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　　[提要]　研究红细胞 T多凝集现象的发现方式,探讨 T多凝集患者的 T-活化与输血、溶血的关系。通过

对1例患儿临床资料调查及血型血清学检测的分析(血型鉴定、直接抗人球蛋白实验、不规则抗体筛查、交叉配血

及与不同血清学的反应格局),确认为 T多凝集。对诊疗经过追踪了解患儿 T-活化与输血、溶血的关系。患儿

为肠道感染引起红细胞 T多凝集,输入血浆制品导致溶血反应,给予对症治疗,洗涤红细胞输注、手术、床旁血液

净化后,患儿病愈出院。血型鉴定和交叉配血困难时要考虑多凝集情况的存在;T多凝集发生时多伴有溶血,输
血应限制血浆成分输入。
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Summary　TostudythewaytodiscoverthephenomenonofT-polyagglutinationinredbloodcells,andtoex-
ploretherelationshipbetweenT-activationandbloodtransfusionandhemolysisinpatientswithT-polyagglutina-
tion.Bloodsamplesfromachildwithcross-matchingsecondaryagglutinationweresenttoourlaboratory.Itiden-
tifiedasintestinalinfectionwithredbloodcellsT-polyagglutinationbyanalyzingtheclinicaldataofinvestigation
andserologicaldetectionofbloodtype.Hemolysisreactionwascausedbythetransfusionofplasmaproducts,and
symptomatictreatmentwasgiven.Afterwashingredbloodcellinfusion,surgery,andbloodpurificationbythe
bedside,thechildrecoveredandwasdischargedfromhospital.Itissuggestedthattheexistenceofpolyagglutina-
tionshouldbeconsideredinbloodgroupidentificationandcross-matchingdifficulties.TheoccurrenceofT-polyag-
glutinationisusuallyaccompaniedbyhemolysis,sotheinputofplasmacomponentsshouldbelimitedforblood
transfusion.
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　　多凝集红细胞是指红细胞膜由于遗传、细菌或

病毒感染等原因所致的异常,除自身血清、同类型

多凝集患者血清及脐带血清外,基本上能和所有成

年人血清发生凝集。由于在血型鉴定中普遍使用

的单克隆抗体试剂使红细胞多凝集现象不被发现,
故在常规检测中容易被忽视,导致输血延误,耽误

临床输血治疗。文献报道 T多凝集患者输注血浆

或血浆制品后可引起严重的溶血性输血反应[1]。
本例患儿在确认 T 多凝集前输入150mL血浆及

单采血小板进行治疗,复诊示患儿 Hb降低,在配

血时次侧盐水介质中红细胞凝集,考虑与血浆成分

输入有关,现将结果报告如下。
1　临床资料

患儿,女,16个月,间断呕吐、发热、精神差3d
入住当地医院,诊断为脓毒血症,肠梗阻,腹腔积

液,多脏器功能衰竭,伴有血小板减少及贫血等症

状,无 输 血 史。 在 当 地 医 院 治 疗 过 程 中 输

注150mL病毒灭活血浆;为进一步治疗转上级医

院就诊,转院途中给予1个治疗量单采血小板,入
院后复查血常规,Hb为44g/L,需输注红细胞,在
交叉配血时发现次侧配血盐水介质中红细胞发生

凝集(3+),怀疑为多凝集红细胞导致,为确定结果

送我实验室进一步检测。
2　血型血清学试验

2.1　血型鉴定、直接抗人球蛋白试验

患儿血型为B型,RhD阳性;直接抗人球蛋白
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试验弱阳性;当地医院血浆输注前直接抗人球蛋白

试验为阴性。血型定型及直接抗人球蛋白试验反

应格局:抗-A(0),抗-B(4+),抗-D(4+),直抗

(W),Ac(4+),Bc(0),Oc(0),自身对照(0)。
2.2　抗体筛查

经我中心血型室确认:患儿血清不规则抗体筛

查阴性;初诊医院献血者及后续治疗过程中献血者

的血清不规则抗体筛查均为阴性。
2.3　交叉配血

患儿与6例献血者配血主侧相合;次侧盐水均

为3+,微柱凝集法均为弱凝集,见表1。

表1　患儿与献血员交叉配血情况

序号
主侧

盐水 微柱凝集法

次侧

盐水 微柱凝集法

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

2.4　患儿红细胞与不同血清反应格局

患儿红细胞与单克隆抗-A 血清不反应,与单

克隆抗-B血清反应为4+;与人源抗-A 血清反应

为3+;与人源抗-B血清反应为4+;与 AB型血清

反应为 3+;患儿红细胞不与新 生 儿 血 清 发 生

凝集。
3　诊疗经过

患儿11月21日22:06初诊当地医院,诊断为

脓毒血症(肠源性)、肠梗阻、多脏器功能衰竭伴贫

血、血小板减少症。入院后给予抗感染、免疫抑制、
扩容补液及胃肠减压等治疗,输注血浆150mL,后
转上级医院治疗,转院过程中输注1个治疗量单采

血小板。11月22日22:08转入济南市儿童医院

PICU,诊断同上,伴美克尔憩室。入院后继续给予

抗感染及洗涤红细胞输注等对症治疗。11月23
日行肠粘连松解+美克尔憩室切除+肠吻合术,术
后行床旁血液净化治疗。12月9日查 Hb为59g/
L,继续给予悬浮红细胞1U。患儿经治疗后症状

明显好转,生命体征稳定,12月15日治愈出院。
12月22日复查 Hb为105g/L,PLT309×109/L。

诊疗过程中 PLT、Hb值和输血的情况,见图

1;总胆红素和直接胆红素情况,见图2。
4　讨论

多凝集红细胞是多因素所致膜抗原暴露,从而

产生的多凝集现象,与临床疾病、人体免疫机制和

红细胞免疫相关。根据形成原因不同可分为3类:

图1　诊疗过程中PLT、Hb和输血的情况

图2　诊疗过程中总胆红素和直接胆红素的情况

微生物性多凝集、非微生物性多凝集(持久稳固

型)、遗传性多凝集[2]。正常人 T 抗原是隐蔽的,
而血清中普遍存在抗-T 抗体。T/Tn抗原在7号

染 色 体:7p13 ~ 14,基 因 名 C1GALT1 和

C1GALT1C1,前者与 T抗原相关,后者与 Tn抗原

相关,2个基因高度同源可能与 C1GALT1基因突

变才产生C1GALT1C1基因有关。肠道感染引起

的 T多凝集多数是由于微生物感染产生的唾液酸

水解酶水解催化了红细胞膜上的唾液酸,暴露了 T
抗原,又称为 T-活化[3-4]。

本例患儿交叉配血时次侧盐水3+凝集。一

般情况下,交叉配血次侧凝集有4种原因[3]:①供

受双方血型不符;②患者自身红细胞致敏;③供血

者血清中含有不规则抗体;④多凝集细胞。通过复

查供受双方血型及供者不规则抗体排除①③原因;
根据患者盐水介质直接抗人球蛋白试验阴性,微柱

凝集法为弱阳性结果考虑为多凝集细胞。进一步

实验检查显示:患儿红细胞与单克隆抗-A 血清不

反应,与人源抗-A 血清3+;与 AB型血清及多名

B型献血者血清均发生凝集;患儿红细胞不与新生

儿血清发生凝集,初步证实为红细胞 T多凝集;患
儿12月9日再次申请输血时主次侧配血均相合,
考虑感染控制后多凝集现象消失,这些特点与 T
多凝集的血清学特点一致[3]。综上所述确认患儿

为由肠道感染导致的红细胞 T多凝集。T多凝集

实验室检查还可能表现为 MN 和SP1 抗原表达减

弱;与花生凝集素呈阳性反应;红细胞表面唾液酸
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消失,加入聚凝胺试验时不能出现预期阳性等表

现[5],受实验室条件限制本例患儿未进行相关试

验。此外,T抗原存在于血小板和肾小球表面,T
抗原暴露后会引起血小板减少、肾衰表现,因此在

溶贫、血小板减少、肾衰临床表现联合出现时,也应

考虑 T-活化的可能。
多凝集患者是否输注含血浆血液制品一直备

受争议。有报道含有抗-T的血浆或全血输注是导

致婴儿严重溶血反应、小肠坏死、结肠炎和 T-活化

红细胞的原因,认为多凝集的患者应严格避免使用

含血浆蛋白的血液制品[1]。也有研究认为:在坏死

性结肠炎或消耗性凝血障碍的婴儿中严格避免使

用血浆产品可能是不合理的[5]。Moh-Klaren等[6]

报道了1例合并有坏死性小肠结肠炎、产气荚膜梭

菌感染和红细胞 T多凝集的新生儿输注血浆后导

致严重溶血的病例分析;并进行了一项前瞻性研

究:在28例坏死性小肠结肠炎(NEC)婴儿中,有3
例观察到 T-活化,这3例患儿在输注未经洗涤的

血液产品或新鲜血浆后直接抗人球蛋白试验阴性,
没有溶血现象,因此认为献血者血浆中抗-T 抗体

量很少,并且在4℃反应最强,在37℃时凝集强度

和溶血活性通常都很弱,认为抗-T 抗体可能不是

NEC和 T-活化婴儿溶血反应的主因,细菌来源的

毒素和酶可能是产生溶血的更重要原因。此外有

研究表明,肠道感染及广谱抗生素的应用造成的肠

道菌群失衡破坏了维持造血功能稳态的正常微环

境,也可造成血液系统的异常[7]。
本例患儿既往在当地医院输过150mL血浆

及1个治疗量未洗涤单采血小板,出现了严重的溶

血反应,考虑与抗-T 抗体被动输入有关。追溯患

儿诊疗史:在最初输血浆之前已有直接胆红素和总

胆红素升高,且 Hb的降低,认为患儿在输血浆制

品前已伴有溶血,倾向于病原体感染的影响。患儿

未输血浆及血小板前直接抗人球蛋白试验阴性,输
入血浆及血小板后直接抗人球蛋白试验变为弱阳

性,与 Moh-Klaren等[6]报道不一致,考虑可能与输

入的献血者血浆中抗-T 抗体效价高有关,或者本

患儿发病在冬季,输血小板是在转院途中,环境温

度低导致抗-T抗体凝集强度和溶血活性增强。
综上所述,T多凝集多伴有溶血,含有抗-T的

血浆制品输注会加重溶血反应,因此输血应尽量限

制血浆成分输入。建议对坏死性小肠结肠炎等严

重感染的患儿进行 T-活化的筛查;抢救生命或无

其他替代方案时,选择抗-T 抗体效价低的血浆制

品输注,防止严重溶血发生。
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