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摘  要 

特发性嗜酸性粒细胞增多症(idiopathic hypereosinophilic syndrome, IHES)是一种罕见的疾病，以持续

性嗜酸性粒细胞增多为特征，表现为多个器官受累。这种疾病病因不明，且预后不良。嗜酸性粒细胞性

心肌炎(eosinophilic myocarditis, EM)是IHES的主要并发症之一，患者的临床表现多种多样，轻者可无

明显症状，重者可表现为急性暴发性心肌炎。心内膜心肌活检是EM诊断的金标准，心脏核磁共振(cardiac 
magnetic resonance, CMR)可作为辅助诊断。本文对陕西省人民医院收治的一例临床表现酷似急性冠脉

综合征的EM患者进行报道。因本患者属罕见病例，其诊治过程可能不具有普适性，针对不同个体时应制

定个性化治疗方案。此外，本文并未深入探讨EM的病因及发病机制，期待进一步的相关研究报道。 
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Abstract 
Idiopathic eosinophilia syndrome (IHES) is a rare disease characterized by persistent eosinophilia 
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and multiple organ involvement. The etiology of this disease is unknown and the prognosis is poor. 
Eosinophilic myocarditis (EM) is one of the main complications of IHES. The clinical manifestations 
of patients are diverse, ranging from mild to asymptomatic to severe acute fulminant myocarditis. 
Endomyocardial biopsy is the gold standard for EM diagnosis, and cardiac magnetic resonance 
(CMR) can be used as an auxiliary diagnosis. This article reports a case of EM patient with clinical 
manifestations resembling acute coronary syndrome admitted to Shaanxi Provincial People’s Hos-
pital. As this patient is a rare case, the diagnosis and treatment process may not be universal, and 
personalized treatment plans should be developed for different individuals. In addition, this ar-
ticle did not delve into the etiology and pathogenesis of EM, and further relevant research reports 
are expected. 
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1. 引言 

患者女性，62 岁，因“胸闷 2 天，加重 2 小时”入院。患者于 2022 年 5 月 8 日活动时出现胸闷、

气短，伴乏力、疲倦、运动耐量下降，无心悸、胸痛、恶心、呕吐、咳嗽、咳痰等，休息后可缓解，此

后间断出现，活动时进行性加重，未予重视。5 月 10 日，无明显诱因出现胸闷、气短加重，伴咳嗽、咳

痰，痰液为白色黏痰，不能平卧，稍活动时明显加重，为进一步诊治来陕西省人民医院心内二科就诊并

收治入院。患者既往高血压病史 3 年，血压最高达 180/100 mmHg，未规律服药及监测血压。2 年前于血

常规提示嗜酸性粒细胞计数 2.06 × 109/L，未予诊治。无寄生虫感染、乙肝、结核等传染病史及其密切接

触史。无手术外伤史。否认药物及食物过敏史。无输血史。入院查体：体温 36.3℃，脉搏 72 次/min，呼

吸 20 次/分，血压 120/88 mmHg。患者神志清，精神可，全身浅表淋巴结未触及肿大。肺部听诊呼吸音

低，双肺底可闻及湿啰音，听诊心浊音界无明显扩大，心率 72 次/min，律齐，心音低钝，各瓣膜听诊区

未闻及病理性杂音。双下肢中度水肿。辅助检查：心电图(见图 1)：窦性心律，心率 89 次/分，ST 段压低

(V3-V6，II 导联)，T 波倒置(V3-V6，II、III 及 aVF 导联)；心肌损伤标志物：TNT 3.12 ng/ml (参考值范

围 0 ng/ml~0.014 ng/ml)，CK-MB 41.1 ng/ml (参考值范围 0 ng/ml~3.61 ng/ml)，MYO 204 ng/ml (参考值范

围 25 ng/ml~58 ng/ml)；NT-proBNP 12,206 pg/ml (参考值范围 0 pg/ml~125 pg/ml)；血常规：白细胞计数

18.41 × 109/L (参考值范围 3.5 × 109/L~9.5 × 109/L)，嗜酸性粒细胞绝对值 10.49 × 109/L (参考值范围 0.02 × 
109/L~0.52 × 109/L)，嗜酸性粒细胞比率 0.57 (参考值范围 0.004~0.08)；血气分析：血液酸碱度：7.48 (参
考值范围 7.35~7.45)，二氧化碳分压 33.2 mmHg (参考值范围 35 mmHg~45 mmHg)，氧分压 64 mmHg (参
考值范围 80 mmHg~100 mmHg)，标准碳酸氢根 26.1 mmol/L (参考值范围 21 mmol/L~25 mmol/L)；心脏

彩色多普勒超声(见图 2)：室间隔厚度：12 mm，左室后壁厚度 12 mm，射血分数 64%，短轴缩短率：35%，

TDI: Em/Am < 1，CDFI：二尖瓣少量反流；初步诊断为急性非 ST 段抬高型心肌梗死合并严重射血分数

保留的心力衰竭，立即给予阿司匹林肠溶片 300 mg顿服后 100 mg qd，氯吡格雷 300 mg顿服后 75 mg qd，
瑞舒伐他汀钙 10 mg qn，沙库巴曲缬沙坦片 100 mg bid，伊伐布雷定 5 mg bid，同时给予肝素抗凝，并配

合利尿、扩管等药物改善心功能。 
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Figure 1. ECG at admission 
图 1. 入院时心电图 

 

 
Figure 2.Doppler echocardiography at admission 
图 2. 入院时心脏彩色多普勒超声 

 
2 天后患者胸闷、气短症状有所缓解，复查：心电图：1) 窦性心律，心率 63 次/分。2) ST 段压低、

T 波倒置逐渐减轻。血常规：白细胞计数 14.58 × 109/L，嗜酸性粒细胞绝对值 1.77 × 109/L，嗜酸性粒细

胞比率 0.121；心肌损伤标志物：TNT 4.56 ng/ml，CK-MB 14.1 ng/ml，MYO 86.7 ng/ml；NT-proBNP 6598 
pg/ml；行冠状动脉 CTA 示：1) RCA 近段管腔轻微狭窄(17%)，2) LAD 近段管腔轻度狭窄(37%)，3) LCX
近段管腔轻度狭窄(45%)。次日，患者出现言语不利、舌头麻木、僵硬、下肢肌力减退，行颅脑 MRI + DWI 
+ MRA 提示双侧额顶颞枕叶、侧脑室旁、小脑半球较新鲜脑梗死；动态心电图及住院期间心电监护均未

发现心房颤动，行左室声学造影亦未发现明显附壁血栓，但不除外脑梗死栓塞来源于心内膜，可能与血

栓较小或血栓已经脱落有关。CMR (见图 3)：1) 左心房、左心室増大，左心室心尖部前壁、近间隔壁侧

壁、近下壁侧壁下壁及近下壁间隔壁、中部近下壁间隔壁、基底部前壁、近下壁间隔壁及下壁呈低灌注
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并室壁、心内膜及心外膜异常延迟强化。2) 黑血序列示左心室心尖部–基底部前壁、近间隔壁侧壁、近

下壁侧壁及下壁、近下壁间隔壁呈稍高信号，考虑水肿。3) 心包少许积液。 
 

 

 
Figure 3. Cardiac magnetic resonance imaging 
图 3. CMR 成像 

 
入院后其他辅助检查：胸部 CT：双肺肺纹理增重，双肺见多发絮状密度增高影，边界模糊；心包略

增厚，心影增大，大血管未见明显异常，纵隔内见多发增大淋巴结，双侧胸膜略增厚。提示嗜酸性粒细

胞浸润可能。骨髓活检及骨髓基因检测均未发现明显异常，排除血液系统疾病引起的嗜酸性粒细胞增多。

肿瘤系列、甲状腺功能、粪便寄生虫卵、风湿系列、抗中性粒细胞抗体(ANCA)、自身免疫抗体、呼吸道

感染病原体等均未见明显异常。 
本例患者血常规多次提示嗜酸性粒细胞升高(>1.5 × 109/L)，伴有心肌损害(CMR 示心脏増大、左心室

多处水肿、心包积液)，同时还伴有肺部(胸部 CT 提示双肺见多发絮状密度增髙影，边界模糊；纵隔内见

多发增大淋巴结，双侧胸膜略增厚)、颅脑(急性脑梗死)等多器官损害，且患者已行多项病因筛查，未发

现确切的嗜酸性粒细胞增多原因。综上所述，该患者诊断如下：1) 嗜酸性粒细胞性心肌炎，2) 特发性嗜

酸性粒细胞增多综合症，3) 急性心力衰竭(心功能 IV 级)，4) 急性脑梗死，5) 高血压 3 级(极高危)。 
在此前抗血小板、抗凝、利尿、扩管等治疗的基础上给予甲泼尼龙 20mg/d 静滴治疗 10 天，治疗后

复查血常规：白细胞计数 7.25 × 109/L，嗜酸性粒细胞绝对值 0.52 × 109/L，嗜酸性粒细胞比率 0.072；心

肌损伤标志物：TNT 0.347 ng/ml，CK-MB 2.6 ng/ml，MYO 27.5 ng/ml；NT-proBNP 3667 pg/ml；复查心

脏彩色多普勒超声：左室收缩功能正常(56%)，舒张功能减低。患者嗜酸性粒细胞降至正常，心肌损伤标

志物及脑钠肽等指标下降明显，胸闷、气短等临床表现得到明显改善，无特殊不适，好转出院。出院时

给予泼尼松 10 mg/d 口服，同时给予阿司匹林、利伐沙班、沙库巴曲缬沙坦片、美托洛尔缓释片、瑞舒

伐他汀、呋塞米等药物治疗。一月后门诊复查时无胸闷、气短等不适，嗜酸性粒细胞绝对值 0.1 × 109/L，
脑钠肽 1295 pg/ml。患者后续门诊规律复诊，无特殊不适，检测血常规尚可。 
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2. 讨论 

本例患者老年女性，因疑似急性冠脉综合征收治入院，入院查心肌损伤标志物、脑钠肽、白细胞、嗜

酸性粒细胞及嗜酸性粒细胞比率等均升高，心电图示多导联 ST 段压低及 T 波倒置，CMR 提示心肌损害，

并出现肺部、颅脑等多器官损害，但冠脉 CTA 未见明显异常，且未发现常见心肌损害原因，诊断为 EM。 
嗜酸性粒细胞是正常免疫系统中的一种细胞，当其水平异常升高时，会引起多种器官损害及功能障

碍，即 IHES [1]。IHES 的诊断基于以下标准[2]：1) 嗜酸性粒细胞绝对值 > 1.5 × 109/L 且持续 6 个月以

上；2) 排除其他导致嗜酸性粒细胞增多的常见病因，包括变态反应性疾病和寄生虫感染等；3) 有嗜酸性

粒细胞浸润累及多脏器的证据。IHES 的临床表现多种多样，既可表现为完全无临床症状，也可以累及多

个器官。实质上，任何器官都可能受到嗜酸性粒细胞增多所导致的损害。主要的目标靶器官包括心脏、

皮肤及神经系统[3] [4] [5]，其他靶器官包括肺脏、胃肠道等[6] [7]。本例患者主要表现为心肌组织受损，

并伴肺部、颅脑等器官损害。 
EM 是一种罕见的心肌炎，在疑似心肌炎患者的心脏活检中的检出率约为 0.1% [8]。它的病理表现为

局限性或弥漫性炎症伴嗜酸性粒细胞浸润[9]，其临床表现多种多样，易误诊为急性心肌炎、感染性心内

膜炎及急性心肌梗死等，如未经及时诊治，患者预后较差，5 年生存率约为 50% [10]。EM 的常见病因包

括过敏、感染、恶性肿瘤等，但与本例患者类似，一部分 EM 病例并不能找到明确原因，被称之为特发

性嗜酸性粒细胞性心肌炎(idiopathic eosinophilic myocarditis, IEM)。在一项对 179 例 EM 患者的研究中发

现，IEM 的患病率为 35.7% [11]。IEM 的早期诊断较为困难，如本例患者所见，并未表现出任何特异性，

而是与其他疾病的表现相近。EM 的病理生理学机制尚不明确，目前考虑主要为嗜酸性粒细胞脱颗粒产

生对心脏组织有毒性的物质[12]，直接或间接使心肌组织受损，同时会破坏体内凝血–抗凝平衡调节机制

[13]。该病根据其病理特点可分为三期[14]：1) 急性炎性坏死期：主要表现为心内膜及心内膜下心肌嗜酸

性粒细胞浸润及炎性改变，心内膜下心肌损伤与坏死；2) 血栓形成期：随着心内膜及心内膜下心肌炎症

消退，心腔内附壁血栓形成，血栓脱落后可造成急性脑梗死；3) 纤维化期：嗜酸性粒细胞等炎症细胞逐

渐消失，主要表现为胶原纤维广泛增生，瘢痕形成，并导致永久性心功能障碍。心内膜心肌活检是确诊

EM 的金标准[15]，但心肌活检的敏感性较低，且过程存在风险，如心包填塞、心脏传导阻滞、室性心律

失常等[16]。由于此例患者在治疗后症状改善明显，并未进行组织活检。 
IHES 及其并发症目前还缺乏特效治疗方法，目前的治疗目的主要是降低外周血嗜酸性粒细胞水平及

预防靶器官损害[17]。糖皮质激素是治疗的主要药物，目前推荐其作为一线治疗[18]。有症状的患者应接

受糖皮质激素治疗，直至临床好转，之后应逐渐减少剂量并维持治疗，使得临床症状得以控制并使嗜酸

性粒细胞维持至低水平。对激素无反应的有症状的患者应给予化疗药物，如羟基脲、长春新碱等[19]。此

外，对有器官损害和皮质类固醇/细胞毒治疗失败的患者可使用 α-干扰素[20]。 
本例患者以胸闷、气短急性发作入院，入院后多次复查心肌损伤标志物及心衰标志物持续明显升高，

临床表现酷似急性冠脉综合征，但冠脉 CTA 未发现严重堵塞，心脏彩色超声示 LVEF 无明显降低(考虑

为嗜酸性粒细胞累及心肌引起的舒张功能障碍)，CMR 示心肌组织受损，并行多项筛查排除了其他导致

嗜酸性粒细胞升高病因，诊断 EM 明确，给予糖皮质激素静脉治疗以及改善心功能等药物后，病情改善

明显，后复查心肌损伤标志物、脑钠肽及外周血嗜酸性粒细胞下降明显。该例患者表明 EM 患者可能会

呈现出类似于急性冠脉综合征的特点，对于此类患者，及时识别并治疗可以获得良好的预后。 
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