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　　小儿特发性血小板减少性紫癜（ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ
ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉｃｐｕｒｐｕｒａ，ＩＴＰ）是儿科最常见的出血
性疾病之一，其病因呈多样性，疗效也与多种因素相

关，现将我院近４年收治的９２例ＩＴＰ患儿的临床特
点、诊治情况分析如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料
９２例患儿年龄从新生儿到１４岁以下，其中新

生儿１例，３岁以下５８例，占６３．０％，４～６岁２６例，
占２８．３％，７～１４岁８例，占８．７％，男４４例，女４８
例。男女比例为１．１∶１．２。入院时轻度出血１３例，
占１４．１％；中度出血６３例，占６８．５％；重度出血１２
例，占１３．０％；极重度出血４例，占 ４．４％，其中消化
道大出血合并颅内出血１例。所有病例都有皮肤出
血症状，牙龈出血６例，鼻出血３例，起病至就诊时
间平均为２．４ｄ。全部病例均符合１９８６年１０月杭
州全国小儿血液病专题座谈会诊断、临床分型及病

情分度标准［１］。

１．２　起病与感染的关系
起病前 １～３周，３８例有前驱感染史，占

４１．３％，其中呼吸道感染２１例，水痘感染４例，风疹
２例，流行性腮腺炎４例，麻疹１例，腹泻６例。２４
例起病前有预防接种史，接种乙肝疫苗６例，乙脑疫
苗３例，麻疹疫苗２例，百白破疫苗４例，流感疫苗２
例，水痘疫苗４例，腮腺炎疫苗２例，脊髓灰质炎疫
苗１例。
１．３　实验室检查
１．３．１　血小板计数　　血小板 ＞５０×１０９／Ｌ１３例，
血小板＞２５×１０９／Ｌ、＜５０×１０９／Ｌ６３例，血小板 ＞
１０×１０９／Ｌ、＜２５×１０９／Ｌ１２例，血小板＜１０×１０９／Ｌ４

例，入院时平均血小板３２×１０９／Ｌ。
１．３．２　免疫学检查　　４８例异常，单纯 ＩｇＭ增高
２１例，ＩｇＧ增高１０例；ＩｇＭ，ＩｇＧ同时增高５例；Ｃ３下
降１２例，且４８例免疫异常患儿入院时血小板平均
仅为２６×１０９／Ｌ。
１．３．３　骨髓检查　　巨核细胞增多８１例，正常１１
例。在产板、幼稚与颗粒巨核细胞计数中，产板巨核

细胞明显减少，占平均百分比的３．８％，幼稚巨核细
胞及颗粒巨核细胞比例明显增高，分别占５０．５％，
４５．７％。
１．４　治疗

血小板＞５０×１０９／Ｌ者，征得患儿家属同意后，
不治疗或仅予以泼尼松每日１．５ｍｇ／ｋｇ口服治疗，
血小板恢复正常后，逐渐减量停药，外周血小板

＞２５×１０９／Ｌ，＜５０×１０９／Ｌ者，先用氢化可的松每
日６～８ｍｍｇ／ｋｇ静滴，连用 ５ｄ，如血小板恢复正
常，改泼尼松口服维持，剂量每日１．５ｍｇ／ｋｇ，１～３
周内逐渐减量停药，如静脉滴注氢化可的松５ｄ后，
血小板仍＜５０×１０９／Ｌ，加用人血丙种球蛋白静脉滴
注，剂量每日０．４ｇ／ｋｇ，连用５ｄ，待血小板升到正
常后，再改泼尼松口服维持治疗。入院时外周血

小板 ＜２５×１０９／Ｌ者，入院即予以氢化可的松及人
血丙种球蛋白同时静脉滴注，剂量同上，连用５ｄ，血
小板正常后改泼尼松口服维持治疗，方法同上。对

于慢性特发性血小板减少性紫癜（ＣＩＴＰ）患儿，如血
小板在２０×１０９／Ｌ以上，予以观察随诊，而血小板
＜２０×１０９／Ｌ患儿，则予以甲基泼尼松龙冲击治疗
及大剂量丙种球蛋白静脉滴注治疗。剂量：甲基泼

尼松龙每日２０～３０ｍｇ／ｋｇ静脉滴注，连用３ｄ，丙种
球蛋白剂量及用法同上。上述治疗后，再予以泼尼

松维持治疗，使血小板稳定在２０～３０×１０９／Ｌ以上。
以上方法治疗无效的 ＣＩＴＰ，予以 α干扰素治疗，剂

·６８４·
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量每次１０Ｕ／ｋｇ。极量每次３００Ｕ，皮下注射每周１
次，连用８周，所有血小板低于１０×１０９／Ｌ，在上述
治疗同时，均予以单采血小板输注及大剂量维生素

Ｃ每日（２００ｍｇ／ｋｇ）治疗。
１．５　疗效判定

①治愈：出血消失，血小板数 ＞１００×１０９／Ｌ，持
续２年以上无复发者；②显著：出血消失，血小板 ＞
５０×１０９／Ｌ，或在原水平值上增加 ３０×１０９／Ｌ，持续
时间在２个月以上者；③进步：出血减轻，血小板有
所上升，持续时间不足２个月以上者；④无效：治疗
４周未达进步标准者。

２　结果

本组９２例ＩＴＰ患儿中，３岁以下婴幼儿５８例，
占６３．０％，提示婴幼儿常见。患儿骨髓巨核细胞总
数明显增高，且产板巨核细胞显著减少，幼稚及颗粒

巨核细胞比例明显增高，提示存在明显的巨核细胞

成熟障碍。本组患儿出血症状较轻，消化道及颅内

出血较少。１３例血小板＞５０×１０９／Ｌ患儿有８例予
以观察随诊，两周后复查血小板全部正常。所有病

例治疗４～５ｄ后，有 ８１例外周血小板达正常，占
８８．０％，１０例７ｄ后恢复正常，１例重度出血 ＩＴＰ治
疗无效，因消化道大出血、颅内出血死亡。１６例在
泼尼松维持治疗期间或维持治疗后，血小板再次下

降，经积极治疗后，有４例于６月内恢复正常；其中
１２例６月后发展成ＣＩＴＰ，其中８例ＩｇＧ，ＩｇＭ持续增
高，３例呈反复发作型，大多数发作与上呼吸道感染
相关；１例１３岁反复发作型 ＩＴＰ于血小板正常时，
出现不明原因镜下血尿，后确诊为系统性红斑狼疮，

本组病例中未发现骨髓增生异常综合征（ＭＤＳ），再
生障碍性贫血（ＡＡ）。所有病例除 １例死亡外，８６
例治愈，达９３．４％，其中１６例重度 ＩＴＰ有１３例治
愈，治愈率为８１．３％；１２例 ＣＩＴＰ随诊治疗，有７例
于４年内达缓解，５例病情稳定，血小板维持在２０×
１０９／Ｌ～３．５×１０９／Ｌ，呈进步状态。治疗过程中除个
别患儿应用干扰素出现一过性寒颤，发热外；其他均

未出现明显副作用。

３　讨论

ＩＴＰ是儿科一种常见的出血性疾病，其发病在
儿童群体中年发病率约为４～８／１０万［２］，男女无明

显差异，可发生于任何年龄，但以婴幼儿多见，大多

数为急性，少数发展为ＣＩＴＰ。本组病例中仅１３．０％

发展成 ＣＩＴＰ，与文献报道相符［３］。目前，小儿 ＩＴＰ
病因和发病机制尚未明确，大多数学者认为与机体

免疫功能发生紊乱，血小板相关抗体产生，免疫细胞

介导的血小板凋亡等有关。近来有关病毒感染和预

防接种后合并ＩＴＰ报道越来越多，本文中４１．３％ＩＴＰ
患儿起病前１～３周有病毒感染史，２１．１％患儿有预
防接种史，进一步证实病毒感染及预防接种与 ＩＴＰ
的发病相关［５］。一般认为病毒感染后机体产生抗

血小板抗体（ＰＡＩｇＧ），血小板膜上可能存在其相关
抗原，抗原抗体结合会使血小板因免疫损伤而易被

单核巨噬细胞系统破坏，导致血小板寿命缩短，而引

起血小板减少，同时，ＰＡＩｇ及病毒感染也可直接损
伤巨核细胞，使巨核细胞成熟发生障碍，从而使血小

板生成减少；预防接种后血小板减少的发病机制多

认为是细胞免疫和体液免疫共同作用结果。疫苗可

直接作用于巨核细胞并使之超微结构发生变化，加

速巨核细胞和血小板的损伤；也可抑制巨核细胞祖

细胞集落形成和巨核细胞成熟；从而使血小板减少。

在本组９２例ＩＴＰ患中，６３．０％为婴幼儿，这可能与３
岁以下婴幼儿免疫力低下易感染及我国计划免疫年

龄阶段主要在婴幼儿中进行有关。

本研究中有４８例（５１．３％）患儿有免疫功能异
常。主要表现为 ＩｇＭ，ＩｇＧ增高，Ｃ３降低，此类患儿
入院时外周血小板平均数为２６．０４×１０９／Ｌ明显低
于免疫学检查正常患儿的３８．６４×１０９／Ｌ，说明ＩｇＭ，
ＩｇＧ增高、Ｃ３减少可能与外周血小板减少呈负相
关。同时也提示补体 Ｃ３参与了血管内血小板的破
坏。

小儿ＩＴＰ虽然起病急，但出血程度以轻中度多
见，重度以上出血少见，本文重度以上出血仅１６例，
其中，除１例治疗无效死亡外，有１３例治疗后完全
缓解，故出血程度与疗效无明显相关。

小儿ＩＴＰ大多预后良好，本组病例中有９３．４％
治愈，仅 １３．０％发展成 ＣＩＴＰ，Ｒｅｉｄ等［４］报告有

５０％ ～６０％ＣＩＴＰ患儿仍可缓解。本文１２例ＣＩＴＰ
中有７例４年后获得缓解，占５８．３％，与报道相符。
另５例血小板维持在２０×１０９／Ｌ～３．５×１０９／Ｌ，疗效
呈进步状态。患儿ＰＡＩｇＧ持续增高，易发展成ＣＩＴＰ
或难治性ＩＴＰ，本文１２例ＣＩＴＰ有８例ＩｇＧ，ＩｇＭ持续
异常，是否与此一致还值得进一步探讨。郭海霞

等［５］报告 ＩＴＰ患儿感染某些特殊病毒：如 ＣＭＶ，
ＨＰＶＢ１９等，发展为慢性 ＩＴＰ明显增高，且预后相对
较差，需反复应用激素、人血丙种球蛋白及抗病毒治

疗，才能改变预后，故难治性ＩＴＰ与某些特殊病毒反
复感染相关；少数 ＣＩＴＰ或难治性 ＩＴＰ患儿，ＰＡＩｇＧ
·７８４·
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虽正常，但病情反复不愈。师晓东等［６］报道 ＩＴＰ儿
童骨髓巨核细胞系存在不同程度病态造血，部分以

骨髓巨核细胞自身异常为主，此类病人预后不良，故

巨核细胞内在缺陷导致血小板生成障碍也是某些

ＩＴＰ患儿成难治性的主要原因之一。Ｍｏｕｚａｋｉ［７］研究
表明，ＩＴＰ患儿对激素与大剂量丙种球蛋白治疗反
应，可判断预后，若治疗反应差，是预后不良的重要

指标，此建议对我们判断ＩＴＰ预后有很大帮助。
目前，ＩＴＰ还没有特效治疗方法，主要以糖皮质

激素与丙种球蛋白治疗为主［８～１０］，由于泼尼松价格

低，口服方便，副作用相对较小，且疗效确切，故轻度

患儿首选泼尼松口服，重度患儿则主张激素与大剂

量丙种球蛋白静滴，这样能较快地控制出血症状及

缩短血小板恢复正常时间，对于 ＣＩＴＰ患儿，大剂量
甲基泼尼松龙冲击治疗及大剂量丙种球蛋白治疗疗

效显著，目前认为，甲基泼尼松龙冲击治疗可使单核

巨噬细胞对覆盖抗体的血小板吞噬能力降低；抑制

抗体产生，阻止血小板与抗体结合，减少血小板破

坏；改善毛细血管通透性，减少出血。丙种球蛋白治

疗ＩＴＰ机制为封闭单核巨噬细胞系统Ｆｃ受体，减少
与抗体结合的血小板的破坏；抑制血小板抗体与血

小板的特异性结合；减少自身抗体的产生；清除循环

中微生物抗原。对于个别难治性ＩＴＰ可予以干扰素
治疗，也已取得较好疗效，其机制为干扰素有调节免

疫作用，可抑制抗体产生，可激活骨髓巨核细胞生成

血小板增多或减少网状内皮系统对血小板的破坏。

同时，加强抗病毒治疗对难治性 ＣＩＴＰ也至关重要。
总之，对于ＩＴＰ治疗，应选择既经济、疗效又确切，副
作用小的治疗方案，以快速控制出血，恢复血小板正

常为治疗目的。
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