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В данной работе представлен анализ российских и зарубежных источников 

научной литературы, раскрывающих современное представление ученых об 

особенностях патогенеза двух разновидностей неонатальной иммунной 

тромбоцитопении – транс- и аллоиммунной. Данные заболевания были 

хорошо изучены только в последние десятилетия. Особое внимание уделено 

наиболее характерным отличиям в патогенезе тромбоцитопений. Также 

освящены механизмы влияния материнских антител на процесс разрушения 

тромбоцитов в организме новорожденного ребенка.  
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Введение  

Система свертывания крови у новорожденных детей к моменту 

рождения не является зрелой: до 14-15 лет она претерпевает множество 

качественных и количественных изменений. Например, у новорожденных 

снижена концентрация витамин К-зависимых факторов свертывания 

крови (II, VII, IX, X) и некоторых природных антикоагулянтов – 

антитромбина, гепарина, протеина С и протеина S, но при этом повышена 

концентрация в плазме крови VIII фактора свертывания и фактора фон 

Виллебранда [1]. Существенные отличия наблюдаются и в тромбоцитарно-

сосудистом звене гемостаза. Сразу после рождения число тромбоцитов у 

новорожденного почти соответствует норме взрослого человека. Далее 

следует плавное снижение, которое достигает максимума на второй неделе, 
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а к концу второй недели число тромбоцитов снова приходит в норму. Также 

стоит отметить, что у детей снижена агрегация тромбоцитов и выделение 

ими факторов P3 (фосфолипиды мембраны) и Р10 (серотонин) [2]. 

К сожалению, часто встречаются не только физиологические, но и 

патологические изменения в системе гемостаза. В структуре 

гематологических патологий новорожденных тромбоцитопения является 

наиболее распространенной у недоношенных детей. У здоровых 

новорожденных заболеваемость составляет 1%. В неонатальном отделении 

интенсивной терапии частота данной патологии достигает 35%, в том 

числе у новорожденных с низким весом при рождении и у недоношенных 

детей – 15-20%, у новорожденных с крайне низкой массой тела при 

рождении – 73 % [3]. 

Существует множество этиологических факторов, провоцирующих 

развитие данного состояния у новорожденных. К ним можно отнести 

различные материнские патологии, например, сахарный диабет и 

артериальную гипертензию, приводящие к хронической внутриутробной 

гипоксии; прием различных лекарственных препаратов (тиазидные 

диуретики, гепарин, хинин и многие другие); TORCH-инфекции и 

формирование антитромбоцитарных антител. В данной статье мы 

подробно рассмотрим иммунные механизмы тромбоцитопении 

новорожденных [4]. 

Цель исследования: изучение патогенетических особенностей 

трансиммунной и аллоиммунной тромбоцитопении у новорожденных 

детей.  

Материалы и методы  

Работа посвящена обзору и анализу русскоязычной и англоязычной 

научной литературы. Использовались теоретические методы 

исследования. 

Результаты и обсуждение 

Иммунная тромбоцитопения у новорожденного возникает в 

результате трансплацентарного перехода антитромбоцитарных антител от 
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беременной женщины к плоду. Попадание данных Ig провоцирует развитие 

переходного, но очень опасного состояния у новорожденных. В 

зависимости от особенностей патогенеза выделяют трансиммунную и 

аллоиммунную неонатальные тромбоцитопении. Трансиммунная 

тромбоцитопения возникает у ребенка в тех случаях, когда мать имеет 

аутоиммунную тромбоцитопению или некоторые другие аутоиммунные 

заболевания, например, СКВ [5]. В данном случае материнский организм 

вырабатывает аутоантитела, которые опсонируют не только тромбоциты, 

но и мегакариоциты, что приводит к повышенному разрушению 

тромбоцитов и значительному нарушению тромбоцитопоэза. В роли 

аутоантител, которые специфически связываются с такими 

гликопротеинами мембраны, как IIb/IIIa и Ib/IX, могут выступать IgM, IgA, 

IgG, но проникать в организм плода и вызывать фетальную и неонатальную 

иммунную тромбоцитопению способны только иммуноглобулины класса G 

[6, 7]. Тромбоцитопения плода может возникнуть уже на 20 неделе 

беременности. 

Согласно многочисленным исследованиям, риск рождения ребенка с 

подобной патологией системы гемостаза от матери, имеющей в анамнезе 

данные заболевания, варьирует от 30 до 75% [8]. На сегодняшний день не 

обнаружена корреляция между количеством тромбоцитов у матери, 

концентрацией тромбоцитарно-ассоциированных IgG, проведением 

спленэктомии и рождением ребенка с тромбоцитопенией. Наиболее 

точным фактором прогнозирования является рождение в прошлом в этой 

семье детей с тяжелой формой данной патологии [9]. Попавшие через 

плаценту антитела способны циркулировать в течение нескольких недель 

и даже месяцев в крови новорожденного ребенка и оказывать 

неблагоприятные эффекты [10]. 

Основное значение данных антител в патогенезе трансиммунной 

неонатальной тромбоцитопении заключается в опсонизации тромбоцитов, 

что приводит к усилению опосредованного Fc-рецептором клиренса 



          
Scientist                                               140 

  

                                  Scientist, 4(30), 2024 
  

тромбоцитов мононуклеарно-фагоцитарной системой [11]. 

Вышеперечисленные гликопротеины появляются на мембране 

мегакариоцитов уже на ранних этапах дифференцировки, поэтому 

последние тоже подвергаются разрушению [12]. Также стоит отметить, что 

данные комплексы антител, полученных от матери, и антигенов, которые 

находятся на мембране тромбоцита плода или новорожденного, способны 

активировать систему комплемента, что ускоряет данный патологический 

процесс [13]. 

Существует также аллоимунная тромбоцитопения, причина которой – 

несовместимость матери и плода по аллоантигенам тромбоцитов (HPA), 

являющиеся чужеродными организму матери и наследуются ребенком от 

отца. Антигены данной системы обычно являются частью таких 

гликопротеинов мембраны тромбоцитов, как IIb-IIIa, Ib, Ia, а также 

некоторых других. Патогенез данного заболевания похож на механизм 

развития гемолитической анемии при резус-конфликте: HPA-антигены 

ребенка попадают в организм матери, после чего происходит его 

сенсибилизация, сопровождающаяся появлением большого количества 

специфических IgG, которые проходят через гематоплацентарный барьер и 

связываются с тромбоцитами плода, вызывая их усиленное разрушение [8]. 

Сенсибилизация материнского организма в большинстве случаев 

происходит во время родов или сразу после них [10]. Но при этом развитие 

аллоиммунной тромбоцитопении возможно и у первого ребенка при 

неблагоприятном течении беременности, инвазивных диагностических 

манипуляциях или если рождению первого ребенка предшествовали 

замершая беременность, выкидыш. 

Если у новорожденного было диагностировано это состояние, то при 

последующих беременностях вероятность повторения диагноза в основном 

зависит от генотипа отца. Если отец гетерозиготен (HPA-la/HPA-lb), риск 

составляет 50%, и приближается к 100%, если он гомозиготен (HPA-la/HPA-

la). Наличие в анамнезе внутричерепного кровоизлияния у ребенка, 
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рожденного в результате предыдущей беременности, является 

предпосылкой к тяжелой тромбоцитопении у последующих плодов [4]. 

Аллоиммунная тромбоцитопения новорожденных отличается от 

других видов тромбоцитопении тем, что чаще имеет тяжелое течение, 

уровень тромбоцитов у новорожденных в данном случае может опускаться 

до 25*109. Около 61,5% детей с неонатальной аллоиммунной 

тромбоцитопенией нуждаются в лечении (у детей с другими видами 

тромбоцитопении этот показатель составляет 23%) [14]. Обнаружено, что 

клинически более тяжелые случаи вызваны наличием HPA-Ia. Это 

объясняется расположением данного антигена в составе комплекса ГП 

IIb/IIIa.  Этот гликопротеин является одним из самых распространенных на 

поверхности тромбоцитов, что способствует более быстрому связыванию 

аллоантител с тромбоцитами, а это также приводит к прекращению 

агрегации тромбоцитов путем нарушения связывания фибриногена с 

тромбоцитами. Эндотелий сосудов имеет IIIa-подобный гликопротеин, IgG 

могут связываться с ним и вызывать повреждение внутренней стенки 

сосуда [15]. 

Заключение 

Иммунная тромбоцитопения является опасным состоянием для плода 

и новорожденного ребенка. Часто оно сопровождается выраженными 

поверхностными петехиями, экхимозами, кровоизлияниями в мышцы, 

желудочно-кишечными кровотечениями [4]. Наиболее опасное состояние – 

внутричерепное кровоизлияние при тяжелой тромбоцитопении. По 

разным данным частота подобного осложнения составляет от 1 до 4% для 

трансиммунной формы патологии и 10 до 30 % – для аллоиммунной [16]. 

Знание особенностей патогенеза данных заболеваний позволит избежать 

ошибок в диагностике и лечении, а также легко дифференцировать этот 

диагноз от других. Женщины, дети которых перенесли иммунную 

тромбоцитопению, должны знать и понимать причину возникшей 
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патологии, чтобы учитывать это при планировании последующей 

беременности.  
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