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论著·临床研究

妊娠合并血小板减少与新生儿转归的分析

晁爽　曾超美　刘捷

（北京大学人民医院儿科，北京　１０００４４）

　　［摘　要］　目的　探讨不同病因所致妊娠血小板减少与新生儿转归的关系。方法　选择２００９年１月至２０１０
年１２月１４０例妊娠合并血小板减少的孕妇及其新生儿，孕妇根据血小板减少的病因分为４组：妊娠期血小板减少
症（ＧＴ）组（ｎ＝９４）；妊娠合并免疫性血小板减少性紫癜（ＩＴＰ）组（ｎ＝３０）；妊娠合并其他血液系统疾病（再障、骨髓
增生异常综合征）组（ｎ＝１２）；其他原因组（ｎ＝４）：妊娠期高血压综合征（ＰＩＨ）、妊娠合并系统性红斑狼疮（ＳＬＥ）、
妊娠合并酒精性肝硬化等。比较４组新生儿的转归。结果　ＧＴ组早产率１１．３％，ＩＴＰ组早产率１６．７％，两组比较
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。妊娠合并其他血液系统疾病组早产率５３．８％，明显高于ＧＴ组（Ｐ＜０．０１）和ＩＴＰ组
（Ｐ＜０．０５）。ＧＴ组和ＩＴＰ组中分别有 ２例（２％）和４例（１３％）患新生儿先天性被动免疫性血小板减少症，其发生
比率差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＩＴＰ组中１例（３％）患ＩＴＰ，１例（３％）患Ｅｖａｎｓ综合征。妊娠合并其他血液系
统疾病组１例（８％）患颅内出血。其他原因组中１例（２５％）患新生儿狼疮综合征。结论　不同病因所致妊娠期血
小板减少可致不同的围产期母婴结局。 ［中国当代儿科杂志，２０１１，１３（１０）：７９０－７９３］
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　　妊娠合并血小板减少是妊娠期常见合并症之
一，可由多种原因引起。目前国内外鲜见分析妊娠

合并血小板减少的各类病因与胎儿或新生儿不同转

归之间相关因素的文献报道。本研究分析了我院

２００９年１月至２０１０年１２月间１４０例妊娠合并血小
板减少的孕妇及其分娩的死胎或新生儿的临床资

料，以便指导临床工作。
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１　资料与方法

１．１　研究对象
选取２００９年１月至２０１０年１２月患妊娠合并

血小板减少的１４０例孕妇（初产妇１０５例，经产妇
３５例），年龄２０～４３岁，平均２９．４岁，孕周２６＋１～
４２＋１周，平均３８＋２周。以血小板 ＜１００×１０９／Ｌ为诊
断血小板减少的标准。根据病因分为以下 ４组：①
妊娠期血小板减少症（ＧＴ）组，９４例（６７．１％），妊娠
前血小板正常，妊娠时血小板轻度减少（５０～９９×
１０９／Ｌ），血象除血小板减少外均无异常，一般于妊娠
晚期发生，分娩２个月后血小板恢复正常，无孕妇出
血或者新生儿出血的表现［１］。②妊娠合并免疫性
血小板减少性紫癜（ＩＴＰ）组，３０例（２１．４％），为妊娠
前已确诊为 ＩＴＰ，或妊娠期经骨髓穿刺及血小板相
关抗体检查确诊，其中妊娠前确诊１６例，妊娠期确
诊１４例。③妊娠合并其他血液系统疾病组，１２例
（８．６％），其中再生障碍性贫血（ＡＡ）７例，骨髓增生
异常综合征（ＭＤＳ）５例，均经骨髓穿刺确诊（ＡＡ、
ＭＤＳ组）。７例ＡＡ中３例在妊娠前确诊，５例 ＭＤＳ
中４例在妊娠前确诊。④其他原因组，４例（２．８％），
包括妊娠期高血压综合征（ＰＩＨ）１例（０．７％），妊娠
合并系统性红斑狼疮（ＳＬＥ）２例（１．４％），妊娠合并
酒精性肝硬化（ＡＣ）１例（０．７％）。
１．２　统计学分析

采用 ＳＰＳＳ１３．０统计软件对计数资料进行检
验，数据以率（％）表示，组间比较采用 χ２检验，
Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　孕妇妊娠期实验室检查
ＧＴ组血小板均 ＞５０×１０９／Ｌ。ＩＴＰ组和 ＡＡ、

ＭＤＳ组≤５０×１０９／Ｌ者分别占８０％和６７％，与 ＧＴ
组比较，χ２值分别为９３．２５和５８．５６，均 Ｐ＜０．０１，
提示ＩＴＰ组和 ＡＡ、ＭＤＳ组孕妇血小板降低的程度
明显高于 ＧＴ组。ＩＴＰ组与 ＡＡ、ＭＤＳ组比较，χ２为
０．２７，Ｐ＞０．０５，差异无统计学意义。见表１。

表１　各组孕妇血小板计数比较　［例（％）］

组别 例数
血小板计数（×１０９／Ｌ）

＜２０ ２０～５０ ＞５０
ＧＴ ９４ — — ９４（１００）
ＩＴＰ ３０ １１（３７） １３（４３） ６（２０）ａ

ＡＡ、ＭＤＳ １２ ５（４２） ３（２５） ４（３３）ａ

其他原因 ４ — ２（５０） ２（５０）

　　ａ：与ＧＴ组比较，Ｐ＜０．０１

２．２　孕期治疗情况
各组均给予维生素 Ｃ、Ｂ、叶酸、铁剂等药物

治疗。ＧＴ组如血小板下降较明显（血小板 ５０～
５５×１０９／Ｌ）予糖皮质激素（泼尼松每日 ４０～
６０ｍｇ口服，５ｄ后逐渐减量）治疗；ＩＴＰ组予糖皮
质激素及免疫球蛋白治疗（血小板 ＞２０×１０９／Ｌ
者，泼尼松每日４０～６０ｍｇ口服５ｄ后逐渐减量；
血小板 ＜２０×１０９／Ｌ者，除泼尼松外，丙种球蛋白
２０ｇ／ｄ静脉点滴，共 ５ｄ）；ＡＡ和 ＭＤＳ组采用糖
皮质激素（有出血倾向时泼尼松每日 ３０～６０ｍｇ
口服）、免疫球蛋白（血小板 ＜２０×１０９／Ｌ者，丙
种球蛋白２０ｇ／ｄ静脉点滴，共３ｄ）及对症输注红
细胞和血小板治疗（少量多次输注红细胞，使血

红蛋白平时维持在 ６０ｇ／Ｌ以上，产前维持在
８０ｇ／Ｌ以上；血小板 ＜２０×１０９／Ｌ或有出血倾向时
输注新鲜血小板）；其他原因组以对症治疗为主。

２．３　新生儿情况
１４０例孕妇共产胎儿及新生儿１４４例（含双胎４

对），平均胎龄３８＋２周，平均出生体重３１８１ｇ。其中
死胎１例，流产１例，生后重度窒息放弃治疗后死亡
３例（含双胎１对），余１３９例（含双胎３对）存活。
于生后１、３、５、７ｄ监测血常规。
２．３．１　新生儿胎龄构成比比较　　ＧＴ组产胎儿及
新生儿９７例（含双胎３对），其中早产１１例（１１％，
含双胎２对，死胎１例）。ＩＴＰ组产新生儿３０例，其
中早产５例（１７％），ＩＴＰ组早产率与ＧＴ组比较差异
无统计学意义（χ２＝０．２１，Ｐ＞０．０５）。ＡＡ、ＭＤＳ组
共产新生儿１３例，其中早产７例（５４％，含双胎１对，
流产１例），早产率明显高于 ＧＴ组（χ２＝１２．１９，Ｐ
＜０．０１）和ＩＴＰ组（χ２＝４．５２，Ｐ＜０．０５）。见表２。

表２　各组新生儿胎龄构成比比较　［例（％）］

组别 例数 早产儿 足月产儿 过期产儿

ＧＴ ９７ １１（１１） ８５（８８） １（１）
ＩＴＰ ３０ ５（１７） ２５（８３） —

ＡＡ、ＭＤＳ １３ ７（５４）ａ，ｂ ６（４６） —

其他原因 ４ 　　— ４（１００） —

　　ａ：与ＧＴ组比较，Ｐ＜０．０１；ｂ：与ＩＴＰ组比较，Ｐ＜０．０５

２．３．２　新生儿疾病及预后　　ＧＴ组和ＩＴＰ组中各
有 ２例（２％，早产儿及足月儿各 １例）和 ４例
（１３％，早产儿１例、足月儿３例）患新生儿先天性
被动免疫性血小板减少症（抗血小板抗体 ＰＡＩｇＧ阳
性），两组中先天性被动免疫性血小板减少症患儿

比例的差异有统计学意义（χ２＝４．２１，Ｐ＜０．０５）。６
例患先天性被动免疫性血小板减少症的新生儿均因血

·１９７·
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小板小于３０×１０９／Ｌ予地塞米松（每次０．５～１ｍｇ／ｋｇ，
１～２次／ｄ，共３ｄ）和免疫球蛋白（每日１ｇ／ｋｇ，共
２ｄ）静脉点滴冲击治疗，后改为泼尼松口服（每日
１～２ｍｇ／ｋｇ），病情稳定后逐渐将激素减量直至停
药。血小板恢复最慢者于生后１９ｄ上升至正常；激
素使用时间最长者减量口服泼尼松至生后２个月；
所有患儿抗血小板抗体 ＰＡＩｇＧ均在生后２个月内
转阴。

ＧＴ组中２例（２％）新生儿患先天性被动免疫
性血小板减少症，随访产妇，其中１例产妇产后至今
１年，血小板一直正常；而另１例产妇产后血小板虽
曾较快恢复正常，但产后６个月再次出现血小板减
低（５２×１０９／Ｌ）。因产妇拒绝，均未行骨髓穿刺。

ＩＴＰ组中有１例（３％）足月儿患 ＩＴＰ（抗血小板
抗体 ＰＡＩｇＡ、ＰＡＩｇＭ阳性，而 ＰＡＩｇＧ阴性），１例
（３％）足月儿患Ｅｖａｎｓ综合征（血小板减少伴贫血，
抗人球蛋白试验阳性，血小板抗体及其他免疫学检

查阴性）。经治疗后血小板均于生后２周内恢复正
常。ＩＴＰ患儿抗血小板抗体ＰＡＩｇＡ和ＰＡＩｇＭ于生后
２个月转阴，现仍在随访中。Ｅｖａｎｓ综合征患儿抗人
球蛋白试验于生后３个月逐渐转阴，随访其母，发现
其抗核抗体阳性。

其他血液系统疾病（ＡＡ、ＭＤＳ）组中，１例（８％）
患颅内出血（早产儿，母患ＭＤＳ），治疗后恢复良好，
矫正胎龄１２个月时随访无神经系统后遗症发生。３
例（２３％）放弃治疗后死亡（均为早产儿、母患ＡＡ），
其中１对双胎为２９＋５周，另１例３２＋５周，均因重度
窒息于生后３０ｍｉｎ后死亡。

其他原因组中，１例（２５％，母患ＳＬＥ）患新生儿
狼疮综合征（皮肤狼疮样皮疹，抗 ＳＳＡ抗体阳性，抗
核糖体抗体阳性，抗核抗体阳性），生后３个月皮疹
消退，自身抗体于生后６个月转阴。

３　讨论

妊娠合并血小板减少是孕期常见的合并症，国

外文献报道发生率约为 ６％～１０％［１］。不同原因引

起的血小板减少，其围产期结局有很大不同［２］。其

中，最主要的原因是ＧＴ［３］。国外有报道 ＧＴ占妊娠
合并血小板减少总病例的 ７３．６％［４］，本研究显示

ＧＴ占６７．１％，同时发现 ＧＴ孕妇所产新生儿中有２
例发生先天性被动免疫性血小板减少症，其中１例
于生后６个月再次出现血小板减少。提示虽然 ＧＴ
是一种良性的自限性疾病，对孕妇和胎儿均不增加

出血风险，但因其本身并无可以确诊的实验室指标，

而是一个除外诊断［１］，可能存在误诊，故需动态监

测产妇和新生儿血小板数量，警惕非常规状态下新

生儿血小板减少症发生。

本研究中ＩＴＰ占２１．４％，妊娠合并 ＡＡ和 ＭＤＳ
占８．６％，ＰＩＨ仅１例，与国外报道不符［４］，考虑主

要与我院血液系统相关疾病的产妇数量较多有关。

一般认为，妊娠合并 ＩＴＰ患者妊娠前多有 ＩＴＰ
病史，而ＭｃＣｒａｅ［１］报道妊娠前诊断ＩＴＰ者占２／３，妊
娠期首次诊断者占１／３。本研究中妊娠期首次诊断
ＩＴＰ者比例占４６．７％（１４／３０），这可能与妊娠期雌激
素水平增高，抑制血小板生成和增加脾脏对与抗体

结合的血小板的吞噬和破坏作用有关［５］。文献报

道，孕母患 ＩＴＰ的新生儿中血小板减少发生率为
１２％～２２．６％，颅内出血发生率约为１％ ～３％［６］；

本研究发现先天性被动免疫性血小板减少症者占

１３％，与文献报道相符。
ＩＴＰ和ＧＴ对母婴的围产期影响不同，二者的鉴

别非常重要，虽然血小板抗体阳性已作为诊断 ＩＴＰ
的主要指标之一［７］，但有报道高达４０％的 ＩＴＰ患者
未发现抗血小板抗体［８］。与ＩＴＰ的自身免疫功能异
常导致血小板大量破坏不同，ＧＴ主要是血小板分布
异常而不是血小板破坏增加［９］，ＧＴ患者的血小板
减少不会引起骨髓巨核细胞代偿增生，因此可行骨

髓穿刺检查确诊鉴别。在治疗上，妊娠合并 ＩＴＰ主
要的治疗药物是糖皮质激素和免疫球蛋白，由于糖

皮质激素有致畸以及增加妊娠期糖尿病和先兆子
"

的风险，因此不宜早期、大量应用。目前研究认为大

剂量免疫球蛋白（ＩＶＩＧ）应作为妊娠合并 ＩＴＰ的一
线用药［１０］。ＩＴＰ组的早产率与 ＧＴ组比较无显著性
差异，而ＡＡ、ＭＤＳ组早产率明显高于 ＧＴ组和 ＩＴＰ
组，主要因为妊娠后血液稀释，使 ＡＡ和 ＭＤＳ患者
病情加重，导致胎儿血红蛋白减少、红细胞携氧能力

差，易造成流产和早产。文献报道激素和ＩＶＩＧ治疗
不能降低ＩＴＰ孕妇所生新生儿血小板减少症的发生
率［１１１２］。而对于ＧＴ，因为对孕妇及胎儿均无不利影
响，因此原则上无需特殊治疗。但是因为少数 ＧＴ
病例确实与ＩＴＰ难以鉴别，所以可以考虑应用糖皮
质激素和ＩＶＩＧ，其治疗反应也可以作为二者鉴别的
方法之一［１］。

此外，本研究中母患 ＩＴＰ的新生儿中还有１例
发生了真正的ＩＴＰ，在既往文献中尚未见类似报道，
其原因有待进一步探讨。而另１例发生 Ｅｖａｎｓ综合
征，其母随访发现抗核抗体阳性，考虑其母并非单纯

患ＩＴＰ，而是合并某种结缔组织病，目前尚未确诊，
需继续随访。

·２９７·
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随着医疗技术的提高，合并 ＡＡ已不是终止妊
娠的指征，但是仍对母婴具有一定的危险性。本研

究中７例 ＡＡ孕妇中有１例流产，新生儿中有３人
生后因早产、重度窒息放弃治疗后死亡。因此，对于

妊娠合并 ＡＡ的孕妇必须加强监护及对症支持治
疗，根据病情选择适宜的时机和分娩方式。目前多

数学者认为，ＭＤＳ患者原则上不宜妊娠，但本研究
中的５例ＭＤＳ孕妇，经过积极监护和对症治疗，孕
期均未发生严重并发症，所产新生儿除１例发生颅
内出血外，余均基本正常。

总之，血小板减少是妊娠期常见的合并症，可由

多种原因引起，不同病因所致围产期母婴结局有所

不同。明确病因，并实施针对性治疗是改善母婴结

局、提高母婴生存质量的关键。
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