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Тромбоцитопения – является самой частотой гематологической аномалией плода и но-
ворожденного и регистрируется при рождении у 1–5 % детей. Частота аллоиммунной 
тромбоцитопении плода и новорожденного составляет 1 случай на 1000 новорожденных, 
она практически непредсказуема при первой беременности и имеет тенденцию к утяже-
лению при последующих беременностях. Риск внутричерепного кровоизлияния при алло-
иммунной тромбоцитопении плода и новорожденного состовляет до 20 %, и половина 
случаев происходит внутриутробно. Лечение аллоиммунной тромбоцитопении у ново-
рожденных состоит в трансфузиях материнских или других НРА-совместимых тромбо-
цитов и введении высоких доз внутривенного иммуноглобулина. Трансиммунную тромбо-
цитопению вызывает пассаж антитромбоцитарных антител от матери, страдающей 
иммунной тромбоцитопенией.В статье представлен клинический случай трансиммун-
ной тромбоцитопении в раннем неонатальном периоде. На основании анамнеза матери 
и клинико-лабораторных показателей у новорожденного ребенка был поставлен диагноз 
и проведено патогенетическое лечение.

Ключевые слова: трансиммунные тромбоцитопении, ранний неонатальный период, 
клинико-лабораторая диагностика, лечение.
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immunity-mediAted thrOmBOcytOpeniA 
Of the neOnAteS
Trombocytopenia is the most incident fetal and neonatal abnormality, recorded in 1–5 % of children 

at birth. The incidence of fetal and neonatal alloimmune thrombocytopenia is 1 case per 1000 neonates. 
It is virtually unpredictable in first pregnancy and has a trend to aggravation with subsequent 
pregnancies. The risk of intracranial hemorrhage in fetal and neonatal alloimmune thrombocytopenia 
reaches 20 %, half of the cases are intrauterine. The treatment of neonatal alloimmune thrombo-
cytopenia consists of transfusions of maternal or other HPA-compatible platelets and highdoses 
of intravenous immunoglobulin (IVIG). Transimmune thrombocytopenia is caused by passage 
of antiplatelet antibodies from the mother with immune thrombocytopenia. The article presents 
a case report of trans-immune thrombocytopenia in the early neonatal period. On the base 
of the medical history of mother and clinical and laboratory parameters of a newborn the baby 
was diagnosed and pathogenetic treatment was carried out.

keywords: transimmune thrombocytopenia, early neonatal period, clinical and laboratory 
diagnostics, treatment.

Гематологические взаимоотношения между мате-
рью и плодом сложные и недостаточно изучены. 

Несмотря на то, что обе циркуляторные системы отделе-
ны друг от друга, определенное количество клеток кро- 
ви может перемещаться из одной сосудистой системы 

в другую, вызывая разнообразные иммунологические 
изменения [1].

Пассаж эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов 
от плода у беременной может приводить к стимуляции 
продукции антител против их антигенов. Соответственно, 
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проникновение материнских антител в циркуляцию плода 
может быть причиной развития неонатальной нейтропении, 
врожденной изоиммунной гемолитической анемии, а также 
трансиммунной или аллоиммунной тромбоцитопении [1]. 

Тромбоцитопения (количество тромбоцитов менее 
150,0*109/л) является самой частой гематологической ано-
малией плода и новорожденного и регистрируется при рож-
дении у 1–5 % детей [2]. При этом у 0,1–0,5 % новорожден-
ных тромбоцитопения является тяжелой (количество тром-
боцитов менее 50,0*109/л).

Иммунно-опосредованные тромбоцитопении (ИТП) пло-
да и новорожденного делятся на трансиммунные и алло-
иммунные [2]. Трансиммунные тромбоцитопении опосредо-
ваны антитромбоцитарными ауто-антителами при наличии 
у матери иммунной формы тромбоцитопении – идиопати-
ческая тромбоцитопеническая пурпура (болезнь Верльго-
фа), синдром Эванса и системная красная волчанка (СКВ), 
а аллоиммунные тромбоцитопении вызваны антителами 
к человеческим тромбоцитарным антигенам (human platelet 
antigens), отсутствующими у матери.

Механизмы клиренса тромбоцитов при трансиммун-
ных и аллоиммунных тромбоцитопениях плода и новорож-
денного сходны. Однако, прогноз и осложнения наиболее 
опасны при аллоиммунной тромбоцитопении в отношении 
развития внутричерепных кровоизлияний – важнейшей 
причины тяжелых некорригируемых неврологических на-
рушений у детей. 

Частота ИТП у беременных составляет 1–2 случая на 
1000 беременных. Рождение ребенка с трансиммунной 
тромбоцитопенией новорожденных возможно у 30–50 % 
матерей, страдающих идиопатической тромбоцитопениче-
ской пурпурой независимо от давности заболевания и ко-
личества тромбоцитов во время беременности [2, 3]. Сте-
пень тяжести тромбоцитопении у новорожденных не имеет 
тенденции к нарастанию при последующих беременностях.

На основании литературных данных частота тяжелой 
тромбоцитопении у новорожденного при ИТП у матери со-
ставляет около 8–15 %, риск внутричерепных кровоизли-
яний не превышает 1–1,5 % [2, 3].

В основе развития тромбоцитопении новорожденных 
лежит трансплацентарная передача материнских анти-
тромбоцитарных аутоантител, относящихся к IgG или кло-
на сенсибилизированных к аутотромбоцитам лимфоцитам.

В крови ребенка происходит тромбоцитолизис и раз-
вивается тромбоцитопения различной выраженности: 
от выявляемой только лабораторно до проявляющейся 
клинической кровоточивостью.

В 50 % случаев трансиммунной тромбоцитопении за-
болевание можно выявить только лабораторно, так как 
клинических проявлений не отмечается. При содержание 
тромбоцитов менее 30*109/л возникает геморрагический 
синдром микроциркуляторного типа: петехиальные высы-
пания, единичные экстравазаты, кровоточивость слизистых 
оболочек. Кровоизлияния во внутренние органы происхо-
дят редко. Геморрагический синдром длится 6–12 недель [4].

Диагностика заболевания у новорожденного основа-
на на анализе семейного анамнеза (тромбоцитопениче-
ская пурпура или тромбоцитопения в структуре другого 
иммунопатологического заболевания у матери) и клинико-
лабораторных данных.

 У ребенка после рождения возникает геморрагиче-
ский синдром микроциркуляторного типа. При лаборатор-
ном обследовании в общем анализе крови выраженное 
снижение уровня тромбоцитов. По данным коагулограммы 
показатели АЧТВ, ПВ в норме. В крови и в грудном молоке 
матери выявляют антитромбоцитарные аутоантитела или по-
вышенное содержание IgG на тромбоцитах матери [2, 4, 5].

Представляем клинический случай врожденной транс-
иммунной тромбоцитопении у  новорожденного ребенка 
в раннем неонатальном периоде.

Доношенная девочка матери Ж. 30 лет, от II беремен-
ности, I срочных родов, с гестационным возрастом 264 дня 
родилась в УЗ 6-ой ГКБ г. Минска.

В данном случае имел место отягощенный экстраге-
нитальный и акушерско-гинекологический анамнез. Жен-
щина страдала тромбоцитопенической пурпурой, в анам-
незе спленэктомия.

I беременность – неразвивающаяся, II – настоящая. 
Отмечено патологическое ее протекание на фоне наруше-
ния жирового обмена II ст., вегето-сосудистая дистония 
по гипертоническому типу, постоянной угрозы прерыва-
ния в сроке 7–9, 10–11, 17–20 недель.

В интранатальном периоде – роды путем операции 
кесарево сечение по показаниям со стороны матери. Со-
стояние девочки при рождении удовлетворительное, оцен-
ка по шкале Апгар через 1–5 мин 8/9 баллов, при оценке 
физических параметров – масса тела 3920.0 г, длина 
54 см (в соответствии с перцентильными кривыми внутри- 
утробного развития) крупная к гестационному возрасту.

Учитывая отягощенный анамнез по развитию геморра-
гического синдрома, ребенок был переведен на пост интен-
сивной терапии с целью обеспечения комфортных условий 
и проведения клинико-лабораторного контроля за основ-
ными параметрами жизнедеятельности. 

В динамике наблюдения (в течение первых 3-х часов 
после рождения) отмечено ухудшение в состоянии ребенка 
до средней степени тяжести вследствие проявления геморра-
гического синдрома микроциркуляторного типа – экхимо-
зы на боковых поверхностях туловища с обеих сторон.

При лабораторном обследовании в развернутом общем 
анализе крови выявлены признаки снижения уровня тром-
боцитов (тромбоцитопения) – 124*109/л, в динамике обсле-
дования – тяжелая тромбоцитопения – 20*109/л.

В коагулограмме умеренно выраженные признаки ги-
перкоагуляции: (АЧТП) сек. – 28,0, протромбиновое вре-
мя (ПВ) сек. – 16,6, протромбиновый индекс (ПТИ) 86 %, 
МНО – 1,19, тромбиновое время (ТВ) сек. – 16,8, фибри-
ноген, г/л – 4,4.

Учитывая данные материнского анамнеза, клинико-
лабораторные параметры был сформулирован клиниче-
ский диагноз: 

Основной. Трансиммунная  тромбоцитопения средней 
тяжести.

Осложнения. Геморрагический синдром микроцирку-
ляторного типа. 

Сопутствующий. Крупная к гестационному возрасту.
Лечение:
1. Создание комфортных условий: режим кювеза, бе-

режнее проведение туалета.
2. Мониторинг за основными параметрами жизнедея-

тельности: ЧД, ЧСС, АД, сатурацией О2, температурой тела.
3. Дозированное вскармливание адаптированной мо-

лочной смесью (формула №1) в течение 1–2-й недели жизни.
4. Медикаментозное лечение: медленное внутривен-

ное капельное введение стандартного иммуноглобулина 
из расчета 800 мг/кг ежедневно в течение 3–5 дней.

5. Антигеморрагическая терапия: К-оне, этамзилат 
12,5 мг/кг внутривенно через 12 часов в течение 5–7 дней.

6. Инфузионная терапия в объеме жидкости поддер-
жания (глюкозо-физиологический р-р 0,9 % в соотноше-
нии 2:1) под контролем уровня гликемии и электролитного 
баланса, массы тела и диуреза.

На фоне проведения медикаментозного лечения в тече-
ние 3 дней уровень тромбоцитов повысился до 100*109/л. 
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Геморрагический синдром микроциркуляторнго типа не про-
грессировал. Новорожденная девочка с целью дальнейше-
го наблюдения была переведена в педиатрическое отде-
ление РНПЦ «Мать и дитя».

Прогноз благоприятный, но вероятность развития у ре-
бенка впоследствии идиопатической тромбоцитопениче-
ской пурпуры (болезнь Верльгофа) составляет менее 5 %. 
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пОдАгРА В сОчЕтАНии 
с АРтЕРиАльНОй гипЕРтЕНзиЕй
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Подагра представляет собой системное заболевание, клинически проявляющееся реци-
дивирующим острым или хроническим артритом, образованием тофусов, что обусловлено 
отложением кристаллов моноурата натрия в различных тканях у лиц с гиперурикемией. 
Сочетание подагры с артериальной гипертензией наблюдается нередко. В статье проде-
монстрировано наблюдение за пациентом с нетяжелой подагрой в сочетании с артериаль-
ной гипертензией с целью выявления возможных причин возникновения и ухудшения те-
чения у него артериальной гипертензии. Становлению артериальной гипертензии у па-
циента с подагрой способствовали очевидно отягощенная наследственность, наличие 
избытка массы тела, абдоминального типа ожирения, курение, несоблюдение диеты, не-
обоснованное назначение при остром приступе подагры диадинамотерапии, вызвавшее 
ухудшение симптоматики, прием нестероидных противовоспалительных препаратов, бо-
левой суставной синдром, провоцировавшие подъем артериального давления, непостоянный 
прием антигипертензивных препаратов. В случаях обострения подагры ошибкой яви-
лось назначение мазей с нестероидными противовоспалительными препаратами в связи 
с неэффективностью их применения при остром подагрическом артрите. Большинство 
из перечисленных причин становления АГ у пациента с подагрой коррегируемые, что не-
обходимо учитывать практическому врачу.

Ключевые слова: подагра, артериальная гипертензия, причина, лечение.

A. v. polyanskaya, t. S. motoshko

gOut in cOmBinAtiOn with ArteriAl hypertenSiOn

Gout is a systemic disease, clinically manifested by recurrent acute or chronic arthritis, 
formation of tophi, which is caused by deposition of crystals of sodium Manorama in various 
tissues in individuals with hyperuricemia. The combination of gout with hypertension is observed 
frequently. The article demonstrates a patient with a mild gout combined with hypertension with 
the aim of identifying possible causes and worse his hypertension. The formation of arterial 
hypertension in patients with gout contributed to a obvious family history, the presence of excess 
body weight, abdominal type of obesity, Smoking, poor diet, incorrect prescription during 
an acute attack of gout of diadinamotherapy that caused the worsening symptoms, nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs, painful articular syndrome, provoking a rise in blood pressure, irregular 
use of antihypertensive drugs. In cases of acute gout mistake was the appointment of ointments 
with non-steroidal anti-inflammatory drugs due to the ineffectiveness of their use in acute gouty 
arthritis. Most of these reasons for the development of hypertension in a patient with gout 
corrigirutee that you need to consider the practical physician.

key words: gout, hypertension, cause, treatment.


