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　　贫血在临床上常见，常伴随多种疾病出现，涉及内
科、外科、妇科、儿科、神经内科、肿瘤科等多个临床学

科，是各科临床医生及全科医生经常面临的情况。如

何透过贫血的现象，找到贫血的真正病因至关重要。

对于一些常见病因所致的贫血，在基层医院即可确诊

并予以恰当的治疗；对于一些较复杂疾病所致的贫血，

可通过详细的病史采集、仔细的体格检查、必要的实验

室检查及其他辅助检查确诊或转入上一级医院进一步

检查；对于一些病因隐蔽的贫血，则需进行动态观察，

直至找到病因。要达到上述要求，就需要初诊医生具

有较全面的临床知识、清晰的临床思路和周密的综合

分析能力。本文主要对贫血的诊断思路进行综述。

　　一、贫血诊断的确立

贫血是指外周血中单位容积内的血红蛋白（Ｈｂ）、
红细胞计数、红细胞压积低于同年龄、性别和地区的正

常值。临床上常以 Ｈｂ浓度来代替，在我国海平面地
区，成年男性 Ｈｂ＜１２０ｇ／Ｌ，成年女性（非妊娠）Ｈｂ＜
１１０ｇ／Ｌ，妊娠妇女Ｈｂ＜１００ｇ／Ｌ被认为是贫血。对于
特殊人群如妊娠妇女、新生儿，由于血容量的增长多于

红细胞增长，会相应出现妊娠生理性贫血、新生儿生理

性贫血，则无需治疗。诊断贫血时既要考虑到低蛋白

血症、充血性心力衰竭、脾脏大、巨球蛋白血症等引起

血容量增加、血液稀释的因素，又要考虑到脱水、急性

失血等引起血容量减少、血液浓缩的因素。

　　二、贫血原因的诊断步骤

贫血是多种不同原因或疾病所伴随的一种症状，

而不是一个独立的疾病，所以贫血时既有一系列共同

的一般表现如疲乏、困倦、软弱无力、皮肤黏膜苍白及

心血管系统、中枢神经系统、消化系统、泌尿生殖系统

的症状和体征，同时也有原发疾病自身的症状（有时

原发疾病的症状较隐蔽），而且后者较前者更为重要。

贫血原因的诊断步骤包括以下几个方面：

１．详细的病史采集：应详细询问患者贫血发生的
时间、病程，包括：（１）有无出血史、黑便、酱油尿、痔疮
出血，育龄妇女是否月经过多，生活饮食习惯、有无偏

食等；（２）有无化学毒物、放射性物质或特殊药物接触
史。化学毒物、特殊药物常可导致不同类型贫血，如

苯及其衍生物、砷、杀虫剂均可导致再生障碍性贫血

（ＡＡ）；慢性铅中毒可导致铁粒幼细胞性贫血；慢性砷
中毒和柳氮磺胺吡啶可导致巨幼细胞性贫血；苯、苯

醌、苯肼及大剂量非那西丁、磺胺类药物可导致溶血性

贫血；（３）家族史对诊断与遗传有关溶血性贫血很有
帮助，如遗传性球形红细胞增多症、葡萄糖６磷酸脱
氢酶（Ｇ６ＰＤ）缺乏、地中海贫血等；（４）既往史中有无
慢性炎症、感染，有无肝肾疾病；有无内分泌系统疾病、

胃肠疾病、风湿性疾病、恶性肿瘤；（５）生活、工作环
境，有异食癖者需考虑缺铁性贫血的可能；有“粪土”

接触者的贫血需考虑有无钩虫病的可能；有无胃肠手

术史，胃大部切除术后可发生巨幼细胞性贫血、缺铁性

贫血。

２．仔细的体格检查：为了寻找贫血的原因，全面仔
细的体格检查在任何时候都非常重要，细致地体格检

查发现的阳性体征是实验室检查及其他辅助检查所不

能替代的。皮肤、黏膜黄染提示溶血的可能；淋巴结、

肝脾肿大提示血液系统恶性肿瘤的可能；肛门指检指

套染血提示痔疮及直肠肿瘤；指甲扁平或凹陷提示缺

铁性贫血；舌质红、舌乳头萎缩而致表面光滑（牛肉

舌）和神经系统深层感觉障碍提示巨幼细胞性贫血。

３．初步判定贫血的类型对明确贫血病因的价值：
根据血常规中的平均红细胞体积（ＭＣＶ）和平均红细
胞血红蛋白浓度（ＭＣＨＣ）可将贫血分为小细胞性贫
血、正常细胞性贫血和大细胞性贫血，是确定贫血类型

和原因的第一要点：（１）大细胞性贫血：主要见于巨幼
细胞性贫血、骨髓增生异常综合征；（２）小细胞低色素
性贫血：主要见于缺铁性贫血、铁粒幼细胞性贫血、海

洋性贫血及一些慢性病性贫血；（３）正细胞性贫血：可
见于ＡＡ、溶血性贫血、系统性疾病所致的贫血及部分
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慢性病性贫血。慢性病性贫血是由于慢性炎症、肿瘤、

风湿性疾病等慢性疾病导致体内铁代谢障碍、骨髓失

代偿、红细胞寿命缩短而造成的贫血，慢性病性贫血是

临床常见的贫血，其发生率仅次于缺铁性贫血。根据

血常规中的ＭＣＶ和ＭＣＨＣ初步判断的贫血类型即贫
血的形态学分类，此分类的诊断能力是有限的，仅对巨

幼细胞性贫血和缺铁性贫血两类贫血有一定的诊断价

值，但也常需结合血清叶酸、维生素 Ｂ１２及铁代谢指标
确诊。对于其他原因的贫血特别是多数正细胞正色素

性贫血，上述分类的帮助不大，同时形态学分类本身也

是相对的，如大多数溶血性贫血是正细胞性的，但有些

慢性溶血导致的贫血却是大细胞性的，需针对不同情

况选择进一步检查。在形态学分类时参考红细胞体积

分布宽度（ＲＤＷ）进行分析对探讨贫血原因有一定帮
助，ＲＤＷ是反映外周血中红细胞大小不等程度的客观
指标，由血细胞分析仪测量而获得，在实际工作中参考

ＲＤＷ更能反映贫血病因学变化，如 ＡＡ和恶性肿瘤所
致的贫血均为正细胞正色素性贫血，但两者的 ＲＤＷ
明显不同，ＡＡ为正细胞均一性，而后者为正细胞非均
一性，即ＲＤＷ增大［１］。

４．外周血红细胞形态可为贫血的性质判断提供线
索：观察外周血红细胞形态方法简便易行，有时可为寻

找贫血原因提供极有价值的线索，引导我们找到正确

的思路。正常红细胞在瑞氏染色血片中为淡红色圆盘

状，中心１／３处因双凹而薄以至着色较浅，称生理性中
心淡染。红细胞形态异常主要包括：（１）红细胞大小
不等、中心淡染区扩大：主要见于缺铁性贫血，也可见

于铁粒幼细胞性贫血、海洋性贫血、慢性病性贫血等。

（２）红细胞明显增大：主要见于巨幼红细胞性贫血，也
可见于骨髓增生异常综合征及一些溶血性贫血等。

（３）球形红细胞（胞体小、染色深、中心淡染区消失）：
这类细胞明显增多，＞２０％时结合家族史可诊断遗传
性球形细胞增多症，这类细胞轻微增多可见于自身免

疫性溶血性贫血和个别感染所致的贫血。（４）椭圆形
红细胞：一般血片中＜１５％，大量出现时可见于遗传性
椭圆形红细胞增多症。（５）棘形红细胞：可见于遗传
性棘形红细胞增多症、尿毒症。（６）镰状红细胞：见于
镰状细胞性贫血。（７）口型红细胞：可见于肝病所致
贫血、溶血性贫血。（８）靶形红细胞：见于海洋性贫
血、较重的缺铁性贫血、铁粒幼细胞性贫血，脾脏切除

后也可出现。（９）泪滴状红细胞：多见于骨髓纤维化，
也可见于海洋性贫血、白血病。（１０）红细胞碎片：为
红细胞外形不规则，可呈三角形、盔形、帽形，如 ＞２％
提示微血管病性贫血（弥散性血管内凝血、血栓性血

小板减少、溶血尿毒症综合征）［２］。

５．网织红细胞的价值：网织红细胞是晚幼红细胞
脱核后到完全成熟的红细胞之间的过渡型细胞（有学

者称之为年轻红细胞），由于其胞浆中尚有核糖体等

碱性物质，因而用煌焦油蓝进行活体染色后胞浆中见

蓝绿色网状结构，称网织红细胞。正常值：百分比为

０．５％～１．５％，绝对值为２４０００～８４０００／ｍｍ３。网织
红细胞是反映骨髓造血功能的重要指标，对贫血的诊

断、鉴别诊断及疗效观察均有重要参考价值：（１）溶血
性贫血时由于代偿，网织红细胞明显增多；（２）ＡＡ、纯
红ＡＡ时网织红细胞减少（绝对值 ＜１５０００／ｍｍ３）；
（３）缺铁性贫血、巨幼红细胞性贫血治疗后，网织红细
胞于开始治疗后 ５～７天上升，１０～１４天达到高峰；
（４）溶血性贫血经有效治疗后，网织红细胞可从高值
降至正常。

６．判断溶血性贫血的检查：如发现患者有血红蛋
白尿、含铁血黄素尿，皮肤、巩膜黄染，间接胆红素增

高，尿胆原、粪胆原增高及网织红细胞增高等溶血方面

的证据，可视情况进行 Ｃｏｏｍｂｓ试验、糖水试验、Ｈａｍ
试验、蛇毒溶血试验、盐水渗透脆性试验、高铁血红蛋

白还原试验、异丙醇试验及血红蛋白电泳、ＣＤ５５／ＣＤ５９
分子、ＦＬＡＲＥ检测等。
７．骨髓细胞学检查：在镜下观察有核细胞增生程

度、各系列细胞间的比例、分类计数及有无异常细胞或

寄生虫，可明确诊断骨髓被异常细胞浸润所致的贫血

如白血病、多发性骨髓瘤、恶性组织细胞病、转移癌，也

可诊断骨髓增生异常综合征。同时还可根据骨髓增生

程度将贫血分为增生性贫血（包括巨幼细胞性贫血、

缺铁性贫血、溶血性贫血、珠蛋白生成障碍性贫血及失

血性贫血）及增生不良性贫血（ＡＡ、纯红 ＡＡ）。骨髓
活检可进一步提高对骨髓增生异常综合征、ＡＡ等贫
血性疾病的检出率和诊断正确率。

８．其他相关的辅助检查：如患者贫血不是由血液
系统疾病所致，而是慢性病性贫血或系统性疾病所致，

需酌情选择胃镜、胃肠造影、ＣＴ、磁共振、同位素检查、
Ｘ线、血生化及尿、大便常规的检查。

综上所述，在已知贫血及贫血程度后，可从形态学

入手明确贫血的类型，再通过详细的病史询问、仔细的

体格检查、必要的实验室检查及辅助检查等步骤寻找

贫血的病因。贫血作为一种症状可与原有疾病相伴，

而不是一个独立的疾病，可作为首发症状在原有疾病

之前出现，还可在整个病程中以贫血为主要表现而原

发疾病却较隐蔽不易被患者和医生发现，后者更需医

生仔细研判检查结果、动态随访、综合分析。

　　三、血液系统常见贫血疾病

１．缺铁性贫血
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缺铁性贫血是普遍存在的一种营养不良性贫血，

世界卫生组织２００２年世界卫生报告中指出铁缺乏是
全球十大可预防危险因素之一（如不安全性行为、高

血压、酗酒、肥胖等）［３］。

缺铁性贫血诊断要点包括：（１）具有贫血的基本
表现：如疲乏、无力、头晕、活动后心悸、气促，体格检查

见贫血貌、睑结膜苍白等；（２）有导致缺铁的病因，根
据病史、体格检查及大便隐血试验、肝肾功能、免疫学

检查、纤维胃镜、超声、ＣＴ、胸部Ｘ线检查等可对病因作
出诊断；（３）具备小细胞低色素性贫血的特点；（４）具
备铁缺乏的实验室检查依据，如血清铁、铁蛋白降低，

总铁结合力、红细胞内游离原卟啉增高，骨髓细胞内、

外铁减少或消失等；（５）铁剂治疗有效；（６）重视引起
缺铁性贫血病因诊断［４］。

２．巨幼细胞性贫血
巨幼细胞性贫血诊断要点：（１）有造成叶酸和

（或）维生素Ｂ１２缺乏的因素；（２）具有贫血的表现，常
伴有舌炎［舌呈紫红色，伴疼痛、舌上皮脱落使舌面光

滑（牛肉舌）、乳头消失、味觉丧失或出现“镜面舌”］、

神经系统症状（如手足对称性麻木或蚁走感，多以下

肢明显；也可出现下肢无力、共济失调、步态不稳、

Ｒｏｍｂｅｒｇ征阳性、肌张力和腱反射减退等）等典型临床
表现；（３）实验室检查符合大细胞性贫血伴白细胞和
（或）血小板减少，中性粒细胞分叶过多。骨髓呈现典

型的“巨幼变”；（４）叶酸、维生素 Ｂ１２治疗有效；（５）诊
断时注意事项：巨幼红细胞性贫血合并铁缺乏时，实验

室检查缺乏典型表现；严重的巨幼红细胞性贫血合并

感染时细胞内出现空泡易误诊为白血病；部分患者合

并自身免疫性溶血性贫血时Ｃｏｏｍｂｓ试验阳性；（６）重
视引起巨幼细胞性贫血病因诊断［５］。

３．自身免疫溶血性贫血（ＡＩＨＡ）
ＡＩＨＡ依据病因明确与否，分为继发性和原发性

两类。无基础疾病者诊断为原发性 ＡＩＨＡ，有基础疾
病则为继发性 ＡＩＨＡ。继发性 ＡＩＨＡ常见病因包括淋
巴增殖性疾病、自身免疫疾病、感染、免疫缺陷、药物

等，应重视引起继发ＡＩＨＡ病因［６７］。

ＡＩＨＡ诊断标准：（１）血红蛋白水平达到贫血标
准。（２）检测到红细胞自身抗体。（３）至少符合以下
１条：网织红细胞百分比＞４％或绝对值＞１２０×１０９／Ｌ；
结合珠蛋白＜１００ｍｇ／Ｌ；总胆红素≥１７．１μｍｏｌ／Ｌ（以
非结合胆红素升高为主）。

４．再生障碍性贫血（ＡＡ）
ＡＡ是一种骨髓造血衰竭（ＢＭＦ）综合征。ＡＡ分

为先天性和获得性。目前认为 Ｔ淋巴细胞异常活化、
功能亢进造成骨髓损伤在原发性获得性 ＡＡ发病机制

中占主要地位，新近研究显示遗传背景在 ＡＡ发病及
进展中也可能发挥一定作用，如端粒酶基因突变，也有

部分病例发现体细胞基因突变。先天性 ＡＡ罕见，主
要包括范可尼贫血（ＦＡ）、先天性角化不良（ＤＫＣ）、先
天性纯红细胞再生障碍（ＤＢＡ）、ＳｈｗａｃｈｍａｎｎＤｉａｍｏｎｄ
综合征（ＳＤＳ）等［８９］。

ＡＡ诊断标准：（１）血常规检查：全血细胞（包括网
织红细胞）减少，淋巴细胞比例增高。至少符合以下

３项中两项：Ｈｂ＜１００ｇ／Ｌ；ＰＬＴ计数＜５０×１０９／Ｌ；中性
粒细胞绝对值（ＡＮＣ）＜１．５×１０９／Ｌ。（２）骨髓穿刺：
多部位（不同平面）骨髓增生减低或重度减低；小粒空

虚，非造血细胞（淋巴细胞、网状细胞、浆细胞、肥大细

胞等）比例增高；巨核细胞明显减少或缺如；红系、粒

系细胞均明显减少。（３）骨髓活检（髂骨）：全切片增
生减低，造血组织减少，脂肪组织和（或）非造血细胞

增多，网硬蛋白不增加，无异常细胞。（４）除外检查：
必须除外先天性和其他获得性、继发性ＢＭＦ。
５．骨髓增生异常综合征（ＭＤＳ）
ＭＤＳ的诊断需满足２项必要条件和１项确定标

准：（１）ＭＤＳ诊断必要条件：①持续４个月１系或多系
血细胞减少（如检出原始细胞增多或ＭＤＳ相关细胞遗
传学异常，无需等待可诊断ＭＤＳ）；②排除其他可导致
血细胞减少和发育异常的造血及非造血系统疾病。

（２）确定标准：①发育异常：骨髓涂片中红细胞系、粒
细胞系、巨核细胞系中发育异常细胞比例＞１０％；②环
状铁粒幼红细胞占有核红细胞比例≥１５％或环状铁粒
幼红细胞占有核红细胞比例≥５％并伴有 ＳＦ３Ｂ１突
变；③原始细胞：骨髓涂片中达５％～１９％（或外周血涂
片中达２％～１９％）；④常见染色体异常或 ＦＩＳＨ检出
有ＭＤＳ诊断意义的染色体异常。（３）辅助标准（对于
符合必要条件、未达到主要标准、存在输血依赖的大细

胞性贫血等常见ＭＤＳ临床表现的患者，如符合≥２条
辅助标准，诊断为疑似ＭＤＳ）：①骨髓活检切片的形态
学或免疫组化结果支持ＭＤＳ诊断；②骨髓细胞的流式
细胞术检测发现多个ＭＤＳ相关的表型异常，并提示红
系和（或）髓系存在单克隆细胞群；③基因测序检出
ＭＤＳ相关基因突变，提示存在髓系细胞的克隆群体。

常见需要与ＭＤＳ鉴别的因素或疾病包括引起铁
缺乏的因素（胃肠吸不良、严重营养不良、胃旁路手术、

服用补锌药物者）和先天性铁粒幼红细胞贫血［１０１１］。

６．血液系统恶性肿瘤
血液系统恶性肿瘤如白血病、多发性骨髓瘤等可

根据临床表现、经骨髓穿刺细胞形态学、细胞免疫分型

等检查明确诊断。
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　　四、其他常见非血液系统疾病与贫血

除血液系统疾病外，有许多引起贫血的非血液系统

疾病，主要包括：（１）妊娠贫血；（２）胃肠手术后贫血；
（３）慢性萎缩性胃炎与贫血；（４）人工心脏瓣膜手术后
贫血；（５）感染或慢性病性贫血；（６）儿童缺铁性贫血；
（７）老年性贫血；（７）免疫风湿性疾病贫血；（９）肿瘤性贫
血；（１０）药物性贫血；（１１）慢性肾衰竭与贫血；（１２）内
分泌疾病与贫血［１２］。

综上所述，必须明确贫血的病因诊断才能进行精准

治疗，使患者受益。因此，需要练就扎实的内科学基本

功，通过详细地询问病史、全面的体格检查、仔细分析辅

助检查结果，方能做出正确诊断，否则将导致误诊误治。
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［关键词］　自身免疫性溶血性贫血；　诊断；　治疗

　　自身免疫性溶血性贫血（ＡＩＨＡ）从疾病本身来说
并不是一种肿瘤性疾病，但其治疗的困难性、复发性给

患者和医生带来很大的困扰，特别是致命性贫血的发

生常危及患者的生命，因此，对于 ＡＩＨＡ诊断和治疗的
深入认识极为重要。

　　一、概述

ＡＩＨＡ是由于机体免疫调节异常，产生自身抗体
或（和）补体，结合在红细胞膜上，导致外周红细胞破

坏加速，超过骨髓造血的代偿能力而发生的一组很难

根治的溶血性贫血，为免疫相关性血细胞减少综合征

病谱中的一员。ＡＩＨＡ发生机制相当复杂。患者体内
Ｔ、Ｂ淋巴细胞构成比例失调、免疫耐受和免疫调节功
能紊乱、细胞表面信号分子表达异常、淋巴细胞分泌因

子和抗体综合作用导致免疫系统全面失衡均可促发

ＡＩＨＡ和其他自身免疫性疾病。

ＡＩＨＡ根据抗人球蛋白试验（ＡＧＴ）及自身抗体的
热范围分为温抗体型、冷抗体型［包括冷凝集素综合

征（ＣＡＳ）和阵发性冷性血红蛋白尿症（ＰＣＨ）］及混合
型。依据红细胞自身抗体检测结果，分为自身抗体阳

性型和自身抗体阴性型。自身抗体阴性型 ＡＩＨＡ临床
符合溶血性贫血，应排除其他溶血性贫血，同时免疫抑

制治疗有效［１］。

临床上ＡＩＨＡ的病因可能是特发性／原发性（５０％）
或继发于淋巴增殖综合征（２０％）、自身免疫性疾病
（２０％）、感染及肿瘤。疾病的临床过程具有极大的异
质性，包括缓慢进展、爆发型和快速进展的致命性贫

血。主要影响疾病异质性的临床因素是溶血类型［血

管内和（或）血管外］，包括自身抗体的类型、温度、补

体激活速率、致敏红细胞破坏情况［２］。

国外资料显示ＡＩＨＡ的年发病率为（０．８～３．０）／
１０００００［３４］，与白血病的发病率相近。温抗体型 ＡＩＨＡ
为最常见类型，成人多见，女性多于男性。原发性免疫

缺陷病的儿童也常伴有 ＡＩＨＡ。迄今尚未发现 ＡＩＨＡ
有罹患倾向、遗传易感性和年龄预选。
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