

SFTS诊断流程

流行病学史+临床表现+实验室检测结果
u 流行季节在丘陵、林区、山地等地工作、生活或旅游史等或发病

前2周内有蜱虫叮咬史

疑似病例
u 具有上述流行病学史、发热等临床表现且外周血血小板和白细胞

降低者

确诊病例-疑似病例具备下列之一者
u 新型布尼亚病毒核酸检测阳性 (专业性强设备复杂)

u 检测新型布尼亚病毒IgG抗体阳转或恢复期滴度较急性期4倍以

上增高者 (准确性和灵敏度差)

u 分离到新型布尼亚病毒 (10-15天)

如何对SFTS患者进

行快速灵敏的诊断？



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

SFTS与其他疾病鉴别诊断

感染性疾病

非感染性疾病
u 血液系统疾病：再生障碍性贫血、白血病、淋巴瘤、多发性骨髓瘤、免疫性血小板减少症

u 其它：自身免疫病、酒精性肝硬化、药物热、嗜血细胞综合征、传染性单核细胞增多症等

疾病 病原体 传染源 传播途径 临床特征

发热伴血小板
减少综合征

新型布尼
亚病毒

蜱虫，患者
血液

蜱叮咬，血液
接触传播

急性起病，发热，乏力，
头痛，消化道症状

肾综合征出血热 汉坦病毒 鼠类 虫媒传播、
动物传播

发热、低血压、出血和
肾损害，三红和三痛

布鲁菌病 布鲁杆菌 牛羊猪 直接接触，消化
道及呼吸传播

盗汗、关节痛、肌痛、
腰痛、神经痛

登革热 登革热
病毒

患者或隐形
感染者 蚊虫叮咬 发热、血管通透性增加、

出血和显著血小板减少

恙虫病 东方立克
次体

野生啮齿类
动物 恙螨幼虫叮咬 发热头痛、厌食、皮疹、

淋巴结肿大、肝脾大

如何精确鉴别SFTS

与其他疾病？



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

研究目的

u SFTS中特征性的免疫细胞表型是什么？

u 能否根据外周血免疫细胞表型建立SFTS快速诊断体系？

u 能否根据外周血免疫细胞表型建立SFTS鉴别诊断评分？



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

前期研究基础 1

SFTS外周免疫细胞分布特征

Unpublished data



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

浆细胞在SFTS中异常扩增
前期研究基础 2

Unpublished data



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

Lambda+浆细胞---SFTS特异性表型
前期研究基础 3

Unpublished data



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

分化正常的Lambda+浆细胞---SFTS诊断潜在标志物
前期研究基础 4

预后分层价值

鉴别诊断价值

Unpublished data



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

研究结果
8. 外周血Lambda+浆细胞是快速鉴别SFTS感染的有效指标

Under review

重症肺炎

恙虫病

A

B

浆细胞免疫表型检测

C

D

浆细胞胞浆轻链检测

55.3%

36.5%

34.5%

45.4%

与SFTS感染浆

细胞表型不符



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

外周血浆细胞评分系统-辅助SFTS早期诊断
前期研究基础 6

Unpublished data

A
B



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

轻链表达与预后及疾病严重程度关系
前期研究基础 7



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

研究结果
9. 根据外周血浆细胞特异性免疫表型诊断SFTS流程

Under review

正常 cLambda阳性

发热合并血小板减少

外周血流式检测浆细胞

有 无

排除SFTS

浆细胞免疫表型检测

免疫分子表达 胞浆轻链表达

异常 正常

高度怀疑SFTS

筛查骨髓瘤 排除SFTS

病原学进一步确认



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

临床鉴别病例1

患者，男，81岁，2024年04月09日入院，患者两天前于家中无明显诱因出现乏力等不适症状，

无其他不适主诉，未在意。今晨体温达38℃，乏力较前加重，无恶心呕吐、无头晕头痛、无

咳嗽咳痰，遂就诊于瓦房店市中心医院，查头部、胸部CT示：1.老年性脑改变，建议完善MRI；

2.肺气肿，双肺间质性改变伴局部纤维化可能，双肺坠机性改变，肺内微结节，随诊；3.纵膈

多发淋巴结，请结合临床；4.肝小囊肿可能，肝内钙化灶。查血常规：白细胞 2.49x10^9/L，

中性粒细胞1.77x10^9/L，红细胞 3.81x10^12/L，血红蛋白 126g/L，血小板 12x10^9/L；

血凝常规：纤维蛋白原5.22g/L，D二聚体 0.92mg/L；肾功：尿素 9.91mmol/L，肌酐

 136umol/L；肝功：AST 80IU/L，LDH 624U/L。患者为求进一步诊治，就诊于我院门诊，

以“全血细胞减少”收入血液科



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

临床鉴别病例1



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

临床鉴别病例1

骨髓中发现1.3%clambda比例升高的浆细胞

外周血发现0.2%的浆细胞，但轻链比例正常



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

快速诊断及判定疾病严重程度案例

患者，男，58岁，2024年09月06日入院，

入院情况：发热，血小板减少，转氨酶偏高，肾

功能正常，临床医生怀疑“发热伴血小板减少综

合征；微信求助，中午一点半采血，下午三点送

检；

浆细胞4.6%，B细胞到浆细胞发育曲线正常，

符合布尼亚病毒免疫学特征



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

快速诊断及判定疾病严重程度案例

外周血淋巴细胞急剧减少，并且CD4和CD8

细胞活化明显增强，患者可能进展为重症，7

点钟与临床沟通，9点钟患者进重症病房



— 建设学科特色鲜明、国内知名的学院型大学附属医院 —

临床鉴别病例2

患者，男，56岁，2024年05月14日入院，

入院情况：患者5天前淋雨受凉后出现发热，为持

续高热，体温最高＞39℃。伴寒战、肌肉酸痛、

纳差、味觉失灵，自服布洛芬、扑热息痛、阿莫

西林，效果不佳。1天前出现排尿困难，就诊于大

连市第三人民医院，查血常规示血小板减少，诊

断为“发热伴血小板减少综合征；急性心肌损害；

急性肾功能不全”，予保肝、护胃、去甲肾上腺

素升压、抗感染等治疗。为求进一步诊治就诊于

我院急诊，急诊以“发热伴血小板减少综合征”

收入急诊病房。患者自发病以来，有发热，有头

晕、头痛，无咳嗽、咳痰，无腹痛，有腹泻，饮

食睡眠差，近半年体重无明显变化；

入院诊断：1、布尼亚病毒感染 2、急性心肌损害

 3、急性肾功能不全
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临床鉴别病例2

外周血发现0.4%的浆细胞，但轻链比例正常 建议临床重新送检

患者外周血NGS检测结果回报普氏立克次体感染，故明确

诊断：流行性斑疹伤寒。给予哌拉西林他唑巴坦联合环丙

沙星抗感治疗。感染病房会诊意见：目前考虑诊断斑疹伤

寒（普氏立克次体感染）。建议上报传染病疫情，注意查

找体虱（该病大多由体虱传播）。
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一例CD64指数增高病例

患者，男年，73岁，入院时间：2024-11-04 病史：1周前无明显

诱因出现发热，体温最高达38.4℃，伴四肢酸痛、发热时腰痛，

退热后缓解，无头晕头痛、无眼眶疼，颜面、颈、胸前未见潮红，

否认蚊虫、鼠类叮咬史。遂至本村诊所就诊，静脉点滴“头孢、

双黄连”，症状未好转，体温仍不能降至正常。2天前，就诊于庄

河医院，查血常规：白细胞：10.11×10^9/L；血小板：

69×10^9/L；ALT:88.8U/L AST:107.1U/L 诊断：“1.发热待

查 2.肺结节 3.肝功能不全”外院予以氨苄西林钠（2.0 BID 静点）

抗感染，补液，对症治疗。经治疗后患者仍间断发热。因上述症

状严重影响日常生活及工作，现患者为求进一步诊治，遂至我院

就诊。
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一例CD64指数增高病例

NGS提示：恙虫病东方体

现阶段：除细菌感染外，CD64指数增高的其他

病原体感染主要有：EB病毒  CMV病毒  汉坦病

毒  恙虫病东方体；
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