
呕吐乏力，于当地医院就诊发现“血常规三系下降”，生化检查

乳酸脱氢酶升高，肝功能异常，凝血功能异常（纤维蛋白原降

低，Ｄ二聚体／纤维蛋白降解产物（ＦＤＰ）升高）。骨髓细胞学检

查提示粒系统轻度左移，片尾可见吞噬血小板及红细胞的嗜血

细胞。同时Ｂ超显示脾脏肿大。当地医院诊断嗜血细胞综合

征，给予甲强龙治疗５天后好转，出院后患者左侧大腿曾出现

少量皮疹，突出皮面，不伴痒感，１０余天后自愈。２０ｄ后再次

发热。该患者于２０１１年８月以＂间断发热乏力１０月余，确诊

嗜血细胞综合征４月余＂于本院进行诊治。

１．２　检查结果

１．２．１　临床表现　双上肢散在红色皮疹，突出皮面，压之褪

色，未见蜘蛛痣。体检示脾肋下一横指，压痛明显。

１．２．２　 实验室检查 　 血常规：ＷＢＣ１．１８×１０９／Ｌ、ＲＢＣ

２．７９×１０１２／Ｌ、Ｈｂ７５ｇ／Ｌ、ＰＬＴ４３×１０
９／Ｌ、网 织 红 细 胞

０．０３６×１０１２／Ｌ。乙肝５项：表面抗体弱阳性，ｅ抗体／核心抗体

阳性。肝肾功能：ＴＰ５８．０９ｇ／Ｌ、ＡＬＢ３１．２ｇ／Ｌ、ＡＳＴ１５０Ｕ／

Ｌ、ＡＬＴ２６Ｕ／Ｌ、ＧＧＴ４５Ｕ／Ｌ、总胆汁酸（ＴＢＡ）３３．２５μｍｏｌ／

Ｌ、ＳＦ１０６９．９ｎｇ／ｍＬ。骨髓细胞学：骨髓增生明显活跃，Ｍ∶

Ｅ＝１．９８∶１。粒系增生明显活跃，中／晚阶段比例增高，其他

阶段比例大致正常。红系增生明显活跃，晚红比例增高。淋巴

单核细胞无明显异常。约４．５ｃｍ２ 涂片共计数巨核细胞４０

个，涂片中较易见巨噬细胞，巨噬细胞中含有大量ＬＤ小体，

涂片中易见散在ＬＤ小体，部分中性粒细胞胞浆中含有ＬＤ

小体，涂片中偶见嗜血细胞。形态学诊断黑热病。同时虫体鉴

定利氏曼原虫无鞭毛体，利氏曼原虫抗体阳性。至此明确诊断

黑热病感染。骨髓形态学见附图１～４（见《国际检验医学杂

志》网站主页“论文附件”）。

１．３　治疗　葡萄糖酸锑钠（斯锑黑克）是黑热病的一线治疗药

物，但临床目前无锑剂，二线选择两性霉素 Ｂ抗原虫治疗，

５ｍｇ／ｄ开始逐渐加量至３５ｍｇ／ｄ，之前予以地塞米松２０ｍｇ／

ｄ，逐渐减量。１０ｄ后换用葡萄糖酸锑钾６ｍＬ，每日１次，共

１０ｄ。

１．４　治疗后评估　１月余后临床好转，未再有发热，肝脾肋下

未及，Ｂ超显示脾脏明显缩小。血常规指示：ＷＢＣ５．４×１０９／

Ｌ、Ｈｂ１４７ｇ／Ｌ、ＰＬＴ１１３×１０
９／Ｌ，肝肾功能：ＴＰ６０．８ｇ／Ｌ、

ＡＬＢ３９．１ｇ／Ｌ、ＡＳＴ１７Ｕ／Ｌ、ＡＬＴ２２Ｕ／Ｌ、ＬＤＨ１６２Ｕ／Ｌ、

Ｋ＋３．６４ｍｍｏｌ／Ｌ、ＴＧ１．４ｍｍｏｌ／Ｌ，骨髓穿刺形态学检查未见

利杜体。该患者治愈出院。

２　讨　　论

黑热病又称内脏利氏曼病，是以杜利氏曼原虫为病原，中

华白蛉为主要传播媒介的慢性地方性虫媒传染病。传播途径

为白蛉叮咬或血液传播。人群普遍易感，病后可获较持久免疫

力［１］。发病机制是病原体在巨噬细胞内繁殖，导致巨噬细胞破

坏及增生，细胞免疫功能受损。潜伏期一般３～６个月。临床

表现为慢性起病，不规则发热，脾肿大明显，肝和淋巴结肿大，

血细胞减少，以中性粒细胞减少最为显著。血浆球蛋白增高，

骨髓病原学检查阳性。该疾病依靠联合流行病学资料、慢性发

热、脾肿大、病原学检查进行诊断。病原治疗首选葡萄糖酸锑

钠［２］。

利杜体在瑞士染色下的形态学特点为：胞体呈椭圆形，大

小约（２．９～５．７）μｍ×（１．８～４．０）μｍ，胞质呈淡兰色或淡红

色，胞核呈红色或淡紫红色且较大，动基体呈紫红色较小而位

于核旁，未见鞭毛［３］。黑热病患者的骨髓象特点为：骨髓增生

活跃或明显活跃，粒红比正常或下降，浆细胞增加，巨噬细胞内

可见大量利杜小体，有时单核细胞、粒细胞内也可见利杜小体。

仔细观察涂片往往还可见散在细胞外的利杜小体［４］。

本病例患者居住青海农村（属于寄生虫高发区），有牛、羊、

猪、狗等家禽接触史。患者临床表现为反复发热，脾肿大及血

细胞减少，首次骨髓检查可见嗜血细胞，未发现利杜体，可能与

常规治疗后致使病原体增殖能力下降，数量减少不易检出有

关。同时，由于该病临床上很少见，检验人员需强化对利杜小

体的认识以免导致临床漏诊、误诊。
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·个案与短篇·

Ａ１型患者检测出自身抗Ａ１１例


何鸣镝，许婷婷，沈　钢

（武汉血液中心输血研究室，湖北武汉４３００３０）
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　　血型中的自身抗体主要分为冷自身抗体和温自身抗体两

大类，为非特异性抗体，它们几乎和所有的细胞发生凝集，主要

存在于自身免疫性溶血性贫血、白血病等患者体内。冷自身抗

体主要包括抗Ｈ、抗Ｉ、抗ＩＨ抗体等；温自身抗体主要包括抗

Ｗｒｂ、抗Ｅｎａ、抗ＬＷ、抗Ｕ、抗Ｇｅ、抗Ｓｃ抗体。抗Ａ１ 抗体作

为同种抗体主要存在部分Ａ２型血型中
［１］，它被认为是天然的

自然产生。Ａ１ 型正常人血清中未见产生抗Ａ１ 抗体。本实验

室发现Ａ１ 型患者罕见的产生了自身抗Ａ１ 抗体，国内在移植

患者中偶见报道［２］，现将该病例报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　患者，男，８７岁，因胸闷气促２月入院，既往

无输血史，排除血液系统疾病，有高血压病史２０余年，入院诊

·１７２３·国际检验医学杂志２０１３年１２月第３４卷第２３期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．２３

 基金项目：２０１３年度武汉市卫计委临床医学科研项目（ＷＸ１３Ｄ０８）。



断为白色念珠球菌导致的肺部感染。常规血型检测正反定型

不符，遂至本实验室进一步确认。

１．２　血型血清学检查

１．２．１　试剂　抗Ａ、抗Ｂ、抗ＡＢ、抗Ａ１ 抗体，Ａ１、Ａ２ 细胞，抗

人球蛋白试剂均由上海血液生物制品研究所提供。

１．２．２　方法　患者的红细胞用０．９％生理盐水洗涤３次后配

制成３％～５％的细胞悬液。（１）正反定型试验；（２）直接抗人

球蛋白实验；（３）患者血浆分别用 Ｏ细胞、Ａ１ 细胞、Ｂ细胞在

４℃吸收１ｈ；然后分别用不同的细胞对病人血浆、吸收后血浆

在４℃、２２℃下进行盐水实验；（４）放散试验：取１ｍＬ的自身

细胞洗涤３次，加等体积的盐水混匀后在５６℃条件下放散

１０ｍｉｎ，然后离心取上清放散液分别在４℃、２２℃、３７℃和抗

人球介质下和反定型细胞反应。（５）用 Ａ１ 细胞测定自身抗

Ａ１ 抗体滴度。

２　结　　果

（１）ＡＢＯ定型：正定型 Ａ１ 型，反定型有抗Ａ１ 抗体，见表

１。（２）直接抗人球蛋白实验：多抗、抗ＩｇＧ抗体镜下阳性，抗Ｃ３

抗体阴性。（３）血浆、吸收后血浆、放散液和不用细胞反应见表

２。（４）滴度测定：自身抗Ａ１ 抗体４℃滴度为８，２２℃为４。

表１　　正反定型结果

温度
正定型

抗Ａ 抗Ｂ 抗Ａ１ 抗ＡＢ

反定型

Ａ１ｃ Ａ２ｃ Ｂｃ Ｏｃ 自ｃ

４℃ ４＋ ０ ４＋ ４＋ ３＋ ０ ４＋ １＋ ３＋

２２℃ ４＋ ０ ４＋ ４＋ ２＋ ０ ４＋ １＋ １＋

表２　　血浆和放散液在盐水相凝集结果

细胞

Ｏ细胞吸收

后血浆

４℃ ２２℃

Ａ１细胞

吸收后血浆

２２℃

Ｂ细胞吸收

后血浆

２２℃

Ｏ细胞吸收后

自身细胞放散液

４℃ ２２℃ ３７℃ ＩＡＴ

Ｏ ０ ０ ０ ０ ０ ０ ０ ０

Ａ１ ２＋ ２＋ ０ ２＋ ２＋ １＋ ０ ０

Ａ２ ０ ０ ０ ０ ０ ０ ０ ０

Ｂ ４＋ ４＋ ４＋ ０ ０ ０ ０ ０

３　讨　　论

通过本实验可以证实该患者存在自身抗Ａ１ 抗体。通过

Ｏ细胞吸收后的放散液和不同细胞反应可以知道吸附在自身

细胞上的抗体为抗Ａ１ 抗体，且该抗体在４℃有增强反应，符

合ＩｇＭ抗体的特征。再结合３７℃和抗人球蛋白介导下的反

应可判断该抗Ａ１ 抗体为ＩｇＭ 抗体。此外，当用 Ａ１ 细胞吸收

后血浆完全不被Ａ１ 细胞凝集证明抗Ａ１ 反应活性完全被去除

了。经测定该抗Ａ１ 抗体在室温条件下滴度为４。其盐水反应

阳性，和Ａ型血液交叉不相合。如患者需要输血可以考虑输

注Ｏ型洗涤红细胞。

该病例ＩｇＧ型直接抗人球蛋白实验弱阳性，然而其放散液

中仅检测出ＩｇＭ抗Ａ１ 抗体。其原因有待分析。临床资料该

患者未发生溶血症状，其贫血与自身抗Ａ１ 抗体无关。自身抗

体的产生往往跟患者的免疫状态密切相关，而该患者没有明显

的免疫系统疾病，且患者１周后出院时复查 ＡＢＯ血型与本文

上述结果一致，其自身抗Ａ１ 抗体的产生是否与其肺部感染有

关有待进一步研究。

国外有报道ＡＢＯ血型自身抗体的病例中有２例抗Ａ抗

体、２例抗Ａ１ 抗体，均为ＩｇＭ抗体，２例抗Ａ抗体发生溶血反

应，２例抗Ａ１ 未发生溶血反应
［３４］。本例报道与国外报道情况

符合。Ｏｂｕｋｈｏｖａ等
［５］报道自身ＡＢＯ系统抗体和同种ＡＢＯ抗

体与ＡＢＯ抗原反应的抗原决定簇稍有差异，其产生机制有待

进一步研究。

参考文献

［１］ 林甲进，张瑛．Ａ２Ｂ亚型伴有抗Ａ１ 抗体１例［Ｊ］．中国实验诊断

学，２００８，１２（５）：６８３．

［２］ 刘素芳，苗天红，范道旺，等．Ａ型血肝移植患者产生抗Ａ１ 例［Ｊ］．

中国输血杂志，２０１２，２５（３）：２７８．

［３］ ＲｏｇｅｒｓＶＢ，Ｒｅｉｄ ＭＥ，ＥｌｌｉｓｏｒＳＳ，ｅｔａｌ．ＡｕｔｏａｎｔｉＡ１：ａｎｏｔｈｅｒ

ｃａｕｓｅｏｆＡＢＯｄｉｓｃｒｅｐａｎｃｙ［Ｊ］．Ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ，１９８１，２１（１）：９２９５．

［４］ ＳｚｙｍａｎｓｋｉＩＯ，ＲｏｂｅｒｔｓＰＬ，ＲｏｓｅｎｆｉｅｌｄＲＥ．ＡｎｔｉＡａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｙ

ｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｈｅｍｏｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄｊｏｕｒｎａｌ

ｏｆｍｅｄｉｃｉｎｅ，１９７６，２９４（１８）：９９５９９６．

［５］ ＯｂｕｋｈｏｖａＰ，ＫｏｒｃｈａｇｉｎａＥ，ＨｅｎｒｙＳ，ｅｔａｌ．ＮａｔｕｒａｌａｎｔｉＡａｎｄａｎ

ｔｉＢｏｆｔｈｅＡＢＯｓｙｓｔｅｍ：ａｌｌｏａｎｄａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓｈａｖｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ｅｐｉｔｏｐｅｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ［Ｊ］．Ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ，２０１２，５２（４）：８６０８６９．

（收稿日期：２０１３０６２８）

·个案与短篇·

１例误食溴鼠灵轻度中毒者凝血功能的改变及其临床应用

马建新，徐忠玉，甘志忠，王少容

（中国人民解放军第一七五医院／厦门大学附属东南医院检验科，福建漳州３６３０００）

　　犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１３．２３．０９３ 文献标识码：Ｃ 文章编号：１６７３４１３０（２０１３）２３３２７２０１

　　溴鼠灵是长效超华法林类抗凝血杀鼠药———第２代抗凝

血杀鼠剂［１］。溴鼠灵通过抑制维生素Ｋ１２，３环氧化物降解酶

活性，从而抑制肝脏对维生素 Ｋ１ 依耐性凝血因子Ⅱ、Ⅴ、Ⅶ、

Ⅸ、Ⅹ的合成，引起出血。因其只影响新合成的凝血因子，故只

有当血液循环中已合成的凝血因子浓度下降时才出现出血倾

向，中毒后经过一段时间才有出血发生，且急性中毒临床症状

持续时间长［２］。此药在我国农村应用率最广，对狗猫科动物毒

性最强，如人误服（尤以小儿误服其毒饵者最为多见）可引起急

性中毒，是基层医院急诊最常见的危重症［１２］。发现的迟早和

抢救措施的合理与及时是影响抢救成功最重要的因素。本文

就本院收治的１例该病的急诊患者血浆凝血酶原时间（ＰＴ）、

凝血酶时间（ＴＴ）、活化部分凝血活酶时间（ＡＰＴＴ）、血浆纤维

蛋白原（ＦＩＢ）、国际标准化比率（ＩＮＲ）等常规凝血指标进行分

析，并探讨误食溴鼠灵轻度中毒者经治疗后上述指标的变化及

临床意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　患者，女，１１岁，１个月前误食溴鼠灵（约

１０ｍＬ），当时即有恶心、腹部绞痛、无呕吐等；１周（下转封３）

·２７２３· 国际检验医学杂志２０１３年１２月第３４卷第２３期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．２３


