
１．２．２　血型鉴定　正定型：Ａ＋、Ｄ＋、Ｃ＋、Ｅ－；反定型：Ａ－、

Ｂ＋、Ｏ－。

１．２．３　交叉配血的方法　取 Ａ型悬浮红细胞与患者交叉配

型，进行盐水，聚凝胺，抗人球蛋白介质交叉配血法［２］，３种方

法主侧均出现＋～＋＋凝集、次侧无凝集及溶血现象。

１．２．４　进行Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ型细胞筛查试验，结果显示Ⅱ型细胞阳

性。从谱细胞反映格局分析，患者血清中可能存在Ｅ抗体，用

红细胞上含有Ｅ抗原Ｏ型红细胞在３７℃中吸收被检血清中

Ｅ抗体，吸收后Ｏ型红细胞用乙醚放散，放散液中抗体鉴定检

出Ｅ抗体。由此证实患者血清中含有Ｅ抗体，随后从 Ａ型献

血者中筛选出红细胞上不含有Ｅ抗原的与患者进行交叉配

血，主次侧均无凝集及溶血现象，即对该患者输注８Ｕ缺少相

应抗原的红细胞，无不良输血反应发生。治疗后Ｈｂ提升至８７

ｇ／Ｌ。

２　讨　　论

Ｒｈ血型系统是一个在输血医学中的重要性仅次于ＡＢ血

型系统的一个重要的血型系统，现已发现该系统有４８个血型

抗原，最常见的有Ｃ、Ｄ、Ｅ、ｅ、ｃ５个血型抗原。对于东方人来讲

有Ｃ、Ｄ、ｅ抗原占７０％，有Ｃ、Ｄ、Ｅ抗原占２０％
［３］。该患者为

Ｃ、ｃ、Ｄ、ｅ，红细胞上无Ｅ抗原，因有输血史，通过输血输注了含

有Ｅ抗原的红细胞Ｅ抗原，可以刺激机体产生免疫应答，经免

疫应答后产生了免疫性Ｅ抗体，导致了该红细胞悬液在抗人

球蛋白介质中配血不合。由于本院严格按《临床输血技术规

范》的要求及时发现了问题，避免了输血反应的发生。

结合本次的经历，作者发现，有条件的单位应选择抗人球

蛋白介质交叉配血法配合Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ三型筛检细胞进行血型抗

体筛查，可以提高交叉配血的灵敏度。避免因 ＡＢＯ以外血型

抗体引起输血不良反应，以确保临床输血安全。
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中毒型细菌性痢疾２例报道

夏凌志，蔡正熙（深圳武警医院检验科，广东深圳　５１８０２９）
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　　本院于２００８～２００９年间收治过２例中毒型细菌性痢疾患

者，现将诊治情况报道如下。

１　临床资料

例１，男，２岁；于２００９年５月６号，因发热４ｈ，意识不清１

ｈ，抽搐２次就诊。在某社康中心诊断为乙型脑炎后转来本院。

入院查体：体温３９．１℃，脉搏每分钟１３１次、呼吸每分钟约２９

次、血压９５／５６ｍｍＨｇ。患儿呈昏迷状态，呼之不应；面色灰

白，口唇发绀，四肢末梢冰冷，皮肤无皮疹及出血点，表浅淋巴

结未触及肿大，因牙关紧咬，口腔无法检查，颈轻度抵抗，呼吸

不规则，双肺叩诊清音，听诊无干、湿性音；心浊音界不大，心率

每分钟１３１次，听诊无杂音；腹平软，肝脾肋下未触及；双下肢

无水肿，四肢肌张力增加，双侧膝腱反射亢进，双侧巴宾斯基征

阳性。双瞳孔无异常，对光反应迟钝。急查血象：白细胞１３．３

×１０９／Ｌ，中性粒细胞０．８２、淋巴细胞０．１０。尿、便常规未查。

入院后，考虑患儿发病急、进展快，怀疑有中毒型菌痢脑型的可

能，随即给予温盐水流动灌肠，灌出大量白色脓便。粪便镜检

发现红、白细胞满视野，初步诊断为“中毒型菌痢脑型”。急查

血气示ｐＨ７．１６５，ＰＣＯ２３５．４ｍｍ Ｈｇ，ＰＯ２８９．１ｍｍ Ｈｇ，ＢＥ

１５．１ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＣＯ３
－１４．４ｍｍｏｌ／Ｌ。考虑存在代谢性酸中毒

失代偿。立即给予镇静，抗感染，纠酸，甘露醇降压，山莨菪碱

反复静脉滴注改善微循环等综合治疗。１ｈ后，患儿面色转

红，四肢转暖，口唇发绀减轻，四肢肌张力减低，呼吸规则，体温

降至３８．１℃。４ｈ后患儿神志渐清醒，１２ｈ后已能与母亲交

流。复查血气分析恢复正常。入院第２天，大便培养为福氏志

贺菌生长，为此，达到细菌学确证。住院治疗６ｄ，病愈后出院。

例２，女，１岁；于２００８年３月１１号，因发热３ｈ就诊。入

院查体：体温３８．１℃，脉搏每分钟１２５次，呼吸每分钟约３０

次，血压１００／６０ｍｍＨｇ，患儿精神稍差，面色发灰，四肢末梢

发冷，皮肤无出血点及皮疹，表浅淋巴结未触及肿大，心肺腹未

见异常，神经系统正常。血象：ＷＢＣ９．３×１０９／Ｌ，中性粒细胞

０．５１，淋巴细胞０．４７，初诊疑为上呼吸道感染。入院后２ｈ，患

儿突然出现呼吸增快，发憋，节律不规整；颈轻度抵抗；双肺叩

诊清音，听诊无干、湿性音；肢端皮肤苍白，脉细速，体温３８．５

℃，考虑有可能感染性休克，立予扩容、山莨菪碱治疗。急查血

气示ｐＨ７．１６５，ＰＣＯ２３３．１ｍｍ Ｈｇ，ＰＯ２９０．６ｍｍ Ｈｇ，ＢＥ

１５．８ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＣＯ３
－１６．９ｍｍｏｌ／Ｌ，考虑存在代谢性酸中毒

失代偿，立给予纠酸、抗感染，同时予温盐水流动灌肠，排出大

量稀便，大便常规示白细胞满视野，１ｈ后患儿血压为１３５／１０５

ｍｍＨｇ，双瞳孔等大等圆，对光反应灵敏，双侧膝腱反射正常，

双侧巴宾斯基征阴性，肝脾未触及肿大。诊断“中毒型菌痢混

合型”。给予酚妥拉明、速尿，４ｈ后患儿病情转平稳，血压

１１５／８０ｍｍＨｇ，脉搏每分钟１２５次，面色转红，四肢渐暖。入

院第２天，大便培养为福氏志贺菌生长，为此，达到细菌学确

证。住院治疗５ｄ，病愈后出院。

２　讨　　论

中毒型细菌性痢疾的病原菌为福氏痢疾杆菌，其多肽毒素

侵入结肠上皮细胞和生长繁殖，细菌裂解后产生大量内毒素与

少量外毒素，共同作用于机体导致一系列严重症状［１］。内毒素

作用于肠壁，使其通透性增高；进入血液循环的内毒素引起高

热，全身毒血症还可激活体内的各种生物活性物质，引起全身

强烈反应，从而导致休克、弥散性血管内凝血、脑水肿和颅内高

压；内毒素导致微血管痉挛，引起缺氧、缺血、肾上腺皮质出血

·３６１２·检验医学与临床２０１０年１０月第７卷第１９期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１０，Ｖｏｌ．７，Ｎｏ．１９



或萎缩。主要临床表现为突然高热、惊厥、微循环障碍，甚至昏

迷，肠道症状往往不明显。由于本病发病急、进展快，故早期诊

治是降低病死率的关键。临床按主要表现分为三型，（１）休克

型：精神萎靡、面色苍白、四肢厥冷、脉搏细数、呼吸加快，血压

正常或偏低，脉压差小，可伴心、肺、血液肾脏等多系统功能障

碍。（２）脑型：反复惊厥、昏迷和呼吸衰竭。（３）混合型：同时具

有上述两型表现病情最为严重。例１表现为突发高热、反复抽

搐、迅速昏迷，意识改变明显。例２病初仅表现为中等发热，２

ｈ后突然出现肢端皮肤苍白等末梢微血管痉挛的休克早期征

象。因此在诊疗中一定要提高警惕，遇到有意识改变的患儿，

或患儿出现休克的早期征象时，应立即进行大便培养，以协助

诊断。

例１应与乙型脑炎相鉴别。中毒型菌痢脑型，尤其在早

期，临床特点酷似乙型脑炎，容易误诊。首先，两者都是夏季多

发，临床又都表现为高热、抽搐，甚至昏迷；其次，两者血常规均

有白细胞数明显升高。乙型脑炎起病较中毒型菌痢和缓，以意

识障碍为主，休克极少。除意识改变外，还伴有明显颈强直、喷

射性呕吐等颅内压增高表现；脑脊液检查异常，乙型脑炎特异

性ＩｇＭ阳性。而本例不支持乙型脑炎的依据在于：（１）发病十

分迅速，发热后很快出现抽搐，继而进入昏迷状态；（２）末梢微

循环障碍表现突出，肌张力增高、膝腱反射亢进、巴宾斯基征阳

性，且都是对称性的；（３）最关键的一点是大便镜检红、白细胞

满视野，培养有痢疾杆菌生长［２］。

中毒型菌痢治疗中应注意：（１）由于病情变化迅速，应密

切观察病情变化，如血压、脉搏、呼吸、瞳孔及神志变化，并做

好护理工作，减少并发症的发生。（２）尽快应用有效的抗生素

静脉滴注，加强对症治疗，积极降温，保持呼吸道通畅，避免高

温缺氧而引发惊厥的因素发生。（３）中毒型菌痢普遍存在心功

能不全，抢救中必须注意保护心脏。在扩容同时给予血管活性

药物改善微循环，减轻心脏负荷，在保证灌注的情况下应用速

尿以利于心功能不全的恢复。
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４例毒蕈中毒的临床分析

许柳芹（云南省保山市人民医院重症医学科　６７８０００）
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　　云南省每年均有毒蕈中毒病例发生，多以家庭或亲朋集体

中毒病例居多。本院２００９年７月收治一家４口误食毒蕈中毒

病例，现将救治经验报道如下。

１　临床资料

１．１　一般资料　４例患者中男２例，女２例，年龄４４～６６岁，

食蕈后１～３ｈ发病，在当地医治无效于２ｄ后转入本院。１例

食蕈汤中所煮的土豆，未食蕈。临床表现：恶心、呕吐、腹痛、腹

泻４例，头晕１例，胡言乱语１例，肝肿大、肝区压痛３例。实

验室检查：食毒蕈３例凝血功能均异常，凝血酶原时间（ＰＴ）＞

１２０ｓ、活化部分凝血活酶时间（ＡＰＴＴ）６３．１～１４０ｓ、血浆凝血

酶时间（ＴＴ）＞１２０ｓ，纤维蛋白原（Ｆｉｂ）０．５～１．５７ｇ／Ｌ，食蕈汤

中土豆１例凝血功能正常。血常规：血红蛋白（Ｈｂ）１１９～１５３

ｇ／Ｌ，血小板计数（８５～２３１）×１０
９／Ｌ，白细胞计数（５．３～１４．

２５）×１０９／Ｌ，肾功能：尿素（Ｕｒｅａ）３．２～１１．４ｍｍｏｌ／Ｌ，肌酐

（Ｃｒｅａ）６３～１９４μｍｏｌ／Ｌ，直接胆红素（ＤＢＩＬ）３．０～１８２．３μｍｏｌ／

Ｌ，总胆红素（ＴＢＩＬ）２６．６～２９４．０μｍｏｌ／Ｌ，间接胆红素（ＩＢＩＬ）

２１．８～１８５．６μｍｏｌ／Ｌ，清蛋白（ＡＬＢ）２３．０～４１．５ｇ／Ｌ，天门冬

氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）２３～１０７００Ｕ／Ｌ，丙氨酸氨基转移酶

（ＡＬＴ）１９～１３２０Ｕ／Ｌ，肌酸激酶（ＣＫ）１２３～３８４０Ｕ／Ｌ，ＣＫ同

工酶（ＣＫＭＢ）２３～２２７Ｕ／Ｌ，乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）１７９～１５２１４

Ｕ／Ｌ，羟丁酸脱氢酶（ＨＢＤＨ）１３６～７８４１Ｕ／Ｌ，乙型肝炎表面

抗原均阴性，甲型肝炎抗体ＩｇＭ阴性。

１．２　治疗效果　４例均给保肝、保肾、保护心肌、补充水盐电

解质，３例给输血浆补充凝血因子，补充维生素 Ｋ１、糖皮质激

素、地塞米松，１例进行连续性肾脏替代治疗（ＣＲＲＴ），２例住

院２ｄ后因病情危重自动出院，出院途中死亡。１例抢救４ｄ

后因病重心跳呼吸停止，心肺复苏成功后自动出院，出院途中

死亡。１例食蕈汤中土豆者治疗６ｄ后治愈出院。

２　讨　　论

毒蕈约有百余种，各种毒蕈所含的毒素不同，引起中毒的

临床表现也各异，可分四型：胃肠炎型、神经精神型、溶血型、中

毒性肝炎型［１２］。患者所食毒蕈名称不详，为白色、带环、表面

有似芝麻样点状斑的毒蕈。食后均有腹泻、腹痛、恶心、呕吐，１

例有精神症状，３例食毒蕈者查体肝肿大有压痛，化验肝脏损

害为主，合并凝血功能异常，肾功能不同程度损害。１例食蕈

汤中土豆者肝不肿大，肝损害轻，凝血功能及肾功能正常。４

例患者因家住山区农村，食毒蕈后有恶心呕吐、腹痛、腹泻症

状，到当地卫生院治疗２ｄ，因基层医疗条件差，加之医生对病

情严重程度估计不足，使患者失去早期救治（如ＣＲＲＴ等）时

间，出现多脏器衰竭，死亡率较高。值得基层医院医生警惕，以

便今后遇毒蕈中毒者，建议早期到有条件的医院救治，提高抢

救成功率。
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