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З
а анемия се говори, когато 

хемоглобинът (Hgb) и хемато-

критът (Hct) са под две стан-

дартни отклонения от нормалните 

за възрастта стойности. При до-

носените нормалните вариации на 

Hgb са между 140 и 200 g/L, а при не-

доносените – 135-190 g/L[1].

Тежестта на анемичните състоя-

ния при новородените варира от 

безсимптомни до животозастраша-

ващи състояния. 

Честота: Холандия и Ню Йорк – 21% 

от децата, родени в асфиксия; Ниге-

рия – 28.9%; Бразилия – 32.6%; Субса-

харска Африка – 23-66%[2-5].

Физиологични хематологични 

промени след раждането[6-8]:

 • Еритропоезата се стимулира от 

еритропоетина (ЕРО), който се 

продуцира от черния дроб прена-

тално и от бъбреците постна-

тално.

 • Hct нараства постепенно през 

феталния живот, следствие на 

интензивния фетален растеж и 

паралелно на феталните О
2
 нужди.

 • Желязото се доставя на фетуса 

трансплацентарно, като макси-

мално се натрупва през последни-

те 10 седмици на бременността, 

осигурявайки запаси, които се 

изчерпват за 4-6 месеца при доно-

сените и 2-3 месеца при недоносе-

ните деца. Желязодефицитната 

анемия е финален стадий на же-

лезния дефицит и когато е налице, 

индикира сигнификантно изчерп-

ване на железните запаси. При не-

достатъчна доставка на желязо 

приоритетна е синтезата на Hgb, 

така че другите желязо съдържа-

щи тъкани (мускули, мозък, сърце) 

страдат от железен дефицит, 

преди да е налице желязодефицит-

на анемия с всичките произтича-

щи от това последствия – тъкан-

на хипоксия, гастроинтестинални 

нарушения, тиреоидна дисфунк-

ция, имунна дисфункция, темпе-

ратурна нестабилност, забавена 

церебрална матурация и компро-

метиран растеж на кърмачето и 

малкото дете.

 • След раждането О
2
 насищане на 

кръвта стръмно нараства, кое-

то се последва от потискане на 

секрецията на ЕРО, респективно 

еритропоезата. Ретикулоцитни-

ят брой намалява от 3-7% при раж-

дане до под 1% към 7-ми постната-

лен ден.

 • По време на постнаталния живот 

нивата на Hgb и Hct намаляват, 

докато тъканните О
2
 нужди ста-

нат по-големи от О
2
 доставка и 

продукцията на ЕРО отново се 

покачва.

 • Неонаталните еритроцити съ-

държат около 80% фетален Hgb, 

който постепенно се измества 

от адултния Hgb към 6-месечна 

възраст.

 • Забавяне на клампирането на 

пъпната връв с 30-60 sec води до 

по-високи нива на Hgb/Hct и при 

доносените, и при недоносените 

новородени.

Патогенетична 
класификация на 
неонаталните 
анемии[6,9]

Хемолитични анемии:

 • Имунно медиирана хемолиза (изо-

сенсибилизация по АВО-, Rh- или 

други кръвно-групови антигени).
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 • Мембранни дефекти на еритроци-

тите (хередитарна сфероцитоза, 

елиптоцитоза и др.).

 • Хемоглобинопатии (алфа таласе-

мия).

 • Ензимни дефекти в еритроцити-

те (глюкозо-6-фосфат-дехидроге-

назен, пируваткиназен, хексокина-

зен дефицити).

 • Неспецифична хемолиза (инфекции 

– бактериален сепсис, вродена 

малария, вроден сифилис; ДИК; при 

макро- или микроангиопатии).

 • Токсини

Хипопластични анемии

 • Анемия на недоносените.

 • Конгенитални хипопластични ане-

мии (анемия на Diamond-Blackfan).

 • Фетална или неонатална инфекция 

с Parvovirus В19.

 • Постхеморагични анемии – от 

различни кръвозагуби: 

 • Пренатално (напр. фето-фетална 

трансфузия).

 • Перинатално (кръвозагуби при па-

тология/травми на плацентата 

или пъпната връв).

 • Постнатално (от диагностични 

кръвни проби, неонатални хемора-

гии, ДИК, ятрогенни съдови инци-

денти).

Комплексна генеза 
– анемии при 
тежко болни деца 

Характеристика на най-често 

срещаните неонатални анемии 

През първите няколко месеца след 

раждането Hgb и при доносените, 

и при недоносените деца намалява, 

т.е. налице е физиологична анемия 

на кърмачето[10]. След раждането 

артериалната О
2
 оксигенация бързо 

нараства, ЕРО изчезва от плазмата, 

и продукцията на нови еритроцити 

силно намалява. Нормалната продъл-

жителност на живот на адултните 

еритроцити е около 120 дни, а при 

новородените тя е средно 70-90 дни, 

така че оборотът на тези клетки 

е много по-бърз. При разрушаване-

то им желязото се освобождава и 

съхранява в ретикуло-ендотелната 

система. С бързата експанзия на 

кръвен обем, дължаща се на ускоре-

ния постнатален растеж на дете-

то, Hgb нивата постепенно нама-

ляват през първите 2-3 месеца при 

доносените деца. Това води и до 

намаляване на О
2
 свързващия капа-

цитет на кръвта, което се балан-

сира с изместването надясно на 

О
2
 Hgb дисоцииращата крива, така 

че действителното количество 

О
2
, освобождаващо се в тъканите, 

нараства. В крайна сметка Hgb ни-

вата намаляват до стойности, при 

които тъканните О
2
 нужди стимули-

рат ЕРО синтезата и еритропоеза-

та се възобновява. При доносените 

деца максималният Hgb спад е меж-

ду 8-ма и 12-та седмица, след което 

бавно нараства до 4-6-ти месец. През 

този период назначаването на пер-

орално желязо няма никакъв ефект 

върху хемопоезата. С възвръщането 

на еритропоезата се използват же-

лезните запаси за образуването на 

нови еритроцити, като тези запаси 

стигат за още 6-12 седмици.

При недоносените деца Hgb спадът, 

следствие постнаталната супресия 

на еритропоезата, е много по-изра-

зен и по-продължителен. Тази анемия 

се дефинира като анемия на недоно-

сеността и е нормоцитна, нормо-

хромна и се характеризира с ниски 

ЕРО нива[11-15].

Анемията на недоносеността се 

среща най-често при деца, родени 

преди 32-ра гестационна седмица 

(г.с.), като честотата и е обратно-

пропорционална на гестационната 

възраст и теглото при раждане. 

Пикът на хемоглобиновия спад е към 

3-12-та постнатална седмица и може 

да се задържи от 3 до 6 месеца. Това 

се дължи на ниските железни запаси, 

изменения отговор към ЕРО, намале-

ната еритроцитна маса, намалена-

та преживяемост на еритроцити-

те и костно-мозъчните еритроидни 

елементи, усиления постнатален 

растеж и асоциираното повишаване 

на циркулиращия кръвен обем, пови-

шените кръвни загуби следствие на 

вземането на много кръвни проби 

при болните недоносени деца. 

Хемолитичната болест на плода и 

новороденото – ХБН (кръвно-гру-

пова изоимунизация/изосенсибили-

зация), е заболяване, обусловено от 

несъвместимост между кръвта на 

майката и плода по различни анти-

гени, налични в кръвта на плода (уна-

следени от бащата) и липсващи в 

кръвта на майката, т.е. това е иму-

ноагресивно състояние на майката 

по отношение на плода. Възможна е 

изосенсибилизация по всеки един от 

кръвногруповите антигени, като 

най-честа е по резус-/Rh- (D, E и C) и 

АВО-антигените, а по-рядка по M, N, 

Hr, Kell, Kidd, Duffy и други кръвно-гру-

пови антигени.

Най-голяма клинична значимост 

има изоимунизацията по АВО-

антигените поради следните 

обстоятелства:

 • Експресията на Rh-антигените 

е концентрирана само върху ери-

троцитите и липсва върху ери-

троцитните прогенитори, дока-

то тези на АВО-системата се 

наблюдават върху много тъкани. 
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Това е причина за клинична изява 

на АВО-изосенсибилизацията още 

при първата бременност с по-про-

дължителна супресия на еритро-

поезата.

• Rh-изоантителата проникват във 

фетуса след 20-та г.с., а АВО-изо-

антителата – към края на бре-

менността. Затова при Rh-изо-

имунизация прогресира анемия с 

пренатално начало, която може 

да доведе до фетална смърт или 

клинична изява от първите часове 

след раждането, а при АВО-изо-

имунизацията клиничната изява е 

по-късно, дори след изписването 

вкъщи, най-често с жълтеница 

като първи симптом.

Изоантителата имат полуживот 

20 дни. Затова хемолизата при ХБН 

продължава седмици наред. При 

това се натрупва излишно желязо в 

организма на кърмачето. 

Късната анемия при ХБН, която се 

развива през първите месеци от 

живота, е от хипорегенераторен 

тип[16,17]. Дължи се на: 

• Редуцирани хипоксични стиму-

ли следствие трансфузията на 

адултни еритроцити (интрауте-

ринно или постнатално) ➝ потис-

ната ЕРО секреция ➝ намалена 

еритропоеза в костния мозък[18].

• Продължаваща деструкция на нео-

наталните еритроцити от цирку-

лиращи майчини изоантитела, при 

което се лизират и по-незрелите 

форми (ретикулоцитите); освен 

това хемолизата е не само интра-

вазална, но и интрамедуларна.

• При ХБН, причинена от изосенси-

билизация към еритроцитните 

антигени от типа Kell, е налице 

имунна супресия на еритропоеза-

та, тъй като Kell антигените се 

експресират на повърхността на 

еритроцитните прогенитори.

• Затова хематологичният статус 

при новородени с кръвно-групова 

изоимунизация трябва да се про-

следява в динамика, а лечението на 

този тип анемия с перорално желя-

зо е безсмислено и дори опасно.

Анемии от 
кръвозагуба
Пренатално този тип анемия се 

причинява от вътреорганни кръво-

изливи във фетуса, фето-фетална 

транс фузия (анемия при близнака-до-

нор), при абрупцио на плацентата 

със засягане на фетални съдове.

Една от най-честите причини за 

анемия от кръвозагуба непосред-

ствено след раждането е фето-пла-

центарната трансфузия. 

Известно е, че 33% от феталната 

кръв е във феталната част на пла-

центата. При първото вдишване 

на новороденото, при което се ге-

нерира отрицателно налягане, от 

плацентата се извлича необходимо-

то за изпълване на белодробното 

русло количество кръв. Една от при-

чините да се компрометира този 

процес и голяма част от фетална-

та кръв да остане в плацентата, е 

високата позиция на новороденото 

след изваждането му от матката – 

типично при оперативни раждания, 

особено такива под обща анесте-

зия, тъй като последната може да 

забави първото вдишване на новоро-

деното заради медикаментозната 

депресия на дихателния център.

Друга, широко обсъждана през по-

следните години причина за фе-

то-плацентарната трансфузия, е 

бързото на клампиране на пъпната 

връв[19]. Преди 100 години се е посту-

лирало незабавно клампиране. През 

80-те години на минали век с цел пре-

венция на постпартална хеморагия 

се е препоръчвало бързо клампира-

не на пъпната връв. През последни-

те десетилетия обаче се осъзнава 

вредата от ранното клампиране, 

особено при недоносените бебета, 

тъй като то води до лишаване на 

новороденото от плацентарната 

трансфузия по време на прехода му 

от интра- към екстраутеринен жи-

вот с всички последствия от това: 

анемия и железен дефицит през пър-

вите 6 седмици; хиповолемия ➝ суб-

оптимална неонатална сатурация 

на О
2
, брадикардия, шок; лишаване 

от първата натурална трансплан-

тация на стволови клетки.

Ако пъпната връв се клампира след 

началото на вентилацията, се по-

стига сърдечно-съдова стабилност, 

подобрена тъканна оксигенация, на-

малена честота на некротизиращ 

ентероколит и интравентрикулна 

хеморагия[20,21]. Затова се смята, че 

клампирането на пъпната връв след 

30-та секунда е основателно както при 

недоносените, така и при доносени-

те новородени, които не изискват 

ресусцитация при раждането им.

Други причини за анемия от кръво-

загуба у новородените могат да са 

различни хеморагии от родов трав-

матизъм – мекотъканни, кефалхе-

матом (!), вътреорганни хеморагии, 

както и окултни кръвоизливи и сто-

машно-чревно кървене.

Анемия при 
критични 
състояния 

Етиологията обикновено е мулти-

факторна и се дължи на директен 
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инхибиторен ефект на инфлама-

торните цитокини, EPO дефицит, 

неадекватен отговор към EPO[22,23], 

кръвозагуба (клинично изявени или 

окултни кръвоизливи, хирургични ин-

тервенции, много кръвни проби, не-

обходими за диагностичния процес), 

хранителни дефицити и бъбречна 

недостатъчност[24,25]. Отличителна 

черта на тази анемия е развитие 

на нарушения на желязната хоме-

остаза, водещи до отклоняване на 

серум ното желязо от циркулацията 

към местата за складиране и огра-

ничаващи достъпността му за ери-

тропоезата[24,26-28]. При новородени, 

преминали интензивно лечение, же-

лезният статус е компрометиран 

в дългосрочен план и изисква продъл-

жително проследяване след изписва-

нето им вкъщи.

Диагностичен 
подход към 
новородено със 
съмнение за анемия

Анамнеза: кръвна група на майка-

та, изследване на изоантитела 

през бременността, патология на 

бременността, многоплодие, пато-

логия на раждането; гестационна 

и постнатална възраст; тегло при 

раждане; наличие на инфекция или 

кръвозагуба; фамилна анамнеза.

Клинични симптоми[6,29]: 

• Бледост на кожата, лигавиците, 

ходилата и дланите – не винаги е 

отчетлив симптом.

• Остра кръвозагуба – тахипнея, 

тахикардия, ниско артериално на-

лягане, слабо напълнен пулс.

• При анемия на недоносеността: 

прогресиращи ритъмни наруше-

ния на дишането (респираторни 

паузи, апнеи), летаргия, невиреене 

(лошо хранене, плоска тегловна 

крива).

• Хронична анемия: летаргия, та-

хипнея, симптоми на конгестивна 

сърдечна недостатъчност.

• Тежка фетална анемия: хидропс/

аназарка, плеврални изливи, асцит, 

респираторен дистрес и конге-

стивна сърдечна недостатъч-

ност.

• Субгалеален кръвоизлив: твърда 

подутина на скалпа.

• Нарушен колоритет или дистен-

зия на корема: чернодробен или 

спленален хематом.

• ХБН: бързо прогресираща жълте-

ница със или без хепатоспленоме-

ф и г у р а  1 :

Диагностичен 
подход при 

новородено с 
анемия 
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галия; сигнификантен иктер преди 

36-ти постнатален час.

 • Наличие на кранио-фациални или 

скелетни аномалии (гнатосхиза, 

аномалии на палците) при синдром 

на Diamond-Blackfan.

Параклинични 
характеристики

Еритроцитни показатели:

 • Намалено MCV (среден обем на 

еритроцита – Mean Corpuscular 

Volume) – хистоморфологично се 

изразява като микроцитоза и се 

дължи на недостатъчна синтеза 

на Hgb.

 • Red Cell Distribution Width (RDW, 

разпределение на еритроцитната 

ширина) – вариации в еритроцит-

ната големина; повишава се при 

желязодефицитна анемия.

 • Индекс на Mentzer (отношение 

MCV/еритроцитен брой) – при ми-

кроцитоза нараства[30].

 • Ретикулоцитен брой (Ret) – пока-

зател за костно-мозъчната актив-

ност. През първите часове след 

раждането количеството им се 

колебае от 8-13 до 42о/оо, като мак-

сималните стойности достигат 

до 24-48-ми час. След това бързо се 

понижават до минимални стой-

ности (~9о/оо) към 5-7-ми ден. От 3-4-

та постнатална седмица започват 

да нарастват, достигайки стой-

ности от 40-50о/оо, задържайки на 

това ниво до 3.5-4 мес., след което 

отново започват да намаляват.

 • Съдържание на Hgb в Ret (високо 

сензитивен показател за железен 

дефицит)[24].

 • Периферна кръвна натривка – въз-

можност за интерпретация на 

визуалните характеристики на 

еритроцитите (форма, големина, 

еднородност, пигментации).

 • Отношение цинк-протопорфирин 

(ZnPP)/хем – показател за недо-

статъчна желязна инкорпорация 

в еритроцитите; корелира с желе-

зен дефицит.

 • Hgb.

Биохимични маркери на анемията:

 • Метаболитна ацидоза (намален 

О
2
, свързващ капацитет на кръв-

та при високи изисквания на тъка-

ните – повишен анаеробен мета-

болизъм и повишена продукция на 

лактат).

 • Серумно желязо – влияе се от въз-

паление, инфекция, неоплазми, чер-

нодробни болести; нива под 9 μg/L 

индикират железен дефицит[31-33].

 • Серумен феритин – сензитивен 

маркер за железните запаси, но е 

и реактант при остро и хронично 

възпаление.

 • Свободен еритроцитен прото-

порфирин – прекурсор на хема, от-

разяващ инкорпорацията на желя-

зото в хемоглобиновата молекула.

 • Трансферинови рецептори – отго-

варят за желязната доставка при 

еритроидната матурация и проли-

ферация.

 • Сатурация на трансферина (SatTf) 

– не е реактант на острата фаза 

за разлика от феритина; изчисля-

ва се в проценти като се разделя 

серумната концентрация на желя-

зото на тоталния желязо свърз-

ващ капацитет (ТЖСК) и резулта-

тът се умножава по 100; норма за 

новородените 20-55%. 

Серологични показатели:

 • Кръвни групи на майка и дете.

 • Директен и индиректен тест на 

Кумбс.

Лечение на неонаталните 

анемии – зависи от причината, 

тежестта на анемията и 

възможността за спонтанно 

излекуване.

 • Хемотрансфузии – през послед-

ните десетилетия се акцентира 

върху рестриктивното приложе-

ние на хемотрансфузиите при нео-

наталните анемии (Табл. 1).

 • При остра кръвозагуба с хиповоле-

мичен шок се препоръчва обем за-

местваща терапия с болус инфузия 

на физиологичен разтвор 10-20 ml/

kg с последваща хемотрансфузия, 

целяща достигане на Hct над 0.35.

 • Обменно кръвопреливане се при-

лага при фетален хидропс или сър-

т а б л и ц а  1

ПРЕПОРЪЧИТЕЛНИ НИВА НА ХЕМАТОКРИТА ЗА НАЗНАЧЕНИЕ НА 
ХЕМОТРАНСФУЗИИ ПРИ НЕОНАТАЛНИ АНЕМИИ[6,34]

Заболяване/състояние
Ниво на Hct, под което се 
препоръчва кръвопреливане

Тежко кардио-респираторно заболяване 0.35-0.40

Умерено кардио-респираторно заболяване 0.30

Голяма хирургична интервенция 0.30

Клинично изявена анемия 0.25

Безсимптомна анемия 0.20
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дечна недостатъчност при теж-

ка анемия.

 • При клинично стабилни деца с ане-

мия се препоръчва изчаквателно 

поведение, за да се нормализира 

еритропоезата (под контрола на 

периферните ретикулоцити).

 • Терапията с рекомбинантен ЕРО 

(rHuEPO) изисква 2-3 седмици до 

постигане на ефект и не елими-

нира напълно необходимостта от 

коригиращи хемотрансфузии.

 • Всички недоносени деца трябва 

да получават ентерална желязна 

суплементация 2-4 mg/kg/ден от 

4-та постнатална седмица.

Превенция на неонаталните 

анемии

 • Забавено прерязване на пъпната 

връв.

 • Минимизиране на кръвните загу-

би чрез максимално ограничаване 

на кръвните проби и използване 

на микрометоди за изследване и 

неинвазивни тестове за транску-

танно мониториране на кислород-

ната сатурация, парциалните на-

лягания на О
2
 и СО

2
.

 • Суплементация на желязо на кър-

мачета, родени недоносени, с 2-4 

mg/kg/дневно елементарно желя-

зо под контрола на SatTf[31,35,36].

 • Суплеменация с витамини – В12, 

фолиева киселина, Е, А.

 • Приложение на rHuEPO при деца, 

родени преди 32-ра г.с. или с тегло 

под 1500 g – няма отношение към 

профилактиката на ранните хемо-

трансфузии (до 28-ми ден), но значи-

мо намалява честотата на късни-

те хемотрансфузии, особено при 

родените преди 29-та г.с.

Едновременното назначаване на 

rHuEPO, ентерално желязо, перорал-

но фолиева киселина и парентерално 

витамин В12 води до сигнификантно 

намаляване честотата на късните 

хемотрансфузии при недоносени, ро-

дени преди навършване на 32 г.с.[37,38].

Изводи

Анемичните състояния и нарушени-

ята на желязната обмяна са чест 

проблем при новородените деца.

Елементарният, достъпен за всич-

ки лаборатории диагностичен ми-

нимум при съмнение за анемия у 

новородено дете включва: кръвна 

картина, диференциално броене, 

серумно желязо, ЖСК, периферни ре-

тикулоцити.

Динамичен мониторинг за анемия и 

железен статус след изписването 

вкъщи трябва да се прави при всички 

недоносени, преживелите изоимуни-

зация по някои от кръвногруповите 

антигени, преминали интензивно ле-

чение в неонаталния период и деца с 

родов травматизъм.

Лечението с перорално желязо тряб-

ва да се провежда само при доказан 

железен дефицит. ■
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