
2026 年
数智医学

Digital Intelligence Clinical Medicine

靶向高通量测序诊断慢性淋巴细胞白血病继发鹦鹉热衣原体
感染1例

王春晖 1*，郭振玲 2，吴显劲 1

1. 惠州市中心人民医院检验中心，广东  惠州  516001

2. 惠州市中心人民医院血液内科，广东  惠州  516001

* 论文通信作者：王春晖 （343052105@qq.com）

基金项目：惠州市科技计划项目 （编号：2024CZ010090）

摘要：患者，男性，51岁，因无明显诱因发热，伴咽痛、咳嗽、咳黄痰，于 2025年 3月入院就诊。患者既往有慢性淋巴细胞白血病

（CLL）病史1年余，外院检查C反应蛋白（CRP） >200 mg/L，予头孢曲松抗感染治疗后症状无改善。入院完善相关检查示超敏C反应

蛋白（hs-CRP）、降钙素原（PCT）升高，合并肝酶、肌酸激酶（CK）异常升高，伴随低钠低氯血症、低白蛋白血症等多系统损伤，常

规病原学筛查、血培养等检查结果均为阴性。完善骨髓穿刺及影像学检查提示CLL骨髓象稳定，仅见肺部感染病灶、淋巴结轻度增大，

无典型B症状及结外侵犯表现，排除CLL疾病进展。进一步行支气管肺泡灌洗液靶向高通量测序（tNGS）检测，检出高序列数鹦鹉热

衣原体（Cps），追问流行病学史，获知发病前有养鸽接触史，确诊为Cps感染。诊疗期间停用耐药头孢类抗生素，予以多西环素联合莫

西沙星强化抗感染治疗，动态监测病情及实验室指标变化。治疗后患者体温恢复正常，各项炎症指标显著下降，肺部感染病灶吸收好

转。本病例凸显 tNGS技术在免疫缺陷宿主疑难非典型病原体感染中的诊断价值，同时证实详细采集流行病学史的重要性，可为同类临

床病例诊疗提供参考。
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Abstract: A 51-year-old male patient was admitted in March 2025 due to fever without obvious inducement, accompanied by sore throat, 

cough and yellow sputum. He had a history of chronic lymphocytic leukemia(CLL) for more than one year. C-reactive protein (CRP) >

200 mg/L was detected in an outside hospital, and anti-infective treatment with ceftriaxone failed to improve his symptoms. After 

admission, relevant examinations showed elevated hypersensitive C-reactive protein(hs-CRP) and procalcitonin(PCT), abnormally 

increased liver enzymes and creatine kinase (CK), as well as multi-system injuries such as hyponatremia-hypochloremia and 

hypoalbuminemia. The results of routine etiological screening and blood culture were negative. Bone-marrow aspiration and imaging 

examinations indicated stable bone-marrow manifestations of CLL, with only pulmonary infectious lesions and mildly enlarged lymph 

nodes, and no typical B-symptoms or extranodal invasion, so the progression of CLL was excluded. Bronchoalveolar lavage fluid was 

collected for targeted next-generation sequencing(tNGS), and Chlamydia psittaci(Cps) was detected with a high sequence number. After 

supplementary epidemiological history-taking, pigeon-exposure before disease onset was confirmed, and Cps infection was diagnosed. 

Cephalosporin antibiotics to which the pathogen was resistant were discontinued during treatment. Enhanced anti-infective therapy with 

doxycycline combined with moxifloxacin was administered, and the patient’ s condition and laboratory indicators were dynamically 

monitored. After treatment, the patient’ s body temperature returned to normal, all inflammatory markers decreased significantly, and 
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pulmonary infectious lesions were absorbed. This case highlights the diagnostic value of tNGS for difficult-to-diagnose atypical-pathogen 

infections in immunocompromised hosts and verifies the importance of detailed epidemiological history collection, which can provide a 

reference for the diagnosis and treatment of similar clinical cases.
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1 引言

慢 性 淋 巴 细 胞 白 血 病 （chronic lymphocytic 

leukemia，CLL）是一种主要发生于中老年人群，克隆性
B 淋巴细胞增殖性肿瘤，以淋巴细胞（LY）在外周血、
骨髓、淋巴结及脾脏异常浸润聚集为主要病理特征，患
者多伴随持续性免疫功能缺陷[1]。由于机体体液及细胞
免疫功能受损，CLL 患者抵御病原体侵袭的能力下降，
极易继发各类机会性感染，其中非典型病原体所致肺部
感染最为常见，常伴随高热、多脏器功能损伤等表现，
病情进展快、诊疗难度大[2]。常规病原学检测手段检出
率有限，难以快速明确疑难、少见病原体，易导致临床
误诊、漏诊，延误最佳治疗时机。本例患者以 CLL 为基
础疾病，入院以持续高热、肺部感染为主要表现，在常
规病原学诊断阴性、肿瘤进展证据不足的情况下，借助
支气管肺泡灌洗液靶向高通量测序（tNGS）技术检出鹦
鹉热衣原体（Cps），结合流行病学史明确诊断并实施针
对性抗感染治疗，患者预后良好。本病例总结 tNGS 在免
疫缺陷宿主疑难感染中的诊疗应用价值，体现病原学精
准诊断新技术与多学科协作在复杂病例中的核心作用。

2 临床资料

2.1 一般资料
患者，男性，51 岁，主诉“确诊 CLL 1 年余，反复

发热 2 周”。患者 1 年前无明显诱因出现左肩抬举痛伴腋
窝肿物，外院 MRI 提示双侧颈部、左锁骨上区、左腋窝
及上纵隔多发淋巴结肿大；于惠州市中心人民医院完善
骨髓穿刺涂片、骨髓活检联合免疫组化、流式细胞术及
颈、胸、腹增强 CT 等系列检查，诊断为 CLL（IA 期）。
2 周前患者无明显诱因持续发热，最高体温 41.0℃，伴随
咽痛、咳嗽、咳黄痰，偶有恶心、嗳气，无胸闷气促、
腹痛等不适；外院检查提示 C 反应蛋白 （CRP） >200 

mg/L，予头孢曲松抗感染治疗后发热症状无缓解，病情
反复。为进一步系统诊治就诊于惠州市中心人民医院急
诊科，经急诊抗感染、补液对症处理后，患者体温峰值
下降，但仍间断有恶心、嗳气，咽痛、咳嗽、咳痰症状，
遂以“发热查因：感染？CLL 进展？”收入院。患者发病

以来精神、睡眠状态一般，食欲减退，每日排黄色水样
便3次，体重未见明显增减。

既往史：既往慢性鼻炎病史 20 余年，3 年前曾行阑
尾切除术。

个人史：有 35 年饮酒史，为礼节性少量饮酒，未戒
酒；无长期吸烟史、疫区旅居史及不洁接触史，否认家
族遗传性疾病及传染病史。

入院体格检查：体温 37.5℃，脉搏 101 次/分，呼吸
19 次/分，血压 115/77 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）。神
志清楚，查体配合。双侧颈部、左锁骨上区及左腋窝可
触及肿大淋巴结，以左腋窝淋巴结肿大最为明显，直径
约 2 cm，质地偏韧，活动度可，边界清晰。双肺呼吸音
清，未闻及干、湿性啰音及胸膜摩擦音。
2.2 检查检验

患者以持续高热、肺部炎性症状为主要表现，结合
CLL 基础病史，入院后核心诊疗难点在于鉴别发热病因
为感染性病变或 CLL 进展。为明确病因，完善实验室常
规检查、病原学筛查、骨髓穿刺活检及全身影像学检查，
并行支气管肺泡灌洗液 tNGS 进一步精准排查少见病
原体。
2.2.1 实验室常规检验

患者入院后动态监测血常规及炎症指标，见表 1。治
疗前患者超敏 C 反应蛋白（hs-CRP）、降钙素原（PCT）
显著升高，中性粒细胞（NEU）计数增高，提示机体存
在重度炎症反应。经抗感染治疗后炎症指标呈持续下降
趋势。患者全程 LY 百分比及计数持续升高，符合 CLL 外
周血特征。

急诊生化指标：前白蛋白（PA）0.036 g/L↓，白蛋
白（ALB） 34.4 g/L↓，总胆红素（TBIL） 27.9 μmol/L

↑，直接胆红素（DBIL）17.0 μmol/L↑，丙氨酸氨基转
移 酶 （ALT） 59.0 U/L↑， 天 门 冬 氨 酸 氨 基 转 移 酶

（AST） 89.0 U/L↑，γ-谷氨酰转肽酶（γ-GT） 215 U/L

↑，乳酸脱氢酶（LDH）512 U/L↑，α-羟丁酸脱氢酶
（α-HBDH）361 U/L↑，肌酸激酶（CK）921 U/L↑，胆
碱酯酶（CHE）4 507 U/L↓，腺苷脱氨酶（ADA）22 U/

L↑，Na+ 127 mmol/L↓，Cl- 91.4 mmol/L↓。表现为低
白蛋白血症、低钠低氯血症，肝酶、CK 显著升高。入院
后生化检验结果与急诊结果基本一致。
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体液免疫指标：类风湿因子（RF）15.720 IU/mL↑，
CRP 194.03 mg/L↑，免疫球蛋白 G（IgG）7.98 g/L↓，
补体C4 0.51g/L↑。

凝血功能：活化部分凝血活酶时间（APTT）34.3 s

↑，纤维蛋白原（Fib）9.33 g/L↑，D-二聚体 1 660 ng/

mL↑。
其他：抗核抗体（ANA）谱、甲状腺功能、尿常规

及粪便常规检查均未见明显异常。

2.2.2 病原学检查
入院完善呼吸道病毒核酸六联检、痰抗酸杆菌涂片、

结核分枝杆菌核酸检测、痰液细菌及真菌培养、真菌
（1-3）-β-D 葡聚糖检测、血培养（需氧+厌氧）常规病原
学筛查，结果均为阴性，可基本排除常见化脓性细菌、
呼吸道病毒及侵袭性真菌感染，提示可能为非典型病原
体感染，见图1。

2.2.3 骨髓穿刺涂片细胞形态学及骨髓活检检查
骨髓穿刺涂片细胞形态学检查：符合 CLL 骨髓象，

见图2。
骨髓流式细胞免疫荧光分析：可见 52.43% 的 CLL/

SLL异常肿瘤细胞。
骨髓活检及免疫组化结果：瘤细胞约占 60%，免疫

表型分化簇 3（CD3）（-）、分化簇 5（CD5）少量（+）、
分化簇 10（CD10）（-）、分化簇 20（CD20）片状（+）、
分化簇 23（CD23）片状（+）、配对盒基因 5（PAX-5）

片状（+）、细胞周期蛋白 D1（Cyclin-D1）（-），Ki-67 增
殖指数约 5%，骨髓纤维化分级 MF-0 级，提示肿瘤增殖
活性低，病情处于稳定状态，无急性进展表现，见图3。
2.2.4 影像学检查

颈、胸、腹增强 CT 示全身多发淋巴结肿大，肿大程
度较前轻微进展；肺部可见新增右肺中下叶炎性浸润灶
伴局部肺不张，合并右侧少量胸腔积液，符合肺部感染
影像学改变；肝内多发囊肿、左肾小结石、右肾小囊肿，
均为良性陈旧性病变，与本次发热症状无关。整体影像

表1　实验室血常规和炎症指标检验结果

检测项目
Hb(g/L)

RBC(×1012/L)

WBC(×109/L)

NEU(%)

NEU(×109/L)

LY(%)

LY(×109/L)

PLT(×109/L)

hs-CRP(mg/L)

PCT(ng/mL)

2025-3-15

109↓
3.49↓
32.25↑

44.3

14.29↑
54.9↑
17.71↑

279

239.93↑
1.890↑

2025-3-17

108↓
3.48↓
26.02↑
26.8↓
6.97↑
70.0↑
18.21↑
389↑

180.12↑
1.111↑

2025-3-20

123↓
3.99↓
45.40↑
25.0↓
11.35↑
72.0↑
32.69↑
689↑

29.60↑
0.214↑

2025-3-23

109↓
3.54↓
42.08↑
18.4↓
7.74↑
79.3↑
33.37↑
671↑

10.21↑
/

2025-3-26

109↓
3.53↓
38.78↑
23.8↓
9.23↑
73.4↑
28.46↑
526↑

/

/

2025-3-28

109↓
3.45↓

29.75↑
17.7↓
5.27

79.1↑
23.53↑
408↑

/

/

2025-4-18

142

4.56

23.86↑
15.9↓
3.79

79.0↑
18.85↑

273

2.24

/

注：Hb：血红蛋白；RBC：红细胞计数；WBC：白细胞计数；NEU：中性粒细胞；LY：淋巴细胞；PLT：血小板计数；hs-CRP：超敏 C-反应蛋白；PCT：降钙
素原。

图1　呼吸道病毒核酸六联检结果
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图2　患者骨髓穿刺涂片细胞形态学检查结果

图3　患者骨髓活检及免疫组化结果
注：CD3：分化簇3；CD5：分化簇5；CD10：分化簇10；CD20：分化簇20；CD23：分化簇23；Cyclin-D1：细胞周期蛋白D1；PAX-5：配对盒基因5。
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学表现以肺部感染性病变为主，未见 CLL 进展的影像学
依据。
2.2.5 肺泡灌洗液常规检测及 tNGS检测

经常规检查无法明确致病菌，经多学科会诊后行电
子支气管镜检查，采集患者支气管肺泡灌洗液行病原学
检测。肺泡灌洗液结核菌涂片、结核分枝杆菌核酸（TB-

DNA）、普通细菌及真菌培养均为阴性。肺泡灌洗液
tNGS 检测结果（2025-3-19）检出高序列数 Cps，序列数

177 562，高于背景微生物，具备明确致病诊断意义。同
时检出龟分枝杆菌（序列数 91）、小韦荣球菌（序列数 4 

758），考虑为上呼吸道定植菌或操作污染，无临床致病
意义。为进一步溯源，再次详细追问流行病学史，患者
补充告知发病前存在养鸽接触史，结合病原学结果、流
行病学史及临床、影像表现，最终明确鹦鹉热衣原体肺
部感染诊断，见图4。

2.3 诊断与鉴别诊断

2.3.1 诊断依据

综合讨论结果分析：患者以持续高热、咳嗽、咳黄

痰为主要表现，合并肝功能损伤、横纹肌溶解综合征、

低钠低氯血症、低白蛋白血症等多系统肺外损害；支气

管肺泡灌洗液 tNGS 检出高序列数 Cps，为核心致病菌；

追问流行病学史，患者发病前存在养鸽接触史。结合患

者 CLL 病史及低丙种球蛋白血症（IgG 7.98 g/L↓）的免

疫缺陷状态，最终明确诊断为 CLL 合并 Cps 感染。患者

机体体液免疫功能低下，是诱发本次机会性重症感染的

重要免疫学基础。

2.3.2 鉴别诊断
⑴感染性发热鉴别

①细菌性肺炎：患者予以头孢曲松抗感染治疗后症
状无缓解，PCT 仅轻度升高（1.89 ng/mL），常规细菌培
养阴性，tNGS 未检出常见呼吸道感染细菌，不支持细菌
性感染。

②病毒性肺炎：患者 hs-CRP 大幅升高，呼吸道常见
病毒核酸检测阴性，tNGS 未检出呼吸道病毒，不支持病
毒性肺炎。

③肺结核：患者无盗汗、不明原因消瘦，痰液及肺
泡灌洗液结核菌涂片、TB-DNA 均阴性，无结核感染影
像学及实验室依据，不支持肺结核。

图4　患者肺泡灌洗液 tNGS检测结果
注：tNGS：靶向高通量测序。
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⑵CLL进展鉴别
依据慢性淋巴细胞白血病国际研讨会（iwCLL）准

则[2]及《中国慢性淋巴细胞白血病/小淋巴细胞淋巴瘤的
诊断与治疗指南（2025 年版）》[1]，全面评估患者病情，
本例患者无体重明显下降、盗汗等典型症状，发热症状
经针对性抗感染治疗后完全消退，不属于肿瘤性非感染
性发热。影像学检查仅提示患者全身淋巴结轻度增多增
大，未达到淋巴结进行性增大≥50% 的疾病进展标准，无
肝脾进行性肿大、结外器官侵犯表现。血红蛋白（Hb）
浓度及血小板计数（PLT）稳定（Hb 109 g/L，PLT 279×

10⁹/L），无进行性血细胞减少；骨髓穿刺、活检及免疫
组化结果提示 Ki-67 仅 5%，肿瘤增殖活性低，骨髓肿瘤
负荷与既往对比无明显变化。相关指南指出[1]，当初始
LY 计数<30×109/L 时，LY 倍增时间不能作为疾病进展及
治疗指征。本例患者初始 LY 计数为 17.71×10⁹/L，病程中
LY 于 17.71~33.37×10⁹/L 范围波动，无急剧倍增趋势。因
此，结合临床症状、影像学、骨髓学及指南标准，可排
除CLL进展。
2.4 治疗

患者于外院使用头孢曲松抗感染治疗无效。3 月 15

日于惠州市中心人民医院就诊后给予哌拉西林钠他唑巴
坦行经验性抗感染治疗后，体温热峰有所下降，但发热
症状反复，hs-CRP 从 239.93 mg/L 降至 180.12 mg/L，炎

症水平部分缓解，但整体感染仍未得到有效控制。于 3

月 17 日加用磺胺甲噁唑。于 3 月 19 日 tNGS 明确检出 Cps

后，立即停用磺胺甲噁唑，改用多西环素治疗（100 mg/

次、2 次/日，口服）。考虑患者肺部感染病灶较多，联合
莫西沙星协同抗感染治疗。治疗全程动态监测患者体温，
记录患者体温变化趋势，见图5。
2.5 治疗结果、随访及转归

经多西环素联合莫西沙星抗感染治疗 1 周余，患者
体温恢复正常，咳嗽、咳痰症状基本缓解。复查实验室
指标提示 hs-CRP、PCT 均降至正常范围，肝酶、CK 及
电 解 质 均 回 归 至 正 常 参 考 区 间 。 患 者 白 细 胞 计 数

（WBC）及 LY 绝对值仍偏高，考虑为 CLL 基础血象表
现，与本次感染无关。复查胸部 CT 提示肺部炎性病灶较
前有所好转，感染病情整体控制良好。3 月 28 日，患者
因个人原因要求出院，经详细告知病情及可能加重风险
后办理，嘱其定期随访。患者分别于 4 月 18 日、5 月 23

日和 7 月 14 日复诊，无发热、咳嗽等感染症状，炎症指
标、肝酶、CK 及电解质检测结果均正常，无新发感染；
LY 计数仍偏高，CLL 病情稳定。7 月 14 日复诊显示患者
LY 计数显著升高，患者因个人原因拒绝住院治疗，后续
未再次返院随访。患者治疗及随访过程炎症指标、血常
规指标动态变化，见图6、7。

3 案例分析与总结

3.1 原因不明发热疾病的诊疗思路与反思
本案例诊疗的核心难点在于患者合并 CLL 免疫缺陷

状态下，感染性发热与肿瘤进展性发热的临床特征高度

重叠，早期鉴别难度较大。入院后采用分层递进式排查
策略：首先，外院头孢曲松治疗无效，入院后常规病原
学检查及血培养均为阴性，基本排除常见病原体感染及
菌血症。其次，依据 iwCLL 及指南中 CLL 进展的量化标
准，结合患者骨髓象稳定、无典型淋巴瘤 B 症状、无血

图5　患者体温变化趋势
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细胞进行性下降、无结外侵犯等，基本排除 CLL 进展。
在排除两大核心可疑病因后，临床诊断聚焦于非典型病
原体机会性感染，最终依托 tNGS 技术检出高序列数
Cps，并补充养鸽接触史，构建完整诊断证据链。

对于本病例诊疗过程应进行临床反思：患者入院初
期病史采集未完善禽类接触史，导致延误病因排查。该
病例提示，对于血液病、免疫缺陷等高危人群的不明原
因发热，追溯流行病学史（禽类接触史、环境暴露史、
旅居史）与血常规、炎症指标等基础检查同等重要，是
疑难非典型病原体感染快速溯源的关键，应纳入临床规
范化诊疗流程，进一步提升疑难感染诊断效率。
3.2 Cps感染与多系统损害分析

Cps 是一种人畜共患病病原体，主要通过禽类接触
传播，感染后以重症肺炎为核心表现，同时可累及肝脏、

骨骼肌等肺外器官，临床表现缺乏特异性，极易漏诊和
误诊[3-4]。本例患者入院时即存在 ALT、AST、γ-GT、CK

水平异常升高，同时合并低钠低氯血症及低白蛋白血症。
患者 CK 升高超过正常参考区间上限的 5 倍，符合横纹肌
溶解综合征的诊断标准[5]。此系列异常无法用 CLL 基础
疾病解释，但符合相关文献报道 Cps 全身感染的肺外表
现：肝功能损伤、横纹肌溶解综合征以及由严重感染所
致的消耗性低蛋白血症与电解质紊乱[6-7]。患者肺泡灌洗
液 tNGS 检出 Cps 序列数 177 562，提示肺内存在极高病原
体载量。高载量病原体可通过血行播散及炎症免疫介导
途径，诱发全身过度炎症反应，进而造成多脏器功能损
伤。经针对性抗感染治疗后，患者各项指标均恢复正常，
进一步证实患者多系统损伤为 Cps 感染所致，且该类损
伤具有可逆性，早期精准抗感染是改善脏器功能的核心。

图6　超敏C反应蛋白及降钙素原浓度变化趋势图

图7　白细胞计数、中性粒细胞及淋巴细胞计数绝对值变化趋势图
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目前临床 Cps 检测手段各有优劣：病原体分离培养
为诊断金标准，但操作复杂、耗时长，无法常规开展；
血清学抗体检测灵敏度与特异性有限，存在窗口期漏诊；
PCR 仅能针对已知单一病原体检测，仅急性期检出率较
高[8]。宏基因组二代测序覆盖范围广，可筛查未知病原
体，但检测费用高昂、数据分析繁琐，临床普及率较
低[9]。tNGS 技术融合超多重 PCR 扩增与高通量测序的优
势，具有灵敏度高、特异性强、检测周期短、性价比高
等特点，可精准覆盖临床常见及少见病原微生物，是疑
难感染的高效诊断工具[10]。Cps对β-内酰胺类抗生素天然
耐药，这也是本例患者早期经验性治疗无效的根本原因。
针对 Cps 感染，临床指南推荐四环素类为首选治疗药物，
喹诺酮类可作为联合治疗方案，重症感染可联合广谱抗
生素治疗，规范疗程7~10 d[7,11]。
3.3 治疗因果推断的审慎评价

患者病程中曾先后使用头孢曲松、哌拉西林钠他唑
巴坦，于 3 月 17 日起联用磺胺甲噁唑，3 月 19 日 tNGS 结
果回报后即停用。3 月 17 日 hs-CRP 降至 180.12 mg/L，考
虑与哌拉西林钠他唑巴坦的非特异性抗炎作用及补液等
支持治疗有关，但患者仍有发热症状，感染未控制。磺
胺甲噁唑对衣原体仅存在微弱抑菌作用，非一线治疗药
物，且本病例仅短暂使用，经 tNGS 确诊后立即停用，无
法解释患者后续的病情变化。患者在启用多西环素并针
对性治疗 Cps 后实现体温完全恢复正常、炎症指标持续
回落及肺部病灶明确吸收。结合该 Cps 对 β-内酰胺类天
然耐药、tNGS 高序列数以及肺外多系统损伤对针对性治
疗的良好反应，可以认为针对 Cps 的精准治疗是患者病
情改善的核心因素，时间关联性与药理机制相吻合。
3.4 CLL感染风险控制

CLL 患者存在 B 细胞功能异常和 T 细胞耗竭，常伴
随低丙种球蛋白血症，机体对胞内寄生菌、非典型病原
体的抵抗力显著下降，易发生机会性感染[2]。本例患者
IgG 仅 7.98 g/L，免疫功能受损，是其易感 Cps、且感染
后病情进展迅速、出现多系统损伤的重要免疫学基础。
因此，对于免疫缺陷群体应强化感染监测，必要时补充
免疫球蛋白，规范开展预防性疫苗接种，对不明原因发
热患者尽早排查少见病原体，实现早诊断、早治疗，改
善患者预后。
3.5 临床诊疗启示

⑴免疫缺陷宿主出现不明原因发热时，应优先排查
感染，对 β-内酰胺类无效者需高度警惕非典型病原体
感染。

⑵首诊时应主动、详尽地采集患者流行病学史（禽

类接触史、环境暴露等），应将流行病学史列为免疫缺陷
宿主不明发热的必查项目，其优先级等同于血常规与炎
症指标。

⑶tNGS 可高效、精准识别传统检测手段难以检出的
少见病原体，是临床疑难感染精确诊断的重要补充手段，
具备广泛推广价值。

⑷Cps 感染会伴随肝肾功能、肌酶、电解质等多项
肺外指标异常，该类实验室特征可作为早期辅助诊断线
索，不能简单归因于基础疾病进展。

⑸依托指南开展规范化鉴别诊断、结合多学科协作
模式制定诊疗方案，可有效提升复杂疑难感染的诊疗质
量，改善患者临床预后。
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