
Гематологические проявления 

Гематологические взаимоотношения

между матерью и плодом сложны и изуче-

ны недостаточно. Хотя обе циркуляторные

системы отделены друг от друга, опреде-

ленное количество клеток крови способно

перемещаться из одной сосудистой систе-

мы в другую, вызывая разнообразные им-

мунологические изменения. Некоторые

инфекционные агенты и лекарства, цирку-

лирующие в крови матери, также получают

доступ к циркуляции плода и вызывают ха-

рактерные гематологические изменения у

плода и новорожденного. Более того, раз-

личные заболевания матери могут воздей-

ствовать на гематологический статус плода

и новорожденного. 

Кровообращение человеческого плода

отделено от такового его матери барьерами

плацентарной ткани. Плодный трофоб-

ласт, состоящий из синцитиотрофобласта и

цитотрофобласта, покрывает поверхность

ворсин и отделяется от материнской крови

эпителиальным слоем. Синцитиотрофо-

бласт – это непрерывный, многоядерный

слой без четких клеточных границ. Базаль-

ная мембрана трофобласта отделяет тро-

фобласт от стромальной сердцевины вор-

син. Сосуды плода могут быть видимы в

больших ворсинах и соединяются с систе-

мой кровообращения плода через хориаль-

ную пластинку и пуповину. Сосуды плода,

которые прилежат к слою трофобласта, мо-

гут находиться очень близко к материн-

ским сосудам.

Несмотря на этот барьер для миграции

клеток, эритроциты, лейкоциты и даже

тромбоциты плода часто находят в системе

кровообращения матери – фето-материн-

ские трансфузии развиваются более чем в

половине всех беременностей. Эта мигра-

ция клеток в ряде случаев позволяет поста-

вить генетический диагноз будущему ре-

бенку, используя клетки плода, содержа-

щиеся в крови матери. 

Помимо миграции относительно ма-

леньких количеств клеток крови между

кровообращением матери и плода, иногда

происходит перемещение существенных

объемов крови. Это дает начало анемии

или полицитемии плода, в зависимости от

направления перехода, что в редких случа-

ях способно приводить к внутриутробной

смерти. Трансплацентарный пассаж эрит-

роцитов наблюдается уже с 4–8-й недели

гестации, в связи с чем у плода может раз-

виваться хроническая постгеморрагичес-

кая анемия. Если развитие анемии хрони-

ческое, плод может гемодинамически

адаптироваться, но острые геморрагии мо-

гут приводить к выраженной дизадаптив-

ной анемии плода и новорожденного

вплоть до проявлений анемического шока. 

Пассаж лейкоцитов и тромбоцитов от

плода в материнскую циркуляцию может

приводить к продукции антител против ан-

тигенов, локализованных на клетках плода.

Нейтропения и тромбоцитопения у ново-

рожденных, как правило, вызваны транс-

плацентарным пассажем иммуноглобули-

нов класса G (IgG), которые специфичны к

антигенам нейтрофилов и тромбоцитов

плода.

Приобретенные в период беременности

материнские инфекции отличаются тем,
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что при минимальных симптомах или даже

их отсутствии у матери вызывают серьез-

ные последствия для плода и сопровожда-

ются значительными гематологическими и

иммунологическими изменениями.

TORCH-инфекции
Эта группа инфекций, включающая

Toxoplasma gondii, Treponema pallidum, ви-

рус краснухи, цитомегаловирус и вирус

простого герпеса, вызывает клинически

неотличимые заболевания у новорожден-

ных. В таблице содержатся некоторые диа-

гностические признаки TORCH-инфекций

в сравнении с клиническими признаками

эритробластоза плода. 

Сходные заболевания могут вызывать и

другие агенты: парвовирус человека, вирус

иммунодефицита человека (ВИЧ), вирус

varicella-zoster, вирус Коксаки, вирусы

ECHO, Mycobacterium tuberculosis и

Plasmodium spр. 

Токсоплазмоз
Врожденный токсоплазмоз возникает в

результате трансплацентарного пассажа

внутриклеточного представителя простей-

ших Toxoplasma gondii (впервые изолиро-

ван от североафриканского грызуна, назы-

ваемого gondi). Домашние кошки являются

окончательными хозяевами, а инфекция у

плода может развиваться после первичного
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Желтуха +++ +++ +++ + +++

Анемия ++++ +++ ++ ++ +++

Тромбоцитопения ++ + +++ +++ +

Гепатомегалия ++++ +++ ++++ ++ ++

Спленомегалия ++++ ++++ ++++ ++ +++

Пурпура ++ + +++ +++ +

Сыпь + + 0 + 0

Хориоретинит + +++ + + 0

Внутричерепные 0 + +++ 0 0

кальцификаты

Генерализованные ++ + + 0 +

отеки

Другие признаки Кожно-сли- Судороги, Пневмония,  Катаракта,  Положи-

зистые пора- микроцефалия, клетки с цито- глаукома, тельная

жения, пери- гидроцефалия, мегаловирус- пороки сердца, проба 

остит, сопение, лимфадено- ными включе- глухота, мик- Кумбса, 

положительные патия ниями в моче роцефалия, признаки

серологические гидроцефалия, несовме-

реакции поражения стимости

костей по группе

крови между

матерью 

и ребенком
Примечание: 0 – не описано; 
+ – присутствует приблизительно в 1–25% случаев; 
++ – присутствует приблизительно в 26–50% случаев; 
+++ – присутствует приблизительно в 51–75% случаев; 
++++ – присутствует приблизительно в 76–100% случаев.

Клинические признаки TORCH-инфекций плода и новорожденного в сравнении с эритробласто-

зом плода

Признаки Врожденный Токсоплазмоз Цитомегаловирусная Синдром Эритробластоз 
сифилис (генерализованный) инфекция краснухи плода
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инфицирования неиммунной матери. Пер-

вые случаи токсоплазмоза у новорожден-

ных в виде энцефаломиелита новорожден-

ных описаны Wolf et al. в 1939 г. Частота

врожденного токсоплазмоза в США колеб-

лется от 1 до 10 на 10000 живорожденных,

в России – от 5 до 10 на 10000 живорож-

денных.

У беременных женщин с нелеченым

первичным токсоплазмозом во время I, II и

III триместра беременности пропорция ин-

фицированных плодов составляет 25, 54 и

65% соответственно. Инфицирование,

произошедшее незадолго до оплодотворе-

ния или сразу после него, менее вероятно

приведет к врожденной инфекции, чем

развившееся позднее. Наиболее тяжелое

заболевание новорожденных обычно раз-

вивается при инфекции I и II триместров.

Лечение матери антибиотиками может

снизить частоту инфицирования плода бо-

лее чем на 50%, а также уменьшить тяжесть

заболевания плода. Матери с хроническим

токсоплазмозом не передают заболевание к

плодам, по-видимому, за счет пассажа спе-

цифических антител.

Классическая триада токсоплазмоза

(хориоретинит, гидроцефалия и внутриче-

репные кальцификаты) характерна для не-

врологической формы заболевания. Гене-

рализованная форма врожденного токсо-

плазмоза характеризуется лихорадкой, ге-

патоспленомегалией, желтухой, кожными

проявлениями, пневмонитом и диареей.

Приблизительно 2/3 новорожденных с

врожденным токсоплазмозом имеет при

рождении бессимптомное заболевание.

Симптоматический врожденный токсо-

плазмоз может подражать эритробластозу

плода, когда ребенок при рождении блед-

ный, отечный, с заметной гепатосплено-

мегалией. 

Анемия развивается у 75% пациентов с

генерализованной формой токсоплазмоза

и у 50% – с неврологической формой. Ане-

мия часто сопровождается ретикулоцито-

зом, нормобластемией и гипербилируби-

немией, свидетельствуя о гемолитическом

состоянии.

Тромбоцитопения развивается прибли-

зительно у 10% больных. Однако при иссле-

довании костного мозга у них обнаружива-

ется адекватное количество мегакариоци-

тов, что объясняет тромбоцитопению по-

вышенной периферической деструкцией

тромбоцитов. 

Нейтропения и нейтрофилез также опи-

саны у пациентов с врожденным токсо-

плазмозом, а эозинофилия развивается в

18–25% случаев. У новорожденных, родив-

шихся на 33-й неделе гестации с врожден-

ным токсоплазмозом, описывается общее

количество лейкоцитов 35000/мм3, а мазки

периферической крови содержат 2% сег-

ментоядерных и 15% несегментированных

нейтрофилов, 15% метамиелоцитов, 8%

миелоцитов, 8% бластов, 29% малых и 13%

больших лимфоцитов и 10% эозинофилов.

Часто встречается сниженное количество

CD4+ лимфоцитов и уменьшение соотно-

шения CD4+/CD8+. Тяжелые поражения

органов, наблюдаемые при врожденном

токсоплазмозе, могут быть результатом не-

достаточности клеточно-опосредованного

иммунного ответа на данный возбудитель.

Сифилис
Врожденный сифилис возникает при

трансплацентарном пассаже спирохеты

T. pallidum. Большинство новорожденных с

врожденным сифилисом бессимптомны

при рождении, но на 3–8-й неделе внеут-

робной жизни у них появляются клиниче-

ские признаки, включающие лихорадку,

раздражительность, сопение, кожно-слизи-

стые поражения, псевдопаралич с остео-

хондритом и периоститом, желтуху и лим-

фаденопатию. Может наблюдаться клас-

сическая триада из сопения, ладонных и

подошвенных булл и спленомегалии. Гепа-

тоспленомегалия развивается у большинст-

ва (50–90%) больных, являясь результатом

экстрамедуллярного гемопоэза и подостро-

го воспаления печени и селезенки. У ново-
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рожденных с фульминантным сифилити-

ческим гепатитом может развиваться ост-

рая печеночная недостаточность из-за ме-

таболических или других инфекционных

причин с возникновением гипогликемии,

лактат-ацидоза, энцефалопатии, диссеми-

нированного внутрисосудистого свертыва-

ния и шока. 

Среди новорожденных с врожденным

сифилисом часты гематологические ано-

малии. Врожденный сифилис, как прави-

ло, ошибочно принимают за эритробластоз

плода или часто путают с врожденным ток-

соплазмозом, цитомегалией или врожден-

ной лейкемией.

Анемия развивается у 60% новорожден-

ных младше 4 нед и у 80% старше 4 нед. Она

является результатом интенсивного гемоли-

тического процесса или гипоплазии/апла-

зии костного мозга, замещения костного

мозга сифилитической грануляционной

тканью или остановки созревания клеток

эритроидной линии. Была описана водянка

плода, вызванная тяжелой анемией. Ане-

мичные пациенты всегда имеют отрица-

тельную пробу Кумбса, для них характерна

полихромазия и эритробластемия с наличи-

ем до 500 ядерных эритроцитов на 100 лей-

коцитов в периферической крови.

Тромбоцитопения менее 100 000/мм3

развивается приблизительно у 45% боль-

ных. Исследование костного мозга у паци-

ентов с врожденным сифилисом выявило

адекватное количество мегакариоцитов,

свидетельствуя о снижении продолжитель-

ности жизни тромбоцитов как причине

тромбоцитопении.

Характерных изменений количества

лейкоцитов у новорожденных с врожден-

ным сифилисом не наблюдается. Описаны

как лейкопения, так и лейкоцитоз, а в лей-

коцитарной формуле может выявляться аб-

солютный лимфоцитоз или увеличение

клеток миелоидного ряда.

Желтуха развивается приблизительно у

трети новорожденных в результате гепатита

или гемолиза и может присутствовать в

первый день жизни. Описан пик концент-

рации билирубина в 40 мг/дл с увеличени-

ем связанной и свободной фракций.

Краснуха
Хотя более половины всех новорожден-

ных с врожденной краснухой бессимптом-

ны при рождении, у большинства один или

несколько симптомов заболевания появля-

ется позднее. Если инфекция возникла в

первые 12 нед беременности, эти последст-

вия могут включать низкий вес при рожде-

нии, катаракту, глаукому, ретинит, глухоту,

врожденные пороки сердца и поражения

головного мозга, ассоциированные с мик-

роцефалией, менингоэнцефалитом или

гидроцефалией. Могут развиваться тром-

боцитопения, гепатоспленомегалия, нео-

натальный гепатит, внутрипеченочная ат-

резия желчных протоков, желтуха, пораже-

ния костей, кожный эритропоэз и гемоли-

тический синдром. 

Наиболее частое (в 40–80% случаев) ге-

матологическое проявление синдрома

врожденной краснухи – тромбоцитопения,

часто ниже 50000/мм3 и вплоть до

3000/мм3. Хотя тромбоцитопения обычно

транзиторная и проходит в течение первых

2 нед жизни, некоторые случаи длятся до

2–3 мес жизни ребенка. В аспиратах кост-

ного мозга выявляется снижение числа ме-

гакариоцитов и увеличение количества фа-

гоцитирующих ретикулярных клеток. 

Количество лейкоцитов вариабельно, и

описаны как лейкопения, так и лейкоци-

тоз. Анемия может быть связана со сниже-

нием продолжительности жизни эритро-

цитов. Эта гемолитическая анемия с мор-

фологическими аномалиями эритроцитов

может персистировать несколько месяцев,

также она может прогрессировать вплоть

до транзиторной гипопластической ане-

мии. Может даже развиваться нарушение

экспрессии антигенов группы крови. 

Гепатомегалия и спленомегалия диагно-

стируются у 33–75% больных. Желтуха раз-

вивается у 25%, увеличение прямого били-
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рубина может быть результатом печеноч-

ной обструкции. Желтуха может персисти-

ровать на втором месяце жизни, биопсия

обычно выявляет признаки гигантоклеточ-

ного гепатита. 

Цитомегаловирусная инфекция
У новорожденных заболевание приобре-

тается трансплацентарно, обычно от бес-

симптомной матери, и плацентарная ин-

фекция может развиваться, поражая ис-

ключительно плод. В отличие от краснухи

и токсоплазмоза, передача цитомегалови-

руса in utero может развиваться как послед-

ствие первичной или рецидивирующей ин-

фекции. 

Цитомегаловирус – это наиболее частая

врожденная инфекция у человека и самая

частая среди других вирусных инфекций

причина задержки умственного развития и

нейросенсорной потери слуха, причем

большинство новорожденных не демонст-

рируют признаков заболевания в момент

рождения. Клинические проявления вклю-

чают малый относительно гестационного

возраста вес при рождении, гепатосплено-

мегалию, желтуху, пурпуру и экхимозы,

микроцефалию, внутричерепные кальци-

фикаты, пневмонию и хориоретинит. Не-

смотря на большую частоту гепатосплено-

мегалии, результаты функциональных пе-

ченочных тестов обычно нарушены слабо. 

Увеличение печени и селезенки встреча-

ется почти всегда (в 100 и 95% случаев).

Желтуха развивается у 75% пациентов, со-

провождаясь увеличением конъюгирован-

ной и неконъюгированной фракций били-

рубина. Наличие анемии несколько вариа-

бельно (до 40% случаев), и если она не при-

сутствует в первые несколько дней жизни,

то развивается в течение последующих не-

дель. Тромбоцитопения наблюдается при-

близительно у 80% больных, исследование

костного мозга выявляет у них фактичес-

кое отсутствие мегакариоцитов. У некото-

рых наблюдается атипичный лимфоцитоз,

представленный активированными вирус-

ной инфекцией лимфоцитами. 

Герпетическая инфекция
В США каждый год регистрируется

1500–2000 случаев инфицирования ново-

рожденных вирусом простого герпеса

(ВПГ), из них 4% являются врожденными,

86% происходят в родах и 10% – постна-

тально. Неонатальная инфекция ВПГ без

терапии ассоциирована с 70% смертностью. 

Клинические проявления инфекции,

приобретенной in utero, зависят от време-

ни, в которое произошло инфицирование

плода, и становятся прямым отражением

места и степени вирусной репликации. 

Первичная инфекция ВПГ в первую по-

ловину беременности ассоциирована со

значительной частотой спонтанных абор-

тов и мертворождений. Эта инфекция мо-

жет приводить к микроцефалии (60%),

микрофтальмии (25%), внутричерепным

кальцификатам (15%), хориоретинитам

(45–60%) и кожным везикулярным пора-

жениям при рождении. 

Инфекция ВПГ, приобретенная в родах,

может проявляться различными синдрома-

ми. У новорожденных могут быть сонли-

вость, респираторный дистресс-синдром,

лихорадка или гипотермия, судороги, эпи-

зоды цианоза, кератит, конъюнктивит и

желтуха. Приблизительно половина из них

имеют характерную везикуло-папулезную

сыпь. Признаки в типичных случаях про-

являются к третьему дню жизни.

Кровотечения, вызванные диссемини-

рованным внутрисосудистым свертывани-

ем (ДВС), являются наиболее частой гема-

тологической аномалией у новорожденных

с генерализованной инфекцией ВПГ, на-

блюдаясь в 40–50% случаев. Кровотечения

ассоциированы с тромбоцитопенией и ва-

риабельным дефицитом фибриногена и

факторов V и VIII. Вероятно, они становят-

ся следствием индуцированного вирусной

инфекцией ДВС и печеночной недостаточ-

ности из-за гепатита. 
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Гемолитическая анемия, происходящая

в результате механической фрагментации

эритроцитов (микроангиопатическая гемо-

литическая анемия), наблюдается у ново-

рожденных с диссеминированной инфек-

цией ВПГ. 

Парвовирус
Человеческий парвовирус В19 – агент,

вызывающий так называемую пятую бо-

лезнь, или инфекционную эритему, был

обнаружен в 1975 г. Cossart et al. В США

приблизительно 50% взрослых женщин

имеет иммунитет к парвовирусу, и мате-

ринский риск, ассоциированный с парво-

вирусной инфекцией, у этих женщин ми-

нимален. Клинические проявления забо-

левания у женщин включают недомогание,

артралгии, эритематозную, сетевидную

сыпь на лице и конечностях. Состояние са-

моограничивающееся, и иммунитет к пар-

вовирусу должен быть пожизненным.

Хотя заболевание у матери обычно про-

текает легко, плод имеет риск развития се-

рьезных осложнений. У женщин, которые

перенесли заболевание во время беремен-

ности, поражается от 5 до 10% новорож-

денных. Описана ассоциация инфекции

В19 с мертворождением, причем риск для

плода наибольший, если материнская ин-

фекция развивается в первые 12 нед геста-

ции, и быстро снижается после 20-й неде-

ли. Плод, вероятно, подвергается риску

инфицирования в течение приблизительно

4–8 нед после материнской инфекции.

Последствия инфицирования плода пар-

вовирусом В19 варьируют от бессимптом-

ной инфекции до развития жизнеугрожаю-

щей водянки плода. Два механизма, веро-

ятно, ответственны за развитие водянки:

прямое влияние вируса на миокард и дест-

рукция эритроцитарных предшественни-

ков в костном мозге, приводящая к анемии

и сердечной недостаточности, вызванной

высоким минутным объемом сердца.

Причины заметной разницы в реакции

плода на материнскую инфекцию В19 не-

достаточно понятны. Развитие инфекции в

зависимости от передачи матерью IgG оце-

нивалось на экспериментальной модели

инфекции В19 с использованием эритро-

тропного парвовируса обезьян. Если зара-

жение матери и виремия происходили до

трансплацентарного пассажа антител, раз-

вивались персистирующая инфекция, тя-

желая анемия и водянка плода. Когда зара-

жение и виремия развивались после уста-

новления передачи антител, беременность

заканчивалась живым, здоровым новорож-

денным. Эти данные свидетельствуют, что

инфицирование до получения IgG мате-

ринского происхождения важно в патофи-

зиологии водянки плода, связанной с ин-

фекцией плода В19.

Инфицирование плода парвовирусом

может приводить к водянке плода из-за

сродства В19 к эритроидным предшествен-

никам. Патологические признаки свиде-

тельствуют, что супрессия эритроидных

предшественников вызывает аплазию кост-

ного мозга, что приводит к хронической

анемии плода, застойной сердечной недо-

статочности и развитию водянки. Гистоло-

гическое исследование тканей плода выяв-

ляет значительно увеличенное количество

эритроидных клеток-предшественников в

синусоидах печени. 

К сожалению, на основе имеющейся в

настоящий момент информации нельзя

сделать никакой оценки риска для плода.

У пораженных плодов рекомендуется внут-

риутробная трансфузионная терапия. Если

плод может быть трансфузирован, то эрит-

роидные предшественники в конечном

итоге восстанавливаются и нормализуется

гемопоэз.

Вирус иммунодефицита человека
Первые описания синдрома приобре-

тенного иммунодефицита (СПИД) у детей

были опубликованы в 1982 г. Вертикальная

передача ВИЧ типа 1 (ВИЧ-1) от матери

новорожденному составляет большинство

новых случаев СПИДа у детей в США. Вер-

14

Лекции

Лечебное дело 1.2004

09ryumka.qxd  3/24/04  1:21 PM  ŒæŁ 14



Гематологические проявления 

тикальная передача может происходить

внутриутробно, во время родов или в по-

слеродовом периоде. Хотя часто думают,

что вертикальная передача ВИЧ-1 проис-

ходит в основном внутриматочно за счет

трансплацентарного распространения ви-

руса, растет количество доказательств того,

что интранатальная передача может быть

главным способом инфицирования плода.

Материнские факторы, увеличивающие

риск передачи ВИЧ плоду, включают забо-

левание на поздних стадиях беременности,

низкий процент и низкое абсолютное ко-

личество CD4+-лимфоцитов, высокий

плазменный титр вируса, Р24-антигене-

мию, сопутствующие инфекции, различия

вирусных штаммов, преждевременные ро-

ды и акушерские факторы (поздний разрыв

плодных оболочек, хориоамнионит). Точ-

ный вклад каждого фактора неизвестен.

У недоношенных новорожденных вероят-

ность инфицирования ВИЧ-1 почти в че-

тыре раза больше, чем у рожденных в срок. 

Новорожденные с врожденной ВИЧ-ин-

фекцией обычно бессимптомны в неона-

тальном периоде, хотя гепатомегалия и

спленомегалия наблюдаются приблизи-

тельно в 5% случаев. Часто наблюдается

нормальное количество клеток крови, в от-

личие от взрослых пациентов, у которых

часто отмечается лимфопения. Новорож-

денные, чьи матери получали зидовудин во

время беременности, имеют более низкий

уровень гемоглобина. У этих новорожден-

ных развивалась умеренная нормоцитар-

ная нормохромная анемия с минимумом в

4 нед жизни – ранее, чем нормальная фи-

зиологическая анемия новорожденных.

Анемия проходила без вмешательства, ис-

ключая использование дополнительной те-

рапии железом у отдельных новорожден-

ных. Количество нейтрофилов у этих ново-

рожденных было в пределах нормальных

возрастных границ. 

Аутоиммунная тромбоцитопеническая

пурпура – частое осложнение ВИЧ-инфек-

ции. ВИЧ-инфекция осложняет до 2,2%

беременностей в больницах центральных

городов и до 39% беременностей у нарко-

манов, пользующихся внутривенным вве-

дением наркотиков. Тромбоцитопения мо-

жет наблюдаться у ВИЧ-положительных

беременных женщин, что приводит к риску

тромбоцитопении и у плода. Диагностика

тромбоцитопении у плодов этих женщин

имеет трудности из-за риска плодного за-

ражения во время взятия пробы.

Вирус Коксаки Б
Инфицирование новорожденных виру-

сом Коксаки Б может происходить путем

вертикальной передачи вируса от колонизи-

рованной матери, при этом возникающее

заболевание может варьировать от относи-

тельно доброкачественного до фульминант-

ного. Симптомы у новорожденных вначале

могут отсутствовать, а лихорадка, анорексия

и рвота могут развиваться после 1–5 дней

инкубационного периода. У многих ново-

рожденных с вовлечением миокарда проис-

ходит восстановление после нескольких не-

дель течения заболевания. В других случаях

развиваются острый гепатит, ДВС, респира-

торный дистресс-синдром, почечная недо-

статочность, рефрактерная гипотензия,

приводящие к смерти. Большинство случа-

ев с тяжелым миокардитом и менингоэнце-

фалитом являются результатом инфициро-

вания типами Б2–Б5, а вирус Коксаки Б1

редко становится причиной заболевания у

новорожденных.

Пурпура и геморрагии возникают при-

близительно у 13% новорожденных. Гемор-

рагии, вероятно, связаны с истощением

факторов коагуляции и тромбоцитов, вы-

званным ДВС или повреждением печени с

результирующей неспособностью синтези-

ровать некоторые факторы свертывания.

Наблюдаются желтуха, умеренная анемия,

увеличение печени и селезенки. 

ЕСНО-вирусы
Неонатальные инфекции, связанные с

ЕСНО-вирусами, являются результатом
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перинатальной передачи и наиболее часто

вызваны ЕСНО-вирусом 9. Фебрильное

вирусоподобное заболевание часто описы-

вается у матерей до родов или во время них.

В одном наблюдении было замечено не-

обычное сезонное развитие вирусной ин-

фекции в течение позднего лета или ран-

ней осени. Инфицирование приобретен-

ными от матери ЕСНО-вирусами имеет

тенденцию быть более тяжелым, чем нозо-

комиальное. У новорожденных могут отме-

чаться различные клинические проявле-

ния, включая заболевания центральной

нервной системы и неконтролируемые си-

стемные инфекции.

У новорожденных с инфекцией ЕСНО-

вирусами может проявляться тяжелая дис-

функция печени, коагулопатия и ДВС. Не-

которые новорожденные имеют обширные

некрозы печени.

Туберкулез
Туберкулез остается одним из ведущих

инфекционных заболеваний в мире. Тубер-

кулез новорожденного и плода может быть

приобретен трансплацентарно в результате

интраамниотической инфекции, аспира-

ции и заглатывания инфицированной ам-

ниотической жидкости или постнатально

капельным путем. Плацентарная инфек-

ция M. tuberculosis может открыть прямой

доступ микроорганизма в циркуляцию

плода.

Врожденный туберкулез развивается

наиболее часто у новорожденных от жен-

щин с первичной инфекцией и является

результатом бациллемии M. tuberculosis.

Нелеченый милиарный туберкулез в по-

следнем триместре беременности вызывает

наибольший риск развития врожденного

туберкулеза у новорожденного. Диагноз

неонатальной инфекции часто задержива-

ется, так как клинические проявления

(плохое питание, желтуха) могут имитиро-

вать неонатальную бактериальную инфек-

цию или сепсис. У некоторых новорожден-

ных кровянистая диарея и вздутие живота

симулируют типичные признаки некроти-

зирующего энтероколита. Поздняя диагно-

стика и задержка адекватной терапии могут

обусловливать высокий уровень неона-

тальной смертности (до 30%).

Среди гематологических проявлений

врожденного туберкулеза описаны гепато-

спленомегалия, желтуха и ДВС как резуль-

тат печеночной недостаточности. 

Малярия
В эндемичных областях трансплацен-

тарно приобретенная малярия у новорож-

денных может составлять до 9%. Тяжелые

инфекции плода могут приводить к мер-

творождению. Инфекции у человека вы-

зывают все четыре вида Plasmodium. Про-

филактика малярии у матери хлорохином

хотя и безопасна во время беременности,

но, по-видимому, неэффективна для пре-

дотвращения инфицирования плода. По-

явление устойчивости к хлорохину может

объяснить отчасти увеличивающуюся рас-

пространенность врожденной малярии.

Это особенно верно, когда этиологическим

агентом является P. falciparum. 

У инфицированных новорожденных при

рождении обычно нет симптомов, но они

появляются на 3–12-й неделе. Эти симпто-

мы трудно отличить от проявлений неона-

тального сепсиса. Лихорадка (у 88%) со-

провождается бледностью и анемией

(38%), потерей аппетита и развитием апа-

тии, диареи и желтухи (25%).

Почти 50% новорожденных имеют изо-

лированную гепатомегалию. У новорож-

денных с гепатоспленомегалией часто

встречается прогрессирующая гемолитиче-

ская анемия, что в тяжелых случаях может

походить на эритробластоз плода. Анемия

сопровождается ретикулоцитозом, повы-

шается сывороточная концентрация били-

рубина (конъюгированного и неконъюги-

рованного). Количество нейтрофилов и

тромбоцитов вариабельно. Диагноз маля-

рии может быть подтвержден обнаружени-
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ем характерных паразитов в тонком или

толстом мазке крови.
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тора. Журнал также будет интересен здоровым людям, заботящимся о сво-
ем здоровье и интересующимся достижениями современной медицины.
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