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侵袭性霉菌感染实验室诊断临床应用
专家共识

中国初级卫生保健基金会检验医学研究与转化专业委员会 中国医院协会临床微

生物实验室专业委员会 全国真菌病监测网侵袭性霉菌感染监测项目组

通信作者：王贺，Email：raulshiny@163.com；马筱玲，Email：xiaolingma@126.com；徐英春，

Email：xycpumch@139.com

【摘要】　侵袭性真菌病发病率在世界范围内逐渐增加，世界卫生组织和美国疾病预防控制中心

相继发布了重要文件， 呼吁提高对侵袭性真菌病的重视程度和认知水平，以应对侵袭性真菌病对全

球造成的威胁。霉菌是侵袭性真菌病的重要病原菌之一，且发病率高、死亡率高，临床诊断和治疗面

临极大挑战。中国初级卫生保健基金会检验医学研究与转化专业委员会、中国医院协会临床微生物

实验室专业委员会和全国真菌病监测网侵袭性霉菌感染监测项目组组织专家制定该文件，对曲霉菌

属、毛霉菌目、镰刀菌属、赛多孢菌属、节荚孢霉属、拟青霉属、暗色霉菌、双相真菌（马尔尼菲篮状菌和

荚膜组织胞浆菌）共 8种临床重要侵袭性霉菌的实验室诊断方法及要点形成共识，并对实验室诊断及

与临床沟通过程中遇到的六大常见问题形成专家共识，旨在为提升侵袭性霉菌感染的实验室诊断能

力提供借鉴和指导。
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【Abstract】 The incidence of invasive fungal diseases is increasing worldwide and with an 
upward trend. The World Health Organization and the Centers for Disease Control and Prevention 
have issued relevant documents highlighting the importance on increased awareness of invasive 
fungal diseases. Invasive molds are the main pathogenic fungi with a high incidence and mortality 
rate. Clinical diagnosis and treatment in these fungal diseases are facing great challenges. This 
document is led by the Professional Committee of Laboratory Medicine Research and Translation, 
the China Primary Health Care Foundation, the Clinical Microbiology Laboratory Professional 
Committee of the China Hospital Association and Team of Fungal Diseases Surveillance System Mold 
Infectious Net. A consensus on the diagnostic methods and key points of infections caused by 
Aspergillus spp., Mucorales, Fusarium spp., Scedosporium spp., Lomentospora spp., Paecilomyces spp., 
dematiaceous molds, and dimorphic fungus (Talaromyces marneffei, Histoplasma capsulatum) are 
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provided for the six high‑frequency questions in clinical laboratory diagnosis and clinical 
communication. The aim of this expert consensus is to provide reference and practical guidance for 
improving the diagnostic capabilities of laboratories for invasive fungal diseases.

【Key words】 Mycoses; Mold; Aspergillus; Mucorales; Clinical laboratory 
techniques; Diagnosis, differential
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全球每年真菌感染患者超过 3亿，因侵袭性真

菌病（invasive fungal disease，IFD）死亡的患者超过

150 万［1‑2］，而我国每年有超过 500 万人受到 IFD 的

威胁，其中侵袭性霉菌是重要病原菌之一，但临床

对侵袭性霉菌感染诊断困难，患者预后较差。国内

外 IFD相关指南均明确指出，病原微生物的实验室

检测在诊断标准中极为重要［3‑4］。IFD 相关实验室

检测，除传统的涂片镜检和培养外，血清学检测如

真菌 1， 3‑β‑D葡聚糖试验（G试验）、半乳甘露聚糖

（galactomannan，GM）试验和曲霉 IgG 抗体测定等，

质谱技术以及分子生物学检测如聚合酶链反应

（polymerase chain reaction，PCR）和宏基因组二代

测 序（metagenomics next‑generation sequencing，
mNGS）等在临床中的应用价值逐渐得到肯定。但

目前我国真菌实验室发展非常不均衡，特别是针对

霉菌的实验室检测，不管是临床医生对于检测项目

的认知，还是霉菌实验室的检出能力均需进一步提

高；同时，不同检测方法的送检时机、检测性能以及

结果的正确解读仍面临很多问题。鉴于此，由中国

初级卫生保健基金会检验医学研究与转化专业委

员会、中国医院协会临床微生物实验室专业委员会

和全国真菌病监测网侵袭性霉菌感染监测项目组

组织我国真菌感染领域内的多学科专家和学者，参

考国内外相关指南和最新研究数据，结合多学科专

家临床经验共同制定本共识，旨在更好地指导临床

医生合理送检真菌相关的实验室检测，提升真菌实

验室的检测能力，助力临床 IFD的诊断和治疗。

该共识通过参考世界卫生组织“真菌重点病原

体清单”以及全国真菌病监测网最新数据［5］，共筛

选出 8 种临床常见的侵袭性霉菌，即曲霉菌属、毛

霉菌目、镰刀菌属、赛多孢菌属、节荚孢霉属、拟青

霉属、暗色霉菌、双相真菌（马尔尼菲篮状菌和荚膜

组织胞浆菌）。共识第一部分围绕不同霉菌感染建

议送检标本类型，实验室检测方法（直接镜检、培

养、鉴定、血清学检测、分子生物学检测）及性能评

价，体外药敏试验及治疗建议等要点形成推荐意

见；共识第二部分，通过前期问卷调查，筛选出 6个

霉菌实验室检测最常见问题，并形成专家推荐

意见。

本共识适合从事真菌感染相关领域的临床医

护人员、实验室技术人员、感染控制人员、科研学者

等阅读，也希望通过这种方式与广大同仁交流

意见。

一、侵袭性霉菌感染实验室诊断方法及要点

侵袭性霉菌感染实验室诊断方法及路径基本

一致，包括直接镜检、培养、血清学检测（G 试验、

GM 试验、曲霉 IgG 抗体测定等）、分子生物学检测

（PCR、mNGS），再通过形态学、质谱、分子生物学鉴

定具体菌种，进一步进行体外药敏试验并提出治疗

建议（图 1）。因检测不同霉菌适用的样本类型，以

及每种检测方法针对不同霉菌的检测性能及要点

有很大差别，故本共识针对 8 种霉菌感染，建议送

检的标本类型以及不同检测方法的操作要点及性

能评价分别形成推荐意见。

（一）曲霉菌属

曲霉菌在自然环境中广泛存在，临床最常见的

感染类型是侵袭性曲霉病（invasive aspergillosis，
IA） 和 慢 性 肺 曲 霉 病 （chronic pulmonary 
aspergillosis，CPA），其中 IA临床表现和进展速度与

患者的免疫状态密切相关［6‑7］。血液恶性肿瘤、慢

性肺病、移植（包括实体器官移植和造血干细胞移

植）、糖皮质激素治疗、中性粒细胞减少症和慢性肝

病均是 IA的危险因素。肺外脏器和组织的曲霉菌

感染可为原发感染，也可播散至邻近脏器感染而造
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图1 侵袭性霉菌感染诊断路径
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成继发感染。除肺部外，鼻窦旁、中枢神经系统、骨

骼、皮肤、心脏、眼部及消化系统等部位也可发生曲

霉菌感染。临床最常见的曲霉菌为烟曲霉，其次是

黄曲霉、黑曲霉、土曲霉和构巢曲霉。值得注意的

是，近年来唑类耐药曲霉菌感染病例持续增加。曲

霉菌属感染诊断可选择的样本类型包括血液、痰

液 、支 气 管 肺 泡 灌 洗 液（bronchoalveolar lavage 
fluid， BALF）、活检组织、分泌物等，怀疑曲霉菌属

引 起 的 侵 袭 性 真 菌 感 染 的 诊 断 方 法 及 要 点

见表1。
（二）毛霉菌目

毛霉菌目由 55 个属 250 多个种组成。引起人

类发病最常见的是根霉属、毛霉属和横梗霉属，其

次是根毛霉属和小克银汉霉属等。毛霉菌目可引

起皮肤、软组织、肺部、鼻‑眶‑脑、胃肠部位感染，病

死率达 40%~80%［20］。不同种属可能会导致不同感

染部位的复发，如横梗霉属易引起皮肤毛霉病复

发，而小克银汉霉属常见于肺部或播散性感染患

者。毛霉菌目感染诊断可选择的样本类型包括血

液、痰液、BALF、脓液、分泌物、痂皮或活检组织等，

怀疑毛霉菌目引起的侵袭性真菌感染诊断方法及

要点见表2。
（三）镰刀菌属

镰刀菌属是一类全球性分布的土壤腐生菌，也

是植物病原菌，能引起感染和中毒。镰刀菌属可广

泛感染人类，包括浅表感染（如角膜炎和甲真菌病

等）、局部侵袭性和播散性感染。局部侵袭性和播

散性感染主要发生于免疫功能低下患者，特别是长

期重度中性粒细胞减少或严重 T 细胞免疫缺陷患

者。引起人类感染的镰刀菌种多为茄病镰刀菌复

表1 曲霉菌属感染的诊断方法及要点

方法

直接镜检

培养

血清学检测

分子生物学检测

形态学鉴定

质谱鉴定

分子生物学鉴定

体外药敏试验及治疗建议

要点

透明有隔菌丝，直径为3~6 μm，可见45°鹿角样分枝

SDA、PDA、脑心浸液培养基26~28 ℃或37 ℃培养72 h
烟曲霉复合群：菌落正面初为烟绿或深绿色，也可见白色菌落；菌落背面初为烟绿或深绿色
黄曲霉复合群：菌落正面有放射状沟纹，黄绿或灰绿色；菌落背面黄白色或浅褐色
黑曲霉复合群：菌落正面初为白色或黄色，最后为黑色；菌落背面白色或淡黄色
土曲霉复合群：菌落正面有放射状沟纹，肉桂色或黄褐色；菌落背面淡黄色或棕色
构巢曲霉复合群：菌落正面绿色或黄褐色；菌落背面紫色或橄榄色

G试验敏感度达80%以上［8］。GM试验主要用于粒细胞缺乏患者 IA的诊断，BALF标本的GM试验敏感度约84%，
优于血清样本［9］。曲霉 IgG 抗体测定是 CPA 最敏感的微生物学检测方法，敏感度为 84%~95%，特异度
94%［10‑12］，可用于疾病的连续监测［10］

已有商品化核酸检测试剂盒。PCR检测可区分常见菌种，敏感度 65%，联合G试验和/或GM试验，敏感度达 90%
以上［13］。对于不同患者群，mNGS检测曲霉菌的敏感度不同［14‑15］

根据分生孢子梗、顶囊、瓶梗、分生孢子及特殊结构形态和颜色特征区分常见曲霉复合群
烟曲霉复合群：分生孢子梗光滑、较短、常为绿色；顶囊烧瓶状；瓶梗单轮，只在顶囊上2/3处；分生孢子有小刺、绿

色；不产生闭囊壳
黄曲霉复合群：分生孢子梗极粗糙、有刺、中等长度；顶囊烧瓶状或近球形；瓶梗单轮或双轮（以双轮常见），覆盖

整个顶囊；分生孢子表面粗糙；部分产生闭囊壳
黑曲霉复合群：分生孢子梗光滑、较长、直立厚壁；顶囊球形；瓶梗双轮，覆盖整个顶囊，褐色；分生孢子褐色，表面

极粗糙；部分产生闭囊壳
土曲霉复合群：分生孢子梗光滑、较短；顶囊半球形；瓶梗双轮，梗基与瓶梗等长，致密柱状；分生孢子光滑；不产

生闭囊壳
构巢曲霉复合群：分生孢子梗光滑、较短、褐色；顶囊半球形；瓶梗双轮，梗基短，分布于顶囊顶部；分生孢子粗糙

有小刺，常为绿色；闭囊壳圆形，内含子囊孢子

对曲霉菌属的鉴定准确率达 86%［16］

可通过 ITS区域以及靶序列如β微管蛋白、钙调蛋白进行鉴定

目前美国CLSI仅推荐了伏立康唑对烟曲霉的临床折点，其余菌种‑药物组合均只建立了流行病学折点。EUCAST
已建立了多种菌种‑药物组合的临床折点。全球对唑类耐药烟曲霉检出报道不断增加，其中以荷兰、澳大利
亚、新西兰的耐药形势最为严峻［17‑18］。我国监测数据显示，烟曲霉的唑类耐药率为 4.4%［19］。烟曲霉复合群中
的迟缓曲霉部分菌株可对棘白菌素天然耐药。治疗药物上首选伏立康唑，备选艾沙康唑、两性霉素B、泊沙康
唑或棘白菌素类。因迟缓曲霉形态学上和烟曲霉极其相似，但其对两性霉素B和唑类的敏感性明显降低，因
此临床上对复合群内菌株应尽量鉴定到种，并积极开展体外药敏试验

注：SDA为沙氏葡萄糖琼脂，PDA为马铃薯葡萄糖琼脂，G试验为 1， 3‑β‑D葡聚糖试验，GM试验为半乳甘露聚糖试验，IA为侵袭性曲霉

病，BALF为支气管肺泡灌洗液，IgG为免疫球蛋白G，CPA为慢性肺曲霉病，PCR为聚合酶链式反应，mNGS为宏基因组二代测序，ITS为内源转

录间隔区，CLSI为临床实验室标准研究所，EUCAST为欧洲抗微生物药物敏感试验委员会
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合群、尖孢镰刀菌复合群。此外，摄入镰刀菌毒素

污染的食物后可引起中毒。镰刀菌属感染诊断可

选择的样本类型包括角膜刮片、眼内容物、指（趾）

甲、皮肤组织、呼吸道标本（痰液、BALF、刷取物、肺

穿组织）、关节液、胸腹水、脓液、血液等，怀疑镰刀菌

属引起的侵袭性真菌感染诊断方法及要点见表3。
（四）赛多孢菌属

赛多孢菌属呈全球性分布，广泛存在于土壤、

表2 毛霉菌目感染的诊断方法及要点

方法

直接镜检

培养

血清学检测

分子生物学检测

形态学鉴定

质谱鉴定

分子生物学鉴定

体外药敏试验及治疗建议

要点

无隔或少隔菌丝，宽5~25 μm，两侧不平行，呈透明、宽飘带、易折叠状，具有45°~90°不规则分枝

在 SDA、PDA 培养基 26~28 ℃培养， 4 d内形成成熟菌落，气生菌丝可快速长满培养基。菌落起始为白色（毛霉
属、根霉属、小克银汉霉属）或灰色（横梗霉属、根毛霉属），后转变成灰色或棕色，致密、松软，呈“棉花糖”样，背
面呈白色

目前暂无血清学检测试剂盒

暂无商品化核酸检测试剂盒。PCR 检测可覆盖常见毛霉菌目，血清样本敏感度为 85%~100%，特异度约为
90%［21‑22］。研究报道mNGS检测造血干细胞移植患者毛霉病的敏感度可达 80%，高于 IA［23‑24］

毛霉菌目属间区分要点为假根的有无和位置、孢囊梗有无分枝、囊轴形态、囊托外观以及孢囊大小和形态
毛霉属：无假根，孢囊梗分枝，囊轴形状多样，无囊托，孢子囊呈圆形
根霉属：有假根，孢囊梗不分枝，与假根相对，囊轴近圆形，囊托多数不明显，孢子囊呈圆形
根毛霉属：假根少见，发育不良，孢囊梗分枝，囊轴近圆形，囊托无或非常小，孢子囊呈圆形
横梗霉属：假根少见，孢囊梗轮状分枝，囊轴半圆形，囊托锥形，孢子囊呈梨形
小克银汉霉属：假根偶见，孢囊梗分枝，无囊轴，无囊托，孢子囊呈圆形，附着于囊泡

对毛霉属水平的鉴定准确率达 90%［16］

可通过 ITS区域以及靶序列包被编码蛋白进行鉴定［25］

目前美国CLSI和EUCASE对毛霉菌目的临床及流行病学折点尚未确定。毛霉菌目对氟康唑和伏立康唑天然耐
药。毛霉目真菌对大多数抗真菌药物不敏感，其药敏试验结果，可参考MIC值［26］。一线治疗药物可选两性霉
素B脂质体、艾沙康唑和泊沙康唑

注：SDA为沙氏葡萄糖琼脂，PDA为马铃薯葡萄糖琼脂，PCR为聚合酶链式反应，mNGS为宏基因组二代测序，IA为侵袭性曲霉病，ITS为

内源转录间隔区，CLSI为临床实验室标准研究所，EUCAST为欧洲抗微生物药物敏感试验委员会，MIC为最低抑菌浓度

表3 镰刀菌属感染的诊断方法及要点

方法

直接镜检

培养

血清学检测

分子生物学检测

形态学鉴定

质谱鉴定

分子生物学鉴定

体外药敏试验及治疗建议

要点

45°分枝或直角分枝真菌菌丝；组织标本原位单克隆抗体杂交可检测到镰刀菌真菌结构；共聚焦显微镜检查角膜
可见真菌菌丝

在SDA和PDA培养基上菌落呈棉絮状、绒毛状或粉状，多数菌种气生菌丝发达，少数菌种气生菌丝稀少或缺失。
菌落呈白色、黄色、粉红色、紫色或浅橙色等。26~28 ℃上生长良好，4~7 d成熟，阴性其培养时间需延长至 2周

尖孢镰刀菌复合群：长绒毛状或棉絮状，气生菌丝丰富呈白色
茄病镰刀菌复合群：正面绒毛状，棉絮状，白色或奶油色，背面棕黄色

G试验敏感度可达85%［27］，GM试验由于交叉反应可出现假阳性结果［28‑29］。目前暂无其他特异性生物标志物

暂无商品化核酸检测试剂盒。PCR检测镰刀菌属敏感度为 91%，特异度为 79%［30］。mNGS可作为辅助诊断方法
之一［31］

气生菌丝发达，大分生孢子镰刀状，小分生孢子链状排列或假头状聚集，厚壁孢子顶生或间生
尖孢镰刀菌复合群：单瓶梗，瓶梗短，大分生孢子细长，镰刀型，顶部呈喙状，有3~5个隔膜
茄病镰刀菌复合群：单瓶梗，瓶梗长，大分生孢子较多而粗，多为3个隔膜

对属的鉴定准确率达 94%［16］，对种的鉴定准确率达 89%［32］，超声震荡、甲酸乙腈萃取法前处理可提高镰刀菌鉴
定率

可通过 ITS区域和延长因子 1α扩增测序，也可选择其他靶序列如核糖核酸聚合酶大亚基和核糖核酸聚合酶第二
大亚基等进行鉴定［33］。多位点序列分型目前被认为是在种水平上鉴定镰刀菌的最佳方法

目前美国CLSI和EUCAST对镰刀菌属的临床及流行病学折点尚未确定。镰刀菌对棘白菌素天然耐药
不同镰刀菌种的体外MIC值不同，茄病镰刀菌复合群对唑类药物普遍耐药，其对两性霉素B的MIC值高于其他

种。尖孢镰刀菌复合群和藤仓镰刀菌复合群对泊沙康唑可能敏感。特比萘芬对茄病镰刀菌复合群、藤仓镰刀
菌复合群中一些不常见的镰刀菌种可能有效［34‑35］。两性霉素B脂质体和伏立康唑为治疗深部和播散性感染
的首选联合药物

注：SDA为沙氏葡萄糖琼脂，PDA为马铃薯葡萄糖琼脂，G试验为 1， 3‑β‑D葡聚糖试验，GM试验为半乳甘露聚糖试验，PCR为聚合酶链式

反应，mNGS为宏基因组二代测序，ITS为内源转录间隔区， CLSI为临床实验室标准研究所，EUCAST为欧洲抗微生物药物敏感试验委员会，

MIC为最低抑菌浓度
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污水、腐物等环境中，可定植于囊性纤维化患者呼

吸道，是一种重要的条件致病真菌。未经有效治

疗，6 个月病死率达 55%［3］。感染类型以创伤后局

部感染为主，其次为溺水后感染、免疫功能明显受

损后感染及呼吸道内定植感染等［36］。临床主要致

病菌种为尖端赛多孢和波氏赛多孢。赛多孢菌属

感染诊断可选择的样本类型包括痰液、BALF、脓液、

分泌物、痂皮、血液或活检组织等，怀疑赛多孢菌属

引起的侵袭性真菌感染诊断方法及要点见表4。
（五）暗色霉菌

暗色霉菌是一大类可产生黑色素的真菌群体，

可分离于多种临床感染标本，根据临床表现及其在

组织中的分布特征，暗色霉菌所致常见感染性疾病

包括着色芽生菌病、暗色丝孢霉病、孢子丝菌病和

足菌肿。暗色霉菌感染常因环境中暗色霉菌经创

伤性植入皮肤或皮下组织所致，但肺部感染或播散

性感染常为吸入分生孢子所致。虽然暗色霉菌具

有相似的生长特征及形态学特征，但部分菌属仍具

有明显特征。临床上分离率较高的菌属包括弯孢

霉属、离蠕孢属、着色霉属、链格孢霉属、枝孢霉属

等。暗色霉菌感染诊断可选择的样本类型包括组

织、脑脊液、脓液、关节腔液、腹水、人工瓣膜、

BALF、痰液、骨髓、血液等，怀疑暗色霉菌引起的侵

袭性真菌感染诊断方法及要点见表 5。
（六）节荚孢霉属

节荚孢霉属包括多育节荚孢霉（原称多育赛多

孢）和 L.valparaisensis 2个菌种，其中仅多育节荚孢

霉有感染人类的报道。多育节荚孢霉是一种常见

的土壤腐生菌，多分布于干旱气候地区。目前，关

于多育节荚孢霉的报道以病例报道和小规模队列

研究为主，缺乏流行病学数据。感染类型主要是肺

部感染、血流感染、中枢神经系统感染、皮肤软组织

感染等。虽然多育节荚孢霉感染罕见，但其易发生

播散性感染，并且其固有多重耐药表型的播散性感

染致死率高达 77%［44］。节荚孢霉感染诊断可选择

的样本类型包括血液、痰液、BALF、脓液、分泌物或

活检组织等，怀疑节荚孢霉引起的侵袭性真菌感染

诊断方法及要点见表 6。
（七）拟青霉属

拟青霉属中临床常见的菌种包括宛氏拟青霉

和淡紫紫孢霉（淡紫拟青霉）。宛氏拟青霉常见感

染类型包括肺炎、皮肤和软组织感染、骨髓炎、腹膜

炎、真菌血症和中枢神经系统感染，常见症状为发

热、呼吸困难和咳嗽，其侵袭性感染致死率为

16.9%［48］。淡紫紫孢霉常引发角膜炎、眼内炎、皮肤

感染、肺部感染和真菌血症，疼痛和发热为最常见

症状，其引发的感染致死率为 45.5%［49］。拟青霉属

感染诊断可选择的样本类型包括角膜组织、眼拭

子、血液、痰液、BALF、甲屑、鼻窦组织、脓液和皮肤

组织等，怀疑拟青霉属引起的侵袭性真菌感染诊断

方法及要点见表 7。
（八）双相型真菌（马尔尼菲篮状菌和荚膜组织

胞浆菌）

马尔尼菲篮状菌，原名马尔尼菲青霉菌，是一

表4 赛多孢菌属感染的诊断方法及要点

方法

直接镜检

培养

血清学检测

分子生物学检测

形态学鉴定

质谱鉴定

分子生物学鉴定

体外药敏试验及治疗建议

要点

透明菌丝、菌丝分隔和分枝，分枝桥接两个平行菌丝，形成“H”形，易与曲霉菌属混淆

在 SDA和PDA培养基上生长迅速，26~28 ℃培养 7d后菌落直径达 40 mm，呈绒毛状或棉花样，气生菌丝可充满整
个培养基，起始为白色或灰白色，逐渐变为灰色或褐色，反面呈灰色或灰黑色。尖端赛多孢和波氏赛多孢菌落
形态相似，鉴别困难

G试验结果可能升高［28， 36］。目前暂无其他特异性生物标志物

暂无商品化核酸检测试剂盒。PCR检测和mNGS检测可作为辅助诊断方法之一［37］

分生孢子梗筒形、长短不等、末端带有环痕，有时可见成束状；分生孢子为单细胞，倒卵形，近乎透明，随生长变为
棕色，也可由未分化菌丝或短囊柄侧生

尖端赛多孢：有性期通过异宗配合，形成较大闭囊壳
波氏赛多孢：同宗配合，闭囊壳较小

对种水平的鉴定准确率达 79%［38］；经双甲酸夹心法和甲酸乙腈萃取法前处理可全部鉴定到种水平［39］

可通过 ITS区域以及靶序列β微管蛋白、钙调蛋白等进行鉴定［37］

目前美国CLSI和EUCAST对赛多孢菌属的临床及流行病学折点尚未确定。赛多孢菌属对氟胞嘧啶、两性霉素B
以及第一代三唑类药物（氟康唑和伊曲康唑）具有耐药性，对棘白菌素尤其是卡泊芬净和阿尼芬净的敏感度
低，并且对最新的三唑类药物（艾沙康唑）表现出耐药性。伏立康唑可作为赛多孢属感染的一线治疗药物

注：SDA为沙氏葡萄糖琼脂，PDA为马铃薯葡萄糖琼脂，G试验为 1， 3‑β‑D葡聚糖试验，PCR为聚合酶链式反应，mNGS为宏基因组二代测

序，ITS为内源转录间隔区，CLSI为临床实验室标准研究所，EUCAST为欧洲抗微生物药物敏感试验委员会
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种温度依赖性双相型真菌，在我国广西、广东等地，

以及东南亚等地流行。目前在世界 34 个国家、我

国 21个省/直辖市均有报道。马尔尼菲篮状菌感染

好发于免疫低下人群，尤其是 CD4+T 细胞小于

100个/μl的艾滋病患者；在亚洲的艾滋病患者中，

马尔尼菲篮状菌病总发病率为 3.6%。马尔尼菲篮

状菌可侵犯全身各器官，导致播散性感染。但临床

表现无特异性，常被误诊为肺结核、肿瘤，误诊导致

的病死率超过 85%。

荚膜组织胞浆菌也是双相型真菌，可引起组织

胞浆菌病。该菌常见于被蝙蝠粪和鸟粪污染的土

壤中，在建筑、洞穴挖掘和接触鸟类处理等活动中

表6 节荚孢霉属感染的诊断方法及要点

方法

直接镜检

培养

血清学检测

分子生物学检测

形态学鉴定

质谱鉴定

分子生物学鉴定

体外药敏试验及治疗建议

要点

菌丝呈有隔透明状，不规则分枝，有时可见菌丝桥接 2个平行菌丝，呈“H”形，与赛多孢、曲霉、镰刀菌等相似

26~28 ℃或 37 ℃可在脑心浸液琼脂、SDA或马血琼脂培养基上生长，但不能在放线菌酮存在下生长。大部分生
长特征与赛多孢属相似。菌落呈橄榄灰或黑色，表面短绒毛状或绒毛状

G试验结果可能升高［44］。目前暂无其他特异性生物标志物

暂无商品化核酸检测试剂盒。基于 ITS序列的滚动循环扩增法可鉴定多育节荚孢霉，其操作简单、快速以及成本
低［44］。mNGS检测多育节荚孢霉仅见于病例报道

分生孢子透明或浅棕色，卵球形或梨形，孢子大小为 3~7 μm×2~5 μm，在特征性的基部膨大、烧瓶状的瓶梗末端
成簇生长。随着菌丝的生长，分生孢子变大、颜色变深

种水平的鉴定准确率与数据库有关，将Bruker质谱的丝状真菌数据库与实验室自建的 4种节荚孢霉参考谱图数
据联合使用，鉴定准确率可从18%提升至94%［44］

可通过 ITS区域以及靶序列D1/D2区域进行鉴定

目前美国CLSI和EUCAST对多育节荚孢霉的临床及流行病学折点尚未确定。伏立康唑、伊曲康唑、泊沙康唑、艾
沙康唑、两性霉素 B、特比萘芬和米卡芬净的 MIC 值较高［45］。伏立康唑可作为治疗药物之一，但其较高的
MIC50使得治疗反应不佳，有指南提及可将伏立康唑与特比奈芬联用，或与黏菌素联用［46‑47］。目前尚无一致
的实质性证据明确多育节荚孢霉感染的治疗方案

注：SDA为沙氏葡萄糖琼脂，G试验为 1， 3‑β‑D葡聚糖试验，ITS为内源转录间隔区，mNGS为宏基因组二代测序，CLSI为临床实验室标准

研究所，EUCAST为欧洲抗微生物药物敏感试验委员会，MIC为最低抑菌浓度

表5 暗色霉菌感染的诊断方法及要点

方法

直接镜检

培养

血清学检测

分子生物学检测

形态学鉴定

质谱鉴定

分子生物学鉴定

体外药敏试验及治疗建议

要点

暗色不规则或串珠样菌丝，或暗褐色硬壳小体。菌丝单一或成团分布；酵母样细胞可出芽或不出芽。银染时细
胞壁可见黑色素

在SDA和PDA培养基26~28 ℃培养约7 d成熟。菌落表面多呈绒毛状，早期菌落颜色多呈银色或灰白色，之后颜
色逐渐变深

链格孢霉属：绿褐色或深褐色
枝孢霉属：棕绿色或黑色，表面有灰黑色短而密的气生菌丝
弯孢霉属：背面中间灰黑色，靠近边缘鲜黄色后全部转为黑色
离孺孢属：正面初为白色逐渐为橄榄色到黑色，背面褐色

链格孢霉属和枝孢霉属感染时，G试验结果可能升高［40］

暂无商品化核酸检测试剂盒。PCR和mNGS检测暗色霉菌仅见于病例报道

弯孢霉属鉴定要点为分生孢子性状、大小、隔膜数及位置，但与离蠕孢属难鉴别，特别是原归属于离蠕孢属的澳
大利亚离蠕孢属等；弯孢霉属和离蠕孢属分生孢子体积较大，常有3~5个隔膜，特征性结构为离壁隔膜

着色霉属：分生孢子为单细胞，菌体呈椭圆形或圆形
链格孢霉属：分生孢子常呈砖格状或棒状；分生孢子梗呈锯齿状
枝孢霉属：分生孢子呈椭圆形或圆柱状，脐部明显；分生孢子梗单生、顶生或侧生，分生孢子梗分枝末端可产生分

生孢子链

对暗色霉菌属水平鉴定准确率高，但种水平鉴定准确率较低，为50%~90%［41］

可通过 ITS区以及靶序列GAPDH、翻译延伸因子、RNA聚合酶Ⅱ第二大亚基、肌动蛋白、β微管蛋白进行鉴定［42］

目前美国CLSI和EUCAST对暗色霉菌的临床及流行病学折点尚未确定。除氟康唑外，唑类药物（伏立康唑、泊沙
康唑、伊曲康唑）对暗色霉菌具有较好的抑菌活性；两性霉素B对弯孢霉属、离蠕孢属的抑菌活性较好；特比萘
芬对暗色霉菌具有较好的抑菌活性；棘白菌素类对弯孢霉属、离蠕孢属、枝孢霉属具有较好的抑菌活性［43］

注：SDA为沙氏葡萄糖琼脂，PDA为马铃薯葡萄糖琼脂，G试验为 1， 3‑β‑D葡聚糖试验，PCR为聚合酶链式反应，mNGS为宏基因组二代测

序，ITS为内源转录间隔区，GAPDH为甘油醛‑3‑磷酸脱氢酶，RNA为核糖核酸，CLSI为临床实验室标准研究所，EUCAST为欧洲抗微生物药物
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吸入分生孢子可致感染。荚膜组织胞浆菌有 3 个

变种，分别为荚膜变种、杜波变种和鼻疽变种。其

中荚膜变种分布最广，主要在美国密西西比河流域

和拉丁美洲；杜波变种主要分布在乌干达和尼日利

亚等非洲国家；鼻疽变种主要引起马和狗的感染，

但也有少数人类感染病例报道。我国引起发病的

主要为荚膜变种，呈地区性分布，多雨潮湿的中南、

华南和西南地区感染率较高，而干旱的新疆地区感

染率低。马尔尼菲篮状菌和荚膜组织胞浆菌感染

诊断可选择的样本类型包括血液、骨髓、体液、痰

液、BALF、支刷物、脓液、分泌物、穿刺液（肝、脾、淋

巴结）或活检组织等，怀疑马尔尼菲篮状菌和荚膜

组织胞浆菌引起的侵袭性真菌感染诊断方法及要

点见表8。
二、侵袭性霉菌感染实验室诊断常见问题及推

荐意见

为更好地提升我国侵袭性霉菌感染实验室诊

断能力，解决实验室工作中最常见、最困惑以及与

临床交流最多的问题，通过问卷调查收集到来自全

国 76位临床和检验医师的共 207个问题。经过归

纳分类后，整理出 6 大类最常见问题，并由专家组

形成推荐意见。

（一）霉菌检测阳性，如何判断是污染菌、定植

菌还是致病菌

1.直接镜检霉菌阳性，如何判断是污染菌、定

植菌还是致病菌？

建议 1 直接镜检阳性时，应首先区分标本来

自无菌部位还是非无菌部位。无菌部位标本（血液

标本除外）直接镜检有特征性菌丝和孢子且与组织

病理结果、真菌培养结果相符，可确诊为致病霉菌；

非无菌部位标本直接镜检到霉菌，要结合培养结

果、血清学检测结果、患者流行病学史和临床感染

表现等综合分析。

2.培养霉菌阳性时，如何判断是污染菌、定植

菌还是致病菌？

建议 2 培养霉菌阳性时，重点关注送检标本

类型，直接镜检、组织病理检查与霉菌阳性培养的

一致性，以及霉菌致病性、感染部位等。无菌标本

如血培养为曲霉菌属或毛霉菌目，污染菌的可能性

大；如为镰刀菌属、赛多孢菌属和马尔尼菲篮状菌，

可能为致病菌。非无菌标本，视情况而定：2个试

管有单一形态真菌生长，真菌镜检同时阳性者提示

有临床意义；仅 1管生长真菌，生长部位为非接种

部位，菌落为霉菌样则可能是污染；培养出的真菌

与直接镜检和组织病理学检查表现相符，连续培养

阳性，且真菌具备 36~37 ℃生长的能力提示有临床

意义。

（二）不同检测结果不一致问题

1.临床怀疑真菌感染，实验室相关检测阴性，

可从哪些方面与临床沟通？

建议 3 分析前应评估标本留取是否规范并

适于特定检验项目；分析过程应评估镜检和/或培

养方法检测敏感性是否充分、培养条件是否适宜、

所选检测项目是否适于检测疑似真菌类型（如G试

验不能检测隐球菌和毛霉菌目）；分析后过程应结

合组织病理学或影像学结果，参考其他感染指标结

表7 拟青霉属感染的诊断方法及要点

方法

直接镜检

培养

血清学检测

分子生物学检测

形态学鉴定

质谱鉴定

分子生物学鉴定

体外药敏试验及治疗建议

要点

透明有隔膜、分枝菌丝，形态学上和镰刀菌属、赛多孢菌属相似，不易区分

在SDA培养基上生长速度较快，菌落表面平坦，质地致密的絮状、粉末状或天鹅绒状
宛氏拟青霉：表面为黄褐色或沙色，通常边缘颜色较浅
淡紫紫孢霉：正面可为粉红色、淡紫色或深灰色，通常边缘为白色，背面呈土黄色

G试验结果可能升高，但暂无数据支持。目前暂无其他特异性生物标志物

暂无商品化核酸检测试剂盒。PCR检测和mNGS检测拟青霉属仅见于病例报道

宛氏拟青霉：孢子梗上着生密集的轮生排列的瓶梗。瓶梗柱形或椭圆形，越顶端越尖细
淡紫紫孢霉：呈帚状枝，瓶梗基部肿胀，尖端逐渐变细，形成细长的颈部，帚状枝呈单轮生；分生孢子单细胞、透明

或深色、光滑或粗糙、卵球形或梭形，链状排列

对淡紫紫孢霉和宛氏拟青霉鉴定准确率分别可高达 100%和96%［50］。鉴定性能取决于分析所用的数据库

可通过 ITS区域以及靶序列D1/D2区和β微管蛋白区域进行鉴定［51］

目前美国CLSI和EUCAST对宛氏拟青霉和淡紫紫孢霉的临床及流行病学折点尚未确定。宛氏拟青霉对两性霉
素B、泊沙康唑、伊曲康唑、特比奈芬敏感，淡紫紫孢霉对两性霉素B高度耐药，对唑类药物敏感［34］。针对两菌
种感染的最佳抗真菌治疗方法尚未确定，临床治疗包括抗真菌药物治疗、手术或联合治疗

注：SDA为沙氏葡萄糖琼脂；G试验为 1， 3‑β‑D葡聚糖检测；PCR为聚合酶链式反应；mNGS为宏基因组二代测序；ITS为内源转录间隔区；

CLSI为临床实验室标准研究所；EUCAST为欧洲抗微生物药物敏感试验委员会
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果（如C反应蛋白、降钙素原），分析是否存在导致

血清学结果假阴性的因素等。

2.如何解释镜检和/或培养结果与血清学检测

（G试验、GM试验）结果不一致？

建议 4 鉴于真菌体内增殖及血清标志物出

现时间不同，不同感染期血清学与镜检和/或培养

结果常不一致。血清学检测方法敏感性常高于传

统镜检、培养方法，而单纯培养结果常难区分感染、

定植或污染。此外，应考量是否存在导致血清学结

果假阳性或假阴性的因素以及宿主免疫功能。

（三）血清学检测相关问题

1.血清学检测常见干扰因素有哪些？

建议 5 血清学检测假阳性因素包括药物因

素（血液制品如静脉输注免疫球蛋白等）、医疗因素

（纤维素膜血液透析）、宿主因素（细菌菌血症）、样

本因素（如采血管污染或过度操作）、方法学因素

（传统鲎试剂法干扰因素多）［65‑66］等；假阴性因素包

括使用抗真菌药物、脂血或黄疸样本［65‑66］等。实际

应用过程中应尽量排除干扰因素的存在，并谨慎评

估对结果的干扰影响。

2. 如何解释血清 G 试验与 GM 试验结果不

一致？

建议 6 G试验与GM试验检测标志物不同，

G试验是泛真菌检测，而GM试验为曲霉菌特异性

抗原检测；另外，2种标志物的释放时间和释放量

的不同也可能导致二者结果不一致，例如 1，3‑β‑D
葡聚糖只有被吞噬细胞吞噬处理后才被释放出来，

而GM是表达在曲霉菌细胞壁表面的一种多糖成

分，在曲霉菌繁殖生长时由菌丝释放出来。因此，

在感染早期，曲霉菌的生长分泌强于死亡消化裂

解，可出现GM试验阳性，而G试验未达到阳性水

平；粒细胞缺乏患者，不能将 1，3‑β‑D葡聚糖从真

表8 马尔尼菲篮状菌和荚膜组织胞浆菌感染的诊断方法及要点

方法

直接镜检

培养

血清学检测

分子生物学检测

其他检测

形态学鉴定

质谱鉴定

分子生物学鉴定

体外药敏试验及治疗建议

要点

马尔尼菲篮状菌：可见圆形、卵圆形、腊肠形的酵母样菌体，部分菌体中间可见明显横隔，常在巨噬细胞内
荚膜组织胞浆菌：可见圆形或卵圆形、芽生、有荚膜的孢子，一端较尖，一端较圆，周围有一个似荚膜的亮圈

马尔尼菲篮状菌：26~28 ℃培养5~7 d时，SDA培养基上菌落呈天鹅绒状的黄绿色、灰绿色，或暗红色，可产生可溶
性红葡萄酒样色素扩散至培养基中；35~37 ℃培养时，菌落为浅灰褐色或奶酪色的酵母样菌落，有脑回样皱褶，
无色素产生

荚膜组织胞浆菌：SDA培养基26~28 ℃初代培养，生长缓慢，初为白色或棕色，继代培养常为白色，菌落为带微绒
毛的颗粒状或絮状。血琼脂35~37 ℃培养可转变为酵母相

血行播散性的马尔尼菲篮状菌或荚膜组织胞浆菌感染：G试验结果可能升高［52‑53］，GM试验由于交叉反应也可出
现假阳性结果，且在HIV阳性患者中更为显著［54‑55］。此外，抗原成分Mp1p也可作为马尔尼菲篮状菌特异性的
检测靶点［56］。抗 IFN‑γ自身抗体检测可作为一种辅助诊断方法［57］。组织胞浆菌抗原有助于快速诊断，且可判
断预后［58］

暂无商品化核酸检测试剂盒。研究报道PCR方法检测马尔尼菲篮状菌敏感度为 84%，特异度为100%［59］；荚膜组
织胞浆菌敏感度为 67%~100%［58］。mNGS确诊马尔尼菲篮状菌病的敏感度、特异度均为 90%以上［60］。mNGS
检测荚膜组织胞浆菌可见于病例报道［61］

HIV阳性患者合并马尔尼菲篮状菌血流播散时，外周血涂片可见有核细胞

马尔尼菲篮状菌：26~28 ℃培养，镜下可见有隔菌丝，具单轮生或双轮生的分生孢子梗。在分生孢子梗末端产生
轮生排列的刷状（帚状枝）瓶梗；烧瓶形的瓶梗产生光滑或粗糙、圆形或卵圆形的分生孢子（直径2~3 μm），呈
链状排列且不分枝。35~37 ℃培养，或是在进入人体后，分生孢子转化为酵母样细胞，并通过丝裂繁殖

荚膜组织胞浆菌：26~28 ℃培养，镜下存在2种孢子形态：大分生孢子和小分生孢子。大分生孢子直径8~15 μm，
壁表面有棘突、齿轮状，这是组织胞浆菌最重要、最典型的形态学特征，具有重要的诊断价值。小分生孢子直
径2~4 μm，表面光滑，无棘突，是人类经呼吸道感染的主要形式。35~37 ℃培养呈酵母相，出芽酵母样细胞

SDA培养 3~5 d的酵母相（35 ℃）菌落，经甲酸乙腈法处理后可获得良好的质谱图谱，鉴定准确率明显提升。马尔
尼菲篮状菌鉴定准确率可达 100%［62］，荚膜组织胞浆菌鉴定准确率可达 87%［63］

可通过 ITS区域以及靶序列β微管蛋白区域用于马尔尼菲篮状菌和荚膜组织胞浆菌的鉴定

目前美国CLSI和EUCAST对马尔尼菲篮状菌和荚膜组织胞浆菌的临床及流行病学折点尚未确定
马尔尼菲篮状菌：在25 ℃菌丝相和37 ℃酵母相时，体外试验药物敏感性存在差异，由于人体内的感染阶段为酵

母相，因此国内外的体外药敏试验侧重于研究酵母相。除氟康唑外，泊沙康唑、伏立康唑、伊曲康唑和其他唑
类药物均高度敏感，而棘白菌素表现出中介或耐药［64］，一线抗真菌药物推荐两性霉素B，唑类药物巩固治疗

荚膜组织胞浆菌：首选药物包括两性霉素B相关制剂及伊曲康唑。氟康唑疗效不如伊曲康唑，仅作为二线治疗
方案。伏立康唑和泊沙康唑有效，但仅用于该病的补救治疗，棘白菌素类药物不推荐用于该病治疗［53］

注：SDA 为沙氏葡萄糖琼脂，G试验为 1， 3‑β‑D葡聚糖试验，GM 试验为半乳甘露聚糖试验，HIV 为人免疫缺陷病毒，IFN‑γ为 γ‑干扰素，

PCR为聚合酶链式反应，mNGS为宏基因组二代测序，ITS为内源转录间隔区， CLSI为临床实验室标准研究所，EUCAST为欧洲抗微生物药物
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菌中释放出来，也可导致二者检测结果不一致。

3. 如何解释血清与 BALF 的 GM 试验结果不

一致？

建议 7 二者检测的敏感性、特异性不同，可

能会导致检测结果的不一致。GM试验对免疫抑

制患者 IA检测敏感性高，BALF样本敏感性优于

血清样本［9］。另外 BALF样本采样和处理的标准

化问题（灌洗量、回收量、血性、痰性、灌洗技术等）

对GM试验结果的影响很大。

（四）mNGS检测相关问题

1.mNGS检测霉菌相比于传统检测方法的优势

有哪些？

mNGS检测敏感性高，更适合混合感染病例的

病原学检测，多项侵袭性真菌感染的研究表明

mNGS检测阳性率高于传统检测，且对免疫缺陷患

者和混合感染时较传统检测更具优势［67‑69］。外周

血可作为深部组织器官真菌感染的 mNGS 检测样

本：侵袭性真菌感染可累及多种组织和器官。当感

染部位样本获取困难时，外周血可作为替代样本进

行检测。mNGS 可作为少见真菌或培养困难真菌

的平行检测手段，如毛霉菌目、组织胞浆菌、拟青

霉等。

建议 8 对免疫功能低下、疑似混合感染、传

统检测阴性或疑似少见真菌感染患者，在进行传统

微生物学检测的同时留取样本进行mNGS检测。

外周血样本检测敏感性低于感染部位样本，因此在

不能获得感染部位样本时可进行替代检测，检出真

菌应结合临床谨慎评估。

2.mNGS检测有哪些局限性？

真菌的细胞壁相对较厚，mNGS可因破壁效率

低而影响核酸提取效率，且检测性能可因真菌类

型、临床样本种类及实验流程差异而有所不同。有

研究显示 IA 患者的 BALF 样本其 mNGS 检测敏感

性低于 GM 检测［15］。公共数据库中真菌信息的准

确性和完整度低于细菌及病毒，已有的核酸序列质

量参差不一，可导致结果假阴性或真菌鉴定准确率

降低。对于检出的非常见真菌类型，应进行其他方

法的验证，如一代测序或靶向 PCR检测。mNGS假

阳性较常见，主要原因为湿试验过程引入微生物核

酸及生信分析错配，前者更常见。湿试验所致假阳

性原因包括样本采集环节、实验室环境背景菌以及

样本间污染［70］。

建议 9 mNGS 假阳性率高于传统微生物学

检测，仅 mNGS检出真菌不应作为真菌感染的诊

断依据，应对检出真菌进行其他方法验证，并需结

合临床谨慎评估。与此同时，因真菌结构特点及数

据库原因，mNGS可存在假阴性结果，mNGS阴性

不应作为排除真菌感染的标准。

3.当临床考虑 IFD时，如何解释镜检、培养、血

清学检测与mNGS检测结果不一致？

不同方法学的诊断性能存在较大差异。（1）传

统微生物学未检出真菌，而mNGS检出：与培养、镜

检方法相比，mNGS 的敏感性较高，需结合临床考

虑检出真菌是否为致病菌，同时应考虑送检其他真

菌相关检测以验证 mNGS 结果。（2）传统微生物学

检出真菌，而 mNGS未检出：无菌样本培养和/或镜

检检出霉菌，应充分考虑致病菌可能，mNGS 可因

真菌细胞壁较厚、人源背景高等原因造成漏检。

建议10 当临床考虑 IFD时，应充分考虑阳性

结果检出，结合未检出的检测方法性能特征考虑漏

检可能，有条件情况下进行重复检测或重新采集样

本检测。

（五）霉菌体外药敏试验相关问题

1.霉菌是否均需常规开展体外药敏试验？

建议 11 微生物实验室在条件适宜的情况

下，尽量开展重要病原真菌的体外药敏试验，为临

床用药提供指导，具体用药原则建议由临床相关科

室、微生物实验室、药剂科、感控部门共同讨论决

定。特别是下列情况，实验室应该开展体外药敏试

验：（1）建立致病性霉菌抗菌谱和耐药性监测。

（2）使用标准剂量的抗霉菌药物治疗失败的患者。

（3）临床上已有临床耐药菌株报道。（4）曾接触过抗

真菌类药物或正在接受长期抗真菌治疗的患者。

接受抗真菌治疗的患者发生深度感染、治疗失

败的情况下，若无菌部位分离出霉菌菌种为罕见或

新出现的菌种，或怀疑特定菌种可能对所使用的抗

真菌药物耐药的情况下，应优化患者个体化治疗，

根据流行病学调查等情况，建议进行体外药敏

试验。

2.对无判定折点的药敏结果，如何向临床发送

报告？

建议 12 如分离出高度疑似或确诊为病原体

的霉菌，应尽量向临床提供体外药敏试验结果。药

敏试验暂无判定折点的霉菌也需提供体外药敏试

验 的 最 低 抑 菌 浓 度（minimum inhibitory 
concentration，MIC）值。

由于诸多因素，目前美国临床实验室标准研究

所（Clinical and Laboratory Standards Institute，
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CLSI）、欧 洲 抗 微 生 物 药 物 敏 感 试 验 委 员 会

（European Committee on Antimicrobial Susceptibility 
Testing，EUCAST）以及我国对多数霉菌缺乏临床药

敏试验判读折点。对已有规范化体外药敏试验方

法的霉菌（如曲霉、毛霉、镰刀菌、赛多孢、孢子丝

菌、皮肤癣菌等），可按照抗丝状真菌药物敏感性试

验肉汤稀释法标准（WS/T411‑2024）［71］向临床提供

体外药敏试验MIC值，临床可结合抗真菌药物的血

药谷浓度和峰浓度值，选择相应的药物种类和剂

量。对于尚无规范化体外药敏试验方法的霉菌（如

暗色真菌等），可参考类似菌体外药敏试验方法测

定其 MIC 值，报告临床，并注明体外药敏试验非标

准化方法操作，此结果仅供参考。

（六）如何保证侵袭性霉菌实验室检测的生物

安全，避免实验室污染？

建议 13 霉菌实验室不应与细菌、结核实验

室共用，应单独设置；霉菌检测需在Ⅱ级生物安全

柜内进行，特别是可疑高致病性病原真菌；紫外线

仍然是必备的空气消毒设备；定期使用高锰酸钾或

甲醛熏蒸 24 h，对空气进行消杀；每天实验完成后

用 0.5%过氧乙酸或含氯消毒剂（500 mg/L）消毒。

如遇操作台被真菌或标本污染，应立即覆盖纸巾，

并用含氯消毒液（500 mg/L）消毒 20 min。一旦实

验室环境或培养箱发生污染，应立即停止实验操

作，对实验室或培养箱进行彻底消毒，可用含氯消

毒液（500 mg/L）进行表面消毒擦拭，然后进行过氧

乙酸或甲醛熏蒸，熏蒸后再进行表面消毒，连续 3 d
监测实验室或培养箱空气质量和表面染菌量，确认

无污染后方可重新启用。
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