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科室儿科病因本病主要是母婴间血型不合而产生同族血型免

疫反应的遗传性疾病。胎儿由父母新方面遗传来的显性抗原

恰为母亲所缺少，此抗原侵入母体，产生免疫抗体，通过胎

盘绒毛膜进入胎儿血循环与胎儿红细胞凝集、使之破坏而出

现溶血，引起贫血、水肿、肝脾肿大和生后短时间内出现进

行性重度黄疸，甚至发生胆红素脑病。 目前已发现人类有26

个血型系统、400多个血型。每个血型系统在遗传上都是独立

的，并按孟德尔法则遗传。引起新生儿溶血病以的ABO系统

为最多，次为Rh系统，其它如MN、Kell、Duffy系统等血型不

合引起的本病较少见。在上海前18年所见的835例中ABO不合

的占85.3%，Rh不合占15.6%，MN不合占0.1%。 附一：ABO

血型不合 多数发病于男方A或B或AB、女方O型，前者显性成

为抗原，后者隐性无抗原；少数发病于女方A或B型的杂合子

，由男方血型中的显性抗原进入缺少该显性抗原的杂合子女

孩与O基因的卵子结合，同样可以发病。至于以后几胎的发

病与否、取决于男方的该基因属于纯合子还是杂合子。由于

女方血液中可以存在天然的抗体（beta.凝集素），所以第一

胎亦可发病。因为A（B）抗原性较弱，抗A（B）抗体进入胎

儿体内，部分被血型物质中和以及组织细胞吸附处理掉，故

发病仅占母婴ABO血型不合的少数。 附二：Rh血型不合 Rh

血型系统中共有6种抗原，分成3组：Cc、Dd和Ee。每组任意

一个抗原，共3个抗原、组成一基因复合体。每人有两组基因

复合体，一组来自父方，一组来自母方。两组基因复合体中



均无D抗体者称Rh阴性；有D抗原者称Rh阳性，杂合子只有

一个D抗原，纯合子有两个D抗原。上海市中心血站检查5万

汉族人，Rh阴性者占0.34%，维吾尔族人约4.96%为Rh阴性。

d抗原纯属理论性，因至今尚未发现过抗d抗体。Rh系统中D

抗原最强。从上表中也可看出Rh溶血病的母亲多数是Rh阴性

，引起死胎和新生儿死亡的也最多。但Rh阳性母亲的孩子同

样也可以得病，只有其血型类别不同而已，其中以抗E较多见

。 Rh溶血病在第一胎因抗体浓度不高，发病甚少。初次免疫

反应产生的IgM抗体需要2～6个月，且较弱，不能通透胎盘进

入胎儿体内。不久后才产生的少量IgG抗体，经过一段时间后

即停止并减弱。故第一胎常处于初次免疫反应的潜伏阶段。

当再次妊娠第二次发生次发免疫反应时，仅需数日就可出现

主要为IgG能通过胎盘的抗体，并迅速增多。故往往第二胎才

发病。Rh系统的抗体只能由人类红细胞引起，若母亲有过受

血史、且Rh血型又不合，或母亲（Rh阴性）出生时被Rh阳性

外祖母的D抗原致敏，则第一胎也可发病，后者即所所

谓rdquo.学说。 母婴血型不合时，母亲虽有被免疫可能，但

并非必有可免。Woodrow复习文献后称，分娩一个Rh阳

性ABO配合的第一个婴儿后6个月内，有明显Rh免疫危险的约

为8%。在第二次Rh阳性妊娠（已被第一次敏感化的）时，发

生Rh抗体的亦为8%。故第一次ABO配合、Rh阳性的妊娠后，

发生Rh免疫的总危险性约为16%。 ABO不合、Rh阳性的妊娠

，发生Rh免疫的危险性甚小，只及ABO配合、Rh阳性妊娠

的10%～20%，亦即只有2%原因不明。可能由于ABO不合时

，红细胞进入母体血管内就溶血，其Rh抗原物南在肝脏被破

坏有关。病理主要是胎儿红细胞受抗原抗体反应导致破坏溶



血所引起。①红细胞破坏增加，骨髓及髓外造血代偿性增生

，髓外造血灶散在于肝、脾等脏器。②网状内皮系统以及肝

肾细胞可有含铁血黄素沉着。③贫血导管心脏扩大，血管壁

通透性也因缺氧而提高、加速了水份渗出、呈现水肿和浆膜

腔积液。④重度溶血时，胎儿肾脏排出大量胆红素可使羊水

、羊膜、脐带和胎脂带而出现的高示结合胆红素血症，可致

全身黄疸及胆红素脑病，好发于基底核、视丘下核、尾状核

等处。临床表现ABO和Rh等不合的溶血症状基本相同，只是

轻重程度有所不同，前者轻、病情进展较慢；后者重、病情

进展快。 轻型者，出生时与正常新生儿无异，1～2天后逐渐

出现黄疸和贫血、程度日益加深，或稍有嗜睡拒食，这种病

例甚易误诊为主生理性黄疸。 重型者，因胎儿红细胞大量破

坏出现贫血、全身水肿、胸腹腔积液、肝脾肿大致成死胎、

流产或早产。有的出生时因贫血、水肿、心力衰竭而死亡。

黄疸由于胎内红细胞破坏分解的胆红素可经胎盘由母体排出

而甚少见。出生后随着抗体对红细胞破坏的强弱而决定黄疸

出现的早晚和进展的快慢。出现越早，进展越快，反映病情

越重，黄疸的加深往往是与时俱增。此时相应的表现有嗜睡

、拒食、拥抱反射由强转弱，贫血、肝脾肿大渐趋明显，黄

疸的色泽也由澄黄转为金黄。若不积极治疗，血清游离未结

合胆红素上升到342alpha.acute.s胎儿水肿型和先天畸形相鉴别

，其它还应考虑母患糖尿病、先天性肾病、胎盘功能不足，

胎一胎或胎一母输血、宫内感染等因素，这些都能通过临床

检查血清学检查等予以鉴别。 2.黄疸 生理性黄疸出现晚，进

展慢、程度轻、无贫血和肝脾肿大。败血症有中毒症状、发

热、特异性抗体阴性，血培养有助鉴别，其它如巨细胞包涵



体病、毒浆虫病、颅内出血，G-6-PD缺乏症等其它先天性溶

血性疾病都应考虑鉴别。 3.贫血 主要与各种原因引起的失血

性贫血鉴别，G-6-PD缺乏症在南方较多见。其它先天性溶血

性贫血、营养性贫血均少见。治疗1.胎儿治疗 对已致敏的孕

妇北京协和医院用益母草500g、当归250g、川芎250g、白

芍300g、广木香12g共研成细末、炼密成丸，每丸重9g，孕期

中每日服1～3次，每次一丸，直到分娩。中国国际和平妇幼

保健院和协和医院给Rh或ABO不合的孕妇口服黄疸茵陈冲剂

（包括茵陈、制大黄、黄芩、甘草等），对防止流产、殆胎

、早产及减轻新生儿症状有一定疗效。 在妊娠早、中、末期

各进行10天的西药综合治疗（维生素K 2mg，天天1次，维生

素C500mg加25%葡萄糖40ml天天静脉注射1次，氧气吸入天

天2次，每次每次20分钟。维生素E 30mg天天3次需要整个孕

期服用）了可减少死胎、流产、早产和减轻新生儿症状。 由

于妊娠越近足月，抗体产生越多，影响胎儿越大，死亡机会

越多。若过去史有过死胎或本胎Rh抗体效价由低升高到1：32

～64或由高忽然转低；胎心音出现杂音，孕末期腹围、体重

过度增大，或自觉全身乏力、胃纳不佳，羊水胆红素升高，

影象诊断有水肿、腹水、肝脾肿大等都得考虑提早终止妊娠

。一般在35～38周时引产，力争L/S比值mu.mol/L(20mg/dl)或

情况良好无嗜睡拒食症状的较大体重儿可达427.5deg.角，并

处理好导管经脐环（约2cm）、膀胱壁附着处（约4cm）和髂

内动脉入口处（约7cm）三个生理性转折。碰到阻力可轻旋

推进或消退再进，切忌急躁，以免穿破血管，失败时可改插

另一根脐动脉，要求管端进入约14cm达第4腰椎水平（可由X

线证实）。脐静脉管较粗插管较易，与脐静脉换血相同，约



插入6cm，回血通畅即可。若先插脐静脉可导管脐动脉痉挛

而插困难。结束时若防再次换血，可用肝素液维持通畅保留

导管，但需严防感染。脐动脉拔管时拔至距管口2cm处稍停

片刻，以刺激前段收缩，而后拔出，以减轻出血。 ⑺换血后

处理：继续光疗，重点护理，每4小时测心跳呼吸，注重黄疸

程度及嗜睡、拒食、烦躁、抽搐、拥抱反射等情况，黄疸减

轻即可解除。使用维生素3天预防感染，拆线后改一般护理，

继续母乳喂养。 血常规、有核红细胞计数等每1～3天化验一

次，胆红素天天一次，至黄疸退后停止。出生二个月内出院

后每2周复查一次红细胞和血红蛋白。若血红蛋白低

于70g/L(7g/dl)，应小量输知纠正贫血。康复期中早给足量铁

剂口服，或能使贫血时期缩短，程度减轻。 一次换血后，组

织内血管外区的胆红素可回入血浆，加上致敏红细胞的溶血

、以及换入红细胞的分解，可使血清胆红素再次上升，此时

可按指征考虑再次换血。过去有重点换四次而救活者，现在

用光疗后需要换血或换二次者减少。预防及预后【预防】 近

年利用被动免疫学说，制成抗D IgG免疫球蛋白，遇Rh阴性未

免疫妇女第一胎娩出Rh阳性新生儿72小时内一次肌

注300&mu.g，以中和进入母体的D抗原。在羊膜腔穿刺或流

产后也需注射。它对抑制Rh免疫反应的效果甚佳。失败率

约1.5%～2.0%之间。我国由于Rh血型不合的发病率较低，很

少妇女在怀孕第一胎前已知自己为Rh阴性，故上海中心血站

虽已制备而实际应甚少。 避免不必要的输血可减少本病发生

率。 【预后】 轻型病例，只需补充葡萄糖不作非凡处理即能

很快痊愈。重型病例，生后及时治疗，也能很快好转，成长

后与正常儿无异样。早期胆红素脑病换血后仍有痊愈可能，



晚期者常有后遗症，全身水肿者，虽经积极治疗，成功机会
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