
染治疗前应尽可能留取相关标本送培养，获得病原菌后进行药

敏试验，作为调整用药的依据，应尽早地开始抗菌药物的经验

性治疗，且需选择能覆盖肠道Ｇ－杆菌、肠球菌属等需氧菌及

脆弱拟杆菌等厌氧菌的药物。但患者开始经验性治疗前，并未

留取标本送培养，经验性治疗后再做培养会影响细菌培养的结

果，影响抗感染治疗的效果。

表２　　血常规及体温表

时间（年月日） ＷＢＣ（１０９／Ｌ） ＮＥＵＴ（％） 体温（℃）

２０１０１２２０ ２９．１ ８７．５ ３６．８

２０１０１２２９ １２．３ ８６．２ ３７．１

２０１１０１０４ １０．９ ８５．７ ３７．４

２０１１０１１８ １５．２ ８５．８ ３７．１

２０１１０１２３ １０．２ ８５．７ ３７．２

２０１１０１３１ ７．４ ８０．９ ３７．０

２０１１０２０３ ７．０ ７５．０ ３６．９

３．３　针对全腹膜炎的抗感染治疗，由于患者年老、基础疾病

多、经验性治疗选用了对 Ｇ＋及 Ｇ－均有较强杀菌作用的第四

代头孢菌素头孢吡肟，并联用抗厌氧菌药物甲硝唑是必要的，

但再联用阿米卡星值得商榷，同时可考虑将甲硝唑换为替硝唑

或奥硝唑，以减少胃肠道的不良反应，使患者早日恢复食欲，对

促进身体早日康复有积极意义。

３．４　患者术后即合并肺部感染，从病案分析来看，已属于院内

感染，应上报院感科，且肺部感染已逐渐变成了治疗的主要矛

盾，针对肺部感染，除了畅通气道、吸氧等非药物治疗和解痉平

喘祛痰等重要治疗措施外，选择有效的抗菌药物，控制肺部感

染才是改善病情的关键措施。在使用头孢吡肟８天未能控制

好肺部感染的情况下，应考虑请呼吸科、药剂科会诊并及时调

整治疗方案。由于本院２０１０年药敏试验尚未正式开展，医生

更习惯于经验性的选择使用抗菌药物，在由药剂科提出建设性

意见“痰培养＋药敏试验”，检验科临时购置试剂盒，这项工作

才得以逐步开展。期间又经验性的换用了哌拉西林舒巴坦、头

孢他啶，疗效皆甚微，既增加了患者的耐药性和不良反应风险，

又增加了医疗费用，延误了治疗时间。

３．５　患者共行３次“痰培养＋药敏试验”，第１次显示感染细

菌为草绿色链球菌群，敏感药物为头孢曲松、红霉素、氧氟沙

星、利福平，临床医生使用头孢曲松、氧氟沙星抗感染１４ｄ，疗

效亦甚微。分析原因有两种可能，或是标本污染，痰培养结果

有误；或是标本未污染，体外药敏显示对头孢曲松、氧氟沙星敏

感，但临床抗感染效果并不好［１］，同时头孢曲松的给药频次有

误，该药血浆半衰期为７～８ｈ
［２］，Ｑｄ即可。第２次显示感染细

菌为β溶血（非Ａ非Ｂ群）链球菌，敏感药物仅为万古霉素，药

剂科立即组织采购。第３次显示感染细菌为头状葡萄球菌，只

对万古霉素敏感，遂换用之，肺部感染得以控制出院。在使用

万古霉素的７ｄ中，药师嘱以２５０ｍＬ生理盐水稀释静脉滴注

且每次时间至少１ｈ，同时严密观测肾功、听力等。

３．６　患者伤口崩裂当天，已使用过抗感染药物哌拉西林舒巴

坦和甲硝唑，再次手术时值晚上２２点，术后即临时使用林可霉

素１．２ｇ预防感染，值得商榷。因为该患者从入院以来一直在

使用β内酰胺类抗菌药物，从未出现过敏等情况，无须临时换

用林可霉素。

４　结　　语

术后预防切口或防治手术部位的感染，临床外科医生已达

成共识，但术后的肺部感染通常需要临床外科医生更多的关注

和重视；发生感染时，应尽早的留取标本作细菌培养＋药敏试

验，针对性的使用强效的抗菌药物，早期的处理往往会对后期

治疗产生很大的影响。药师通过参与临床会诊，应用自身的药

学知识，提出自己的建议，参与危重患者的临床药物治疗，为临

床医生提供更好的药学服务，为患者提供更好的药学监护。
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·个案与短篇·

免疫层析法检测血培养瓶中溶血的肺炎链球菌

朱精华，王　沛

（湖北省荆门市第一人民医院，湖北荆门４４８０００）
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　　３６岁男性患者因主诉头疼、发烧而入院，入院前接受过抗

菌素的治疗。入院后，体温３８．８ ℃，心率１１０次／分，ＷＢＣ

２４．６×１０９／Ｌ，ＣＲＰ９６ｍｇ／Ｌ。入院后采血２次分别注入Ｂｃｔ／

ＡｌｅｒｔＳＡ和ＦＡＮ瓶作血培养。血培养报警后，取少许血培养

液接种在５％血平板及巧克力平板上，置于３５℃，５％～１０％

ＣＯ２ 培养箱中培养，４８ｈ后未见细菌生长。主管医生根据患

者胸片高度怀疑患者为继呼吸道感染后的肺炎，于是取患者的

支气管肺泡灌洗液培养，分离出肺炎链球菌。将上述２瓶报警

阳性，培养阴性的血培养液使用肺炎链球菌免疫层析卡（Ｂｉ

ｎａｘｌｎｃ．Ｐｏｒｔｌａｎｄ，Ｎａｉｎｅ）检测，均为阳性。

肺炎链球菌常易出现自身溶血［１］，尤其在夜间报警或长时

间未转种的情况下，溶血的肺炎链球菌不能被涂片观察到及培

养阴性。本例患者标本报警阳性在１８：３６ＰＭ，而细菌室的工

作时间在８：００～１７：３０，近１３ｈ的未转种及患者血液中的少许

抗菌素可能导致了肺炎链球菌的自身溶血。肺炎链球菌抗原

检测卡多用于尿液中肺炎链球菌抗原检测，但亦可用于血培养

瓶中的肺炎链球菌抗原检测［２］，以免导致血培养瓶中的溶血的

肺炎链球菌的漏检。
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·个案与短篇·

儿童１１４例血小板减少病因分析

任瑞平
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　　血小板减少在儿科属常见病、多发病。临床上以皮肤、黏

膜自发性出血和及血小板下降，出血时间延长和血块收缩不

良、毛细血管脆性增加等为特点。也有少部分患者的病因不

明。此病反复发作，缠绵难愈，治疗较困难。严重威胁儿童的

生命安全。笔者对２０１０年１月至２０１２年１月湖北医药学院

附属襄阳医院１１４例血小板减少的患儿进行分析，现报道

如下。

１　资料和方法

１．１　一般资料　２０１０年１月至２０１２年１月来本院门诊及住

院的患儿１１４例，其中男６８例，女４６例，发病年龄介于１～１０

岁之间，中位年龄５岁。并排除明显影响血小板的疾病（如肝

病等）。

１．２　仪器与试剂　ＢＣ～５３００型全自动血细胞分析仪，仪器经

高、中、低全血标准物校正各项指标均正常，室内质控在控。仪

器使用的试剂均为原厂配套试剂；ＥＤＴＡ真空抗凝管购自武汉

致远医疗科技有限公司。

１．３　方法　静脉抽血２．０ｍＬ，用ＥＤＴＡ抗凝，抽血后３０ｍｉｎ

以内用ＢＣ５３００型全自动血细胞分析仪对血细胞的有形成分

进行分析。

１．５　临床表现　患儿发病时有部分皮肤有瘀斑、瘀点（特别是

四肢内侧），还有的有牙龈及鼻衄，有极少数有大小便带血。另

外有部分无任何临床症状。实验室检查结果 ，临床上把血小

板浓度数少于１００×１０９／Ｌ称为减少
［１］。本次发现的１１４例患

儿发病时，血小板轻度减少（５０×１０９／Ｌ＜ＰＬＴ＜１００×１０９／Ｌ）

的有５９例，血小板中度减少（２５×１０９／Ｌ＜ＰＬＴ＜５０×１０９／Ｌ）

的有４４例，血小板重度减少（１０×１０９／Ｌ＜ＰＬＴ＜２５×１０９／Ｌ）

的有８例，血小板极重度减少（≤１０×１０９／Ｌ）的有３例。其中

１０７例进行骨髓细胞学检查，７例拒绝行骨髓细胞学检查。骨

髓结果：巨核细胞计数正常或增多，幼稚巨核细胞比例正常或

稍高，血小板巨核细胞数减少。全部患儿均进行了病原学检

查，其中支原体感染者２５例（２１．９２％），呼吸道合胞病毒感染

者１９例（１６．６７％），轮状病毒感染者１３例（１１．４０％），巨细胞

病毒感染者１２例（１０．５３％）。

２　结　　果

单纯血小板减少属良性疾病，大多数患者经恰当治疗可获

痊愈。极少数患者可因内脏出血而死亡，即使这样也应该高度

重视，防止并发症 ［２］。１１４例患儿经与临床反馈，６９例病毒感

染者给予丽科伟及更昔洛韦治疗，全部病例ＰＬＴ均在治疗后

２～１５ｄ内上升至大于１００×１０
９／Ｌ，除１例外，无复发者。出

院后随诊，ＰＬＴ一直大于１００×１０９／Ｌ。用药期间多次检查血

常规、肝功能无异常。另有３６例经骨髓穿刺确诊为免疫性血

小板减少症（ｉｎｍｕｎｅｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａ，ＩＴＰ）。皮肤黏膜出血

是ＩＴＰ最常见的临床表现，严重的内脏出血并不多见。血小

板计数标准仍定为小于１００×１０９／Ｌ，血常规除显示血小板计

数减少外，其他血细胞计数和形态无异常［３］。经①糖皮质激素

泼尼松２ｍｇ／（ｋｇ．ｄ）×２周或大剂量地塞米松４０ｍｇ／ｄ×４ｄ。

②静脉注射用丙种球蛋白（ＩＶＩＧ）０．４～１ｇ／（ｋｇ．ｄ）用２～５ｄ。

③抗Ｄ免疫球蛋白７５μｇ／（ｋｇ．ｄ）×１～３ｄ，单独或联合用药

后，有３０例在１周至２月内血小板计数相继上升至大于１００×

１０９／Ｌ，后多次检查血常规，无异常。还有６例病情反复，血小

板计数一直在（４０～８５）×１０９／Ｌ之间波动。有３例全血细胞

减少的患儿经骨髓穿刺确诊为“再生障碍性贫血”后转入血液

科治疗。有１例白细胞计数为４６．９×１０９／Ｌ，血小板计数为５７

×１０９／Ｌ的患儿经骨髓穿刺确诊为“急性淋巴细胞性白血病”

也转入血液科治疗。最后有５例原因不明的患儿经反复询问

都是在发病前服用过不同的药物，确诊为“药物性血小板减

少”，停药１月后相继恢复正常。

３　讨　　论

临床上发现血小板减少的病例，病因检出率不高，外周血

不能提示骨髓增生的情况，或不能发现病态细胞，易误诊为血

小板减少性紫癜［４５］。排除采血及血细胞分析仪分析血细胞时

假性血小板减少的原因外，本文全部１１４例血小板减少的患

儿，其中６９（６０．５２％）例与各种病毒感染有关。后经抗病毒药

物治疗，基本都恢复正常。这与Ｃｒａｐｎｅｌｌ等做的体外实验表明

病毒感染与血小板减少密切相关［６］相一致。有３６（３１．５７％）

例经骨髓穿刺确诊为“免疫性血小板减少症”ＩＴＰ（ｉｎｍｕｎｅ

ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａ）。笔者发现近两年儿科ＩＴＰ患者增加非常

迅速。文中统计的发病率与国外的研究资料统计儿童ＩＴＰ的

发病率为４１８／１０万
［７］相去甚远，可能发病率存在地域的区别。

ＩＴＰ是儿童最常见的出血性疾病，在各个年龄段均可见，其中

以１～５岁儿童最常见。其发病机制是：诱发因素导致免疫功

能紊乱，血小板相关抗体增加，血小板破坏加速。儿童以急性、

重症多见，临床以皮肤和（或）黏膜出血点为主要表现。急性期

大都采用激素治疗，但是其最佳的治疗方案尚未确定。ＩＴＰ的

诊断没有所谓的“金指标”，需要排除其他可能引起血小板减少

的疾病，儿童患者尤其需要与遗传性血小板减少症相鉴别。经

骨髓穿刺有３（２．６３％）例确诊为“再生障碍性贫血”，１例

（０．８７％）确诊为“急性淋巴细胞性白血病”，及５例（４．３８％）

“药物性血小板减少”。这说明病毒性和免疫性血小板减少症

在儿童血小板减少症中占大多数，其他恶性、难治性血小板减

少病例要依靠骨髓穿刺和其他辅助检查才能确诊。

总之，血小板减少不是一个独立的疾病，引起该症状的病
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