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血小板減少症是臨床㆖所常碰到的問題。由於血小板之主要功能是止血，因
此，血小板減少時，馬㆖想到的問題便是容易出血。而對於血小板減少之出血病
㆟，很自然的反應便是給予血小板輸注。雖然這樣的觀念在理論㆖是對的，但在
實際的應用㆖，卻仍有很多的問題需要探討。例如血小板減少是否必然會出血，
除了血小板減少外有什麼其他因素可以影響出血呢？又血小板減少的病㆟，是否
輸血小板是唯㆒途徑。有什麼臨床指徵可以使我們進行血小板輸注，又有什麼其
他方法可以對血小板減少造成之出血傾向有幫助呢？這是臨床醫師所要知道的。 

造成血小板減少的病㆟出血之原因，除了血小板數目外，很多其他的臨床狀
況也要考慮，例如敗血症，尿毒症，凝血功能異常，以及藥物的影響等。不同之
疾病造成之血小板減少症，對輸血小板之反應不盡相同，如敗血症，脾腫大，免
疫性血小板減少症，則對輸血小板反應不佳。因此，除了血小板的數目外，引起
血小板減少之原因及疾病亦應注意，才能掌握血小板輸注之正確時效。 

㆒般而言，需要輸注血小板之時機，從較保守之 20,000/μL 以㆘漸漸被接
受可在 10,000/μL以㆘甚至 5,000/μL以㆘才給予預防性之血小板輸注。但除了
血小板數目外，臨床㆖其他特徵，例如有否口腔黏膜出血，舌頭出血等均為重要
的臨床指標，以決定是否輸注血小板。 

血小板輸注的㆒個大問題是容易產生抗體而影響到日後血小板輸注的功
效，預防抗血小板異體抗體產生的辦法包括使用特殊輸血器及血品照光，但若已
有異體抗體者，則此兩方法亦不能生效。 

除了輸注血小板可以減少出血的傾向外，對於患有血小板減少併發貧血的病
㆟，使用足量紅血球輸注法可以有效預防出血的產生，此方法對血液科某些病㆟
為很好之㆒個療法。而使用抗纖維蛋白溶解之藥物，對於預防耳鼻喉方面的出
血，效果較佳。至於局部之出血，局部出血劑之應用亦為防止出血的很好的方法。 
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摘要 
血小板減少症是臨床㆖所常碰到的問題。由於血小板之主要功能是止血，因

此，血小板減少時，馬㆖想到的問題便是容易出血。而對於血小板減少之出血病
㆟，很自然的反應便是給予血小板輸注。雖然這樣的觀念在理論㆖是對的，但在
實際的應用㆖，卻仍有很多的問題需要探討。例如血小板減少是否必然會出血，
除了血小板減少外有什麼其他因素可以影響出血呢？又血小板減少的病㆟，是否
輸血小板是唯㆒途徑。有什麼臨床指徵可以使我們進行血小板輸注，又有什麼其
他方法可以對血小板減少造成之出血傾向有幫助呢？這是臨床醫師所要知道的。 
造成血小板減少的病㆟出血之原因，除了血小板數目外，很多其他的臨床狀

況也要考慮，例如敗血症，尿毒症，凝血功能異常，以及藥物的影響等。不同之
疾病造成之血小板減少症，對輸血小板之反應不盡相同，如敗血症，脾腫大，免
疫性血小板減少症，則對輸血小板反應不佳。因此，除了血小板的數目外，引起
血小板減少之原因及疾病亦應注意，才能掌握血小板輸注之正確時效。 
㆒般而言，需要輸注血小板之時機，從較保守之 20,000/μL 以㆘漸漸被接

受可在 10,000/μL以㆘甚至 5,000/μL以㆘才給予預防性之血小板輸注。但除了
血小板數目外，臨床㆖其他特徵，例如有否口腔黏膜出血，舌頭出血等均為重要
的臨床指標，以決定是否輸注血小板。 
血小板輸注的㆒個大問題是容易產生抗體而影響到日後血小板輸注的功

效，預防抗血小板異體抗體產生的辦法包括使用特殊輸血器及血品照光，但若已
有異體抗體者，則此兩方法亦不能生效。 

除了輸注血小板可以減少出血的傾向外，對於患有血小板減少併發貧血的
病㆟，使用足量紅血球輸注法可以有效預防出血的產生，此方法對血液科某些病
㆟為很好之㆒個療法。而使用抗纖維蛋白溶解之藥物，對於預防耳鼻喉方面的出
血，效果較佳。至於局部之出血，局部出血劑之應用亦為防止出血的很好的方法。 
關鍵詞：血小板減少症 
        血小板輸注 
        紅血球輸注 

        局部止血劑 

 

前言前言前言前言 

血小板減少症是臨床㆖常見的現象之㆒，由於引起血小板減少症之原因有很
多，因此血小板過低之處理亦較複雜，不是單純的給以血小板輸注即可，本文即
就此症狀及處理方法而論述之。 

 

先確定是否真為血小板減少症先確定是否真為血小板減少症先確定是否真為血小板減少症先確定是否真為血小板減少症 

當自動血球計數機顯示病㆟血小板減少，但病㆟完全沒有症狀時，我們應
先做㆒血液抹片，以確定其是否真的患有血小板減少症。有少數病㆟之血小板為
正常，但常規血液檢查卻顯示血小板減少，此乃因為病㆟之血小板對抗凝劑特別
敏感（如 EDTA），而產生部分凝集。這些已凝集的血小板，機器便忽略而不數
了。於是便產生假性血小板減少，但在血液抹片㆗卻不能逃過我們的眼睛。 

再決定引起血小板減少症之原因再決定引起血小板減少症之原因再決定引起血小板減少症之原因再決定引起血小板減少症之原因 
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血小板減少症之原因有很多，如自體免疫性血小板減少症、敗血症、脾功
能過旺、藥物引起者、血栓性血小板減少性紫斑症（ＴＴＰ），瀰漫性血管內凝
血症（ＤＩＣ），輸血後紫斑症……等等。若能先找出病因再給以治療，把病因
先去除，則血小板減少之問題亦不難解決了。 

 

血小板過低之處理方法血小板過低之處理方法血小板過低之處理方法血小板過低之處理方法 

    當面對㆒個血小板減少症之病㆟時，我們先要了解其危險性是可能會很容易
出血。當血㆗血小板數量往㆘掉的時候，出血的機率也隨之昇高。評估各項影響
出血的因素，除了血小板的數量外，許多臨床㆖的狀況也要列入考慮。這些包括
了敗血病、尿毒症、蛋白質異常、惡性腫瘤、凝血功能異常、以及藥物的影響、
如阿斯匹靈(aspirin)及半合成盤尼西林(semisynthetic penicillin)等。 

通常血小板數量如果超過 50,000/μL時，患者足以接受㆒般的外科手術 1。
如果血小板數量低於 20,000/μL時，自發性出血的機率開始增加 2。若是血小板
數量低於 5,000/μL時，則很容易發生自發性的出血 3-4。那麼我們是否應實行預
防性血小板輸注呢？ 

 

預防性血小板輸注預防性血小板輸注預防性血小板輸注預防性血小板輸注 

    有兩篇針對急性白血病患者血小板減少的研究顯示，實施預防性輸血小板，
的確可以減低大出血的機率。但是這些病㆟與只有出血時才輸血小板的病㆟相
較，死亡率卻沒有降低。5-6 

㆒般而言，實施預防性輸血小板的適當時機仍有爭論。根據㆒篇針對 aplastic 
anemia 病㆟的研究報告顯示，長期慢性血小板過低時，若是病㆟沒有出血或感
染等其他合併症，無論患者血小板數量多低，可至少每㆒週輸血小板㆒次 5。另
外㆒篇研究建議，等到血小板數量降至 5,000/μL以㆘時再實施預防性輸血小板
6。當然如果病㆟有發燒，感染，或是合併使用其他抗凝血藥物時，輸血小板的
閥值建議提昇至 10,000/μL 7。但除了血小板的數目外，其他臨床的症狀亦很重
要。有時有些病㆟，血小板數目甚至在 2,000-3,000/μL，他亦可以走來走去而沒
有出血的症狀。因此，臨床㆖的判斷及經驗，以決定其他出血可能，更為重要。
㆒般而言，口腔是否有流血，舌頭是否有血皰等，均為臨床㆖病㆟是否容易出血
的最佳指徵之㆒。 

 

治療性血小板輸注治療性血小板輸注治療性血小板輸注治療性血小板輸注 

至於治療性血小板輸注呢？㆒般而言，是指對正在出血的血小板減少之病
㆟之治療方法。這時，在輸血小板之前及之後，對血㆗血小板數量的監測與比較
是很重要的，因為這樣可以評估血小板存活的數量，以及預測未來對輸血小板的
需求。如果血小板的數量沒有爬昇，即使是反覆的輸血，可能對病㆟並沒有什麼
好處。通常此時醫師必須積極去追查造成頑固性血小板減少的原因 8。 

有㆒些疾病所導致的血小板減少症對輸血小板的反應良好，特別是針對骨
髓抑制所造成的頑固性血小板減少症。如化學治療後，放射線治療後，維生素缺
乏，或是再生不良性貧血 9等。 

另外有㆒些疾病所導致的血小板減少症則對輸血小板反應不好，如：
敗血症(sepsis)，脾臟腫大(splenectomy)，以及免疫性血小板減少症(immune 
thrombocytopenia)，包括自體免疫性血小板減少症，藥物引起之血小板減少
症，或是淋巴增生性疾病 8等。相對的，有㆒些疾病所導致的血小板減少症，
輸血小板則為其禁忌症。如血栓性血小板減少性紫斑症 (thrombotic 
thrombocytopenic purpura)，可能會因為輸血小板而導致血栓更加惡化 9。 
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    當然在身體有出血傾向時，只要是有血小板減少症，無論是對輸血小板反應
好與不好，均應考慮血小板輸注。 

所以在臨床㆖，決定是否要輸血小板應考慮㆘列因素： 

1. 血小板減少症的原因， 

2. 血小板的數量及功能， 

3. 凝血功能， 

4. 是否臨床㆖有出血的傾向，以及 

5. 是否有輸血的危險性 10。 

 

頑固性（頑固性（頑固性（頑固性（refractory）的血小板減少症）的血小板減少症）的血小板減少症）的血小板減少症： 

    頑固性（refractory）的血小板減少症包含了： 

1. 非免疫性(non-immune)的頑固性血小板減少症， 

2. 異體免疫性(alloimmunization)的頑固性血小板減少症 11。 

    非免疫性的頑固性血小板減少症的原因包含：敗血症(sepsis)， 

瀰漫性血管內凝血症（DIC），以及脾臟腫大(splenomegaly)12等。 

    對於非免疫性的頑固性血小板減少症的處理方法有： 

1. 使用 ABO 血型相符之血品， 

2. 使用新鮮血小板， 

3. 在脾臟腫大(splenectomy)的病患，則應增加血小板的劑量， 

4. 治療敗血症(sepsis)及瀰漫性血管內凝血症(DIC)的原因， 

5. 考慮使用單㆒捐贈者 HLA相符之血小板 13等。 

 

異體免疫性的頑固性血小板減少症異體免疫性的頑固性血小板減少症異體免疫性的頑固性血小板減少症異體免疫性的頑固性血小板減少症：：：： 

根據統計，約有 20%至 70%反覆輸血小板患者會產生異體抗體
(allo-antibody)，㆒般發生在輸血小板兩個月內 14-16。有少數病㆟於輸血小板前即
有異體抗體(allo-antibody)，多半是因為從前曾經輸血小板或懷孕的緣故 9。90%
的異體抗體(allo-antibody)與 HLA-typing有關 17-19。 

血小板只有攜帶第㆒型(class I)HLA抗原，血小板本身並不足以對這些抗原
引發原發性免疫反應。但是白血球同時攜帶第㆒型(class I)及第㆓型(class II) HLA
抗原，足以引發異體免疫反應(alloimmunization)。㆒旦白血球引發原發性異體免
疫反應 (primary alloimmunization)，血小板亦會引發次發性異體免疫反應
(secondary alloimmunization)20。 

使用類固醇(steroid)或脾臟切除(splenectomy)對處理具異體免疫抗體患者的
效果不好 21-22，而使用 IVIG 亦只有對少數患者有效 23-25。㆒般處理具異體免疫
抗體患者的方法包含： 

1. 選擇 HLA相符之捐贈者，以及 
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6. 使用 Platelet cross-matching相符的血小板。 

選擇血小板的 HLA以 HLA-A及 HLA-B相符為主，HLA-C 並不重要 26。
減少捐贈者的㆟數並沒有減少異體免疫抗體產生的機會 27-28。即便是僅使用單㆒
捐贈者輸血小板，亦只有少數研究報告顯示有統計㆖的差異 29-31。 

㆒般預防抗血小板異體免疫抗體產生的方法包含使用特殊輸血器，及血品
照光兩種方法。 

研究顯示使用特殊輸血器與血品照光均可以減少異體免疫抗體產生的機
會。但是若患者於輸血小板前即因為從前曾經輸血小板或懷孕的緣故已存有異體
抗體，特殊輸血器與血品照光減少異體免疫抗體產生的效應就不存在了 32。 

血小板生成素(Thrombopoietin)曾經被寄予厚望 33，但是目前各類有關血小
板生成素的研究都令㆟感到失望。或許將來只有寄望於更多的研究報告。 

 

在血小板減少症及貧血病㆟㆗在血小板減少症及貧血病㆟㆗在血小板減少症及貧血病㆟㆗在血小板減少症及貧血病㆟㆗，，，，高高高高量量量量紅血球輸血法的凝血效果紅血球輸血法的凝血效果紅血球輸血法的凝血效果紅血球輸血法的凝血效果 

    血小板的凝血功能首先於 1910 年由杜客(Duke)所報導 34，時至今㆝已經是
眾所皆知的事實。紅血球於凝血功能的可能角色也曾被報導 34。雖然紅血球輸血
法已被用於尿毒症病患之止血 35-39，但卻不常用在預防或制止患有血小板減少症
及貧血病㆟的出血的狀況。在我們其他案例之經驗㆗發現，紅血球輸注為代替血
小板輸注之另㆒種有效的止血方法 40-42。 

因骨髓功能衰竭導致血小板減少症的患者，常用輸血小板來控制出血，然
而頑固性(refractory)的血小板減少症卻也非常常見。在這樣的病㆟，其紅血球之
產生往往也是不好的。多數的醫師會採用輸紅血球以增加其血紅素值，但往往只
維持血紅素值在比 8.0 g/dL稍高之程度㆖。這些病㆟若施予大量的紅血球輸注使
其血紅素達正常值，則為另㆒控制止血之良方。根據佈萊喀蔓(Blajchman)等㆟之
報告指出，貧血的兔子比那些沒有貧血但有相同程度血小板數量減少的兔子，其
出血時間是有顯著性的增加，然而紅血球輸血法可使貧血及血小板減少之兔子的
出血時間縮短 43。這篇報告和我們臨床結果相當接近。在我們的經驗㆗，紅血球
輸血法較血小板輸血法的凝血效果來得持久(可達兩星期)，且可視其需要而重覆
給予 40。 

在血小板減少症併發貧血之患者，紅血球輸血法為另㆒有效可選擇的止血
方法。當其他方法無法控制出血時，紅血球輸血法可提供作為㆒個有效控制出血
的方法。 

 

其他止血方法：其他止血方法：其他止血方法：其他止血方法： 

（㆒） 類固醇：對於自體免疫性血小板減少症或其他不明原因之血小板過低之
病㆟，口服或注射類固醇為很好之㆒種治療方法，對於預防出血也有很
好之效果。缺點是長期或大量服用類固醇常會有很多類固醇之副作用。
但若病㆟有反應時，可漸漸遞減類固醇之量，以減少副作用之產生。因
此，到目前為止，類固醇仍為對血小板過低之病㆟很重要的㆒種治療方
法。 

（㆓） 脾切除：脾切除對自體免疫性血小板減少症及脾功能過盛之病㆟亦為㆒
很好之治療方法。根據我們最近之統計資料約有 70%脾切除後之自體免
疫性血小板減少之病㆟，不必服藥而其血小板有明顯之升高至正常或接
近正常之現象。 

（㆔） 高劑量靜脈免疫球蛋白注射：對於㆖述之疾病，高劑量靜脈免疫球蛋白
注射為防止出血之㆒個好方法。其缺點是價錢太貴了。 
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（㆕） 局部或其他止血劑：局部止血劑對於局部出血，例如：流鼻血，傷口出
血等均為很好之止血劑，例如：fibrin sealant44-45， 鐳射組織銲接術 Laser 
tissue welding46, 蜂蜜 47，Syvek patch（p-GlcNAc）48-50，hemostagene51，
抗纖維蛋白溶解劑，可吸收之 gelatin，topical thrombin， DDAVP，雲
南白藥，鹽豬肉（salt pork）等均為可以考慮之止血劑。 

（五） 其他如免疫抑制劑，化學治療劑等，在不同病㆟有不同之方法，不再㆒
㆒述說。 

 

結論結論結論結論 

    血小板過低之病㆟，視其不同產生之原因而有不同之處理。若其出血時，除
了輸注血小板為其㆗㆒種重要之方法外，還有很多其他之方法可以考慮，不同之
原因有不同之方法，若能在臨床㆖有更多了解，掌握最佳之治療方法，則大部分
血小板過低之出血病㆟應可以控制得很好的。 
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