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T多凝集导致交叉配血不合1例

李 然,陶翠华,刘雅婷,凃 茹△

(武汉亚洲心脏病医院输血科,湖北
 

武汉
 

430022)

  [摘 要] 该文报道了1例脓毒症患者交叉配血过程中由于次侧不合,发现其T多凝集现象的过程。对

患者进行ABO、Rh血型鉴定、直接抗人球蛋白试验、抗体筛查和交叉配血试验,采用7例ABO、RhD同型且抗

体筛查阴性的献血者血浆,1例同型脐血血浆,发现其红细胞多凝集现象,并用花生凝集素确认患者红细胞T
抗原活化。患者血型为AB型RhD阳性,直接抗人球蛋白实验阴性,抗体筛查阴性,交叉配血试验主侧阴性,次侧

凝聚胺法全部为阴性,盐水法和微柱凝胶法呈不同程度的凝集,患者红细胞与ABO同型献血者血浆和花生凝集素

均有凝集反应,与同型脐血血浆不发生凝集。患者红细胞T抗原活化,从而导致交叉配血次侧不合。因此,准确识

别红细胞多凝集现象,有利于识别交叉配血不合的原因,从而制定合适的输血策略,保障患者的用血安全。
[关键词] T多凝集; 血型鉴定和交叉配血; 脓毒症; 输血策略
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  红细胞多凝集是红细胞与大多数健康成人血清

发生凝集,而不与自身或新生儿血清发生凝集的现

象[1],是红细胞膜由于遗传、细菌或病毒感染等原因

引起的膜结构发生改变,导致隐藏在正常细胞膜下的

抗原暴露,使患者红细胞与大多数健康成人体内存在

针对隐蔽抗原的抗体发生凝集[2]。红细胞多凝集现

象会干扰血型血清学检测,导致血型误判、交叉配血

困难,从而延误临床输血治疗。本院近期在为1例脓

毒症患者交叉配血过程中由于次侧不合发现其T多

凝集现象,现报道如下。
1 临床资料

  患者,女,68岁。2024年10月入本院行 Bio-
Bentall+全弓置换+象鼻支架术后,既往有左肾切

除、血小板减少史。诊断为肺部感染、脓毒症、纤溶亢

进。肺部感染细菌培养结果为肺炎克雷伯菌、黄曲霉

菌阳性。血培养结果为黏质沙雷菌、阴沟肠杆菌阳

性。有输血史。术后第20天因复查血常规血红蛋白

72
 

g/L,遂申请输注2
 

U红细胞。应用的试剂与仪器

如下:抗-A、抗-B血型定型试剂(批号:20240303)与
抗-D血型定型试剂(批号:20241802)均购自上海血液

生物医药有限责任公司,ABO血型反定型红细胞试

剂盒(批号:2024080101)、意外抗体筛选红细胞试剂

盒(批号:20240901)均购自长春博迅生物技术有限责

任公司,凝聚胺介质试剂(批号:A240701)购自珠海贝

索生物技术有限公司,Bliss液(批号:280755)、ABO
正反定型/RhD定型卡(批号:ABR512H)、抗人球蛋

白卡(批号:AHC389J)、专用卡式孵育箱、离心机、全
自动血型及配血分析仪均购自奥森多医疗器械贸易
(中国)有限公司,花生凝集素自制,方法参照文献
[3],台式低速离心机(TZD4-WS)购自湖南湘仪实验

室仪器开发有限公司,血型血清学离心机(KA-2200)
购自日本久保田公司。患者血型鉴定、患者与供血者
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意外抗体筛查、直接抗球蛋白试验、交叉配血均按全

国临床检验操作规程[4]进行。T多凝集红细胞确认

实验按文献[2]进行。血型血清学检测结果为患者血

型为AB型RhD阳性,抗体筛查结果为阴性,直接抗

球蛋白试验阴性。患者与7例意外抗体阴性的同血

型献血者用3种方法交叉配血,主侧均无凝集,盐水

法次侧呈0.5+~2+凝集,凝聚胺法次侧均为阴性,
微柱凝胶法次侧呈0~3+不同程度凝集,自身对照均

为阴性,结果见表1。T多凝集红细胞确认实验结果:
患者红细胞分别与意外抗体阴性的7例同血型献血

者血浆和花生凝集素反应,盐水法均为阳性;与1例

同血型脐血血浆反应,盐水法为阴性。阴性对照采用

同血型健康者红细胞,与上述献血者血浆、脐血血浆

和花生凝集素均不发生凝集,凝集强度见表2。为患

者准备了 AB型洗涤红细胞,但因患者病情复杂,其
家属要求转院治疗,未输注红细胞。跟踪患者后续情

况得知,患者感染已得到控制,再次交叉配血未出现

不合,证明红细胞多凝集现象消失。
表1  患者与7份不同献血者交叉配血结果

血样
主侧

盐水法 凝聚胺法 微柱凝胶法

次侧

盐水法 凝聚胺法 微柱凝胶法

献血者1 0 0 0 1+ 0 1+
献血者2 0 0 0 2+ 0 1+
献血者3 0 0 0 1+ 0 0
献血者4 0 0 0 1+ 0 0
献血者5 0 0 0 1+ 0 0
献血者6 0 0 0 2+ 0 3+
献血者7 0 0 0 0.5+ 0 3+
自身对照 0 0 0 / / /

表2  T多凝集红细胞确认实验

标本 献血者1血浆 献血者2血浆 献血者3血浆 献血者4血浆 献血者5血浆 献血者6血浆 献血者7血浆 脐血血浆 花生凝集素

患者红细胞 1+ 2+ 1+ 1+ 1+ 2+ 0.5+ 0 3+
阴性对照 0 0 0 0 0 0 0 0 0

2 讨  论

  红细胞多凝集根据形成原因不同可分为3类,即
微生物性多凝集(T、Tk、Th、Tx、VA、Cad、获得性

B)、非微生物性多凝集(Tn、Th)和遗传性多凝集

(Cad、HEMPAS、NOR、Hyde)[5]。T多凝集产生的

原因有2种,一种是微生物感染产生的唾液酸水解

酶,催化水解红细胞膜上的唾液酸残基,暴露出隐蔽

的T抗原引起的;另一种是由于疾病原因,如肿瘤等

导致唾液酸转移酶活性降低,使红细胞膜上合成唾液

酸受阻,使T抗原暴露[2]。临床实践中较常见的致病

微生物有产气荚膜杆菌、肺炎链球菌、霍乱弧菌、流感

病毒等[6]。本例患者术后出现肺部感染,合并脓毒

症,考虑其产生 T多凝集是微生物感染所致。抗-T
抗体形成与ABO血型抗体相似,是与外界细菌接触

或环境刺激后产生的[1]。脐带血和
 

4个月以内婴儿

体内缺乏抗-T抗体,随着年龄增长,体内逐渐出现抗-
T抗体,4岁时可达到成人水平[7]。所以,T抗原暴露

的红细胞与脐带血血清和新生儿血清不发生凝集反

应,而几乎与所有成人血清发生凝集反应[3]。因此,
本例患者与多例同血型献血者配血,次侧均不合。同

时,T抗原暴露的红细胞也可与花生凝集素发生特异

性凝集反应[2]。本例患者红细胞可与花生凝集素发

生凝集。此外,由于凝聚胺是带正电荷的多聚物,能
中和红细胞膜上唾液酸携带的负电荷,减少红细胞之

间的静电斥力,使红细胞与抗体结合,形成可逆的非

特异性凝集。但T抗原暴露的红细胞表面唾液酸缺

失,加入凝聚胺后不会出现红细胞凝集。因此,本例

患者与多名献血者配血,盐水法和微柱凝胶法次侧凝

集而凝聚胺法次侧不凝集。
本例患者在初次交叉配血时盐水法、微柱凝胶法

次侧有凝集。更换供血者重新进行交叉配血,次侧仍

有凝集。导致交叉配血次侧凝集的因素[3]:(1)供血

者、受血者血型不符;(2)供血者血清含有意外抗体;
(3)受血者血自身红细胞致敏;(4)受血者红细胞凝

集。本例患者采用盐水试管法、微柱凝胶法复查供血

者和受血者的血型和意外抗体筛检,确认供血者和受

血者血型一致,且供血者和受血者体内均不含意外抗

体后,对患者加查直接抗人球蛋白试验,结果为阴性,
排除受血者红细胞致敏的原因。将受血者红细胞悬

液涂片进行镜检,镜下未见红细胞凝集,排除受血者

样本采血不合格,存在血凝块的干扰。此时结合患者

脓毒症的病史,怀疑患者出现了T抗原暴露导致的红

细胞多凝集。于是将患者与7例同血型献血者采用3
种方法交叉配血,主侧均不凝集,次侧盐水法和微柱

凝胶法均发生不同程度的凝集,而凝聚胺法不凝集。
本例患者红细胞与同血型脐带血浆不发生凝集,与花

生凝集素发生凝集,则进一步证实其有T多凝集。这

种由红细胞多凝集状态是暂时的,一般在病愈或感染

控制后自行消失[3]。本例患者转院治疗后病情好转,
T多凝集现象消失。

现有多例文献报道了严重感染或坏死性结肠炎

患者出现T多凝集现象的临床案例[1-3,7-10]。这些病

例均表现为交叉配血次侧不合且直接抗人球蛋白试

验阴性。结合患者感染病史,首先考虑T多凝集的可

能,继而通过 AB型献血者血浆、脐血(新生儿)血浆

反应,以及凝聚胺试验、花生凝集素凝集试验等特异

性检测确认T抗原暴露,最终制定个体化输血治疗方

案。患者病情好转后T多凝集现象消失。
在输血科工作中如遇患者发生T多凝集,应尽量

避免输注含有血浆的血液制品,红细胞可选择洗涤红
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细胞进行输注。本例患者与多例献血者交叉配血次

侧凝集强度不一,提示不同人群中抗-T抗体效价不

同,如必须输注血浆应充分评估患者情况,选择抗-T
抗体效价较低,即次侧凝集较弱的血浆输注[2]。输血

后应密切、动态观察,是否有出现输血引起的溶血反

应。结合本例患者情况及上述多例文献报道的T多

凝集案例的诊治经验,将T多凝集确认实验及后续输

血策略制定流程图,可为今后输血科工作提供一定的

参考依据。见图1。

图1  T多凝集红细胞确认流程及输血策略
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他克莫司致移植肾失功的血液透析患者难治性
腹泻1例并文献复习
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  [摘 要] 该文报道了1例因他克莫司(TAC)致移植肾失功的血液透析患者发生难治性腹泻的病例,患

者异体移植肾20余年期间规律服用该药物未出现异常,失功后行规律血液透析,出现持续性腹泻,并进行性加

重,多种常规治疗无效,属特殊人群的难治性腹泻。最终考虑是由于患者长期服用免疫抑制剂TAC,导致肾功

能的改变,以及肠道菌群多样性、稳定性发生了变化,腹泻难以纠正。TAC是肾移植术后患者需服用的免疫抑

制剂药物,腹泻是其不良反应之一。结合文献进行回顾性分析,探讨了TAC致腹泻的可能机制及对该类特殊

患者的治疗策略,对透析患者不仅要考虑药物间的相关作用及代谢情况,还要考虑残肾功能和透析对药物的影

响,个体化给予调整治疗方案。
[关键词] 难治性腹泻; 他克莫司; 肾移植失功; 肾透析
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文章编号:1009-5519(2026)03-0700-04 文献标识码:B

  肾移植可改善肾衰竭患者生活质量、降低发病率

和死亡率,但为维持移植肾功能所需的长期免疫抑制

治疗可能引发一系列不良反应,如感染、代谢异常、消
化道症状(包括腹泻)等[1]。其中腹泻是最常见的症

状之一[2]。临床实践中将常规治疗无效的持续性腹

泻定义为难治性腹泻,其病因复杂多样,涉及病原体

感染、药物因素、肠道功能异常等多个方面。在接受

免疫抑制治疗的移植受者中他克莫司(TAC)是最易

引发腹泻症状的药物之一。值得注意的是,腹泻不仅

影响患者生活质量,还与移植物功能减退及不良预后

密切相关[3]。因此,优化免疫抑制方案以降低不良反

应已成为当前移植领域的重要课题[4]。由于腹泻发
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