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Аллоиммунные заболевания плода и новорожденного, 
по-прежнему, остаются актуальной проблемой российского 
акушерства и перинатологии в связи с отсутствием в нашей 
стране федеральной программы профилактики резус-сенси-
билизации — основной причины высокой перинатальной за-
болеваемости и смертности. В последние десятилетия пред-
ставления о патогенезе изоиммунизации при беременности, 
наступившей у женщины в несовместимом по антигенам эрит-
роцитов браке, существенно расширились. Были установлены 
системы эритроцитарных антигенов, обладающие высокой им-
муногенностью (в том числе Резус, Келл, Даффи), способные 
с разной частотой обусловливать развитие тяжелых форм этой 
акушерской патологии [3, 14].

Научно-исследовательский институт акушерства и ги-
некологии (НИИАГ) им. Д. О. Отта СЗО РАМН в г. Санкт-
Петербурге явился пионером в разработке и внедрении мето-
дов диагностики, лечения и профилактики гемолитической 
болезни плода и новорожденного в нашей стране. еще в 60-е 
годы XX века в Институте впервые было проведено замен-
ное переливание крови новорожденному при тяжелой форме 
гемолитической болезни, был создан первый отечественный 
антирезусный иммуноглобулин. Более 20 лет назад впервые 
в нашей стране в НИИАГ был выполнен кордоцентез, а в по-
следующем внедрены внутрисосудистые переливания плоду 
отмытых эритроцитов донора при лечении тяжелых форм 
изоиммунизации. Обобщение более чем 40-летнего опыта ве-
дения беременности при тяжелых формах изоиммунизации, 
накопленного в НИИАГ им. Д. О. Отта СЗО РАМН, позволи-
ло разработать и внедрить алгоритм диагностики и лечения 
пациенток, имеющих беременность в резус-конфликтном 
браке, позволяющий наладить своевременную диагностику и 
лечение тяжелых форм аллоиммунного заболевания, а также 
обеспечить добровольную и осознанную профилактику резус-
изоиммунизации.

В течение длительного времени на разных этапах разви-
тия иммуногематологических и перинатальных технологий 
проводились попытки разработать алгоритм неинвазивной 
диагно стики наличия и степени тяжести заболевания у пло-
да при изоиммунизации. В него включали совокупность дан-
ных анамнеза, динамику суммарного титра антирезусных и/
или антигрупповых антител, данные ультразвуковой фето- и 
плацентометрии, свидетельствующей о развитии или уже на-
личии отечного синдрома у плода. В настоящее время счита-
ют, что данные анамнеза резус-иммунизированной женщины 
о беременностях, сопровождавшихся изоиммунизацией, не 
позволяют с достаточной вероятностью прогнозировать разви-
тие тяжелых форм гемолитической болезни плода. Однако эти 
сведения по-прежнему, используют для оценки риска развития 
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сенсибилизации и ориентировочной ее тяжести у 
конкретной беременной. При этом придают зна-
чение следующим данным:
• наличию повторной беременности, если при 

первой беременности, закончившейся родами, 
самопроизвольным или искусственным абор-
тами, не проводилась профилактика анти-Rh0 
(D)-иммуноглобулином;

•  наличию у беременной акушерского анамнеза, 
отягощенного гемолитической болезнью пло-
да и новорожденного, в том числе анте-, инт-
ра- или постнатальной гибелью детей;

•  наличию в анамнезе внематочной беремен-
ности, при которой не проводилась иммуно-
профилактика;

•  наличию в анамнезе беременной гемотрансфу-
зий без индивидуального подбора донора.
Кроме этого, увеличивающими риск аллоим-

мунизации факторами при текущей беременнос-
ти считают:
• угрозу прерывания беременности, особенно 

если она сопровождается кровянистыми выде-
лениями из половых путей;

• акушерские и экстрагенитальные заболевания, 
способствующие увеличению проницаемости 
плацентарного барьера;

• проведенные при беременности инвазивные 
процедуры (хорионбиопсию, амниоцентез, 
кордоцентез), особенно выполненные транс-
плацентарным доступом [1, 12].
Важным маркером возможного развития гемо-

литической болезни у плода являются антиэритро-
цитарные антитела в крови матери. Многолетние 
исследования доказали, что прямая связь высоты 
суммарного титра антиэритроцитарных антител в 
крови матери и тяжести заболевания у плода от-
сутствует. Однако их наличие и суммарный титр 
принято определять всем резус-отрицательным 
беременным, находящимся в иммуноконфликт-
ном браке, с целью выявления самого факта на-
личия сенсибилизации [15, 11, 12].

Исследования, проведенные в НИИАГ им. 
Д. О. Отта СЗО РАМН, показали, что у беремен-
ных, имевших в анамнезе гемолитическую бо-
лезнь плода и новорожденного, суммарный титр 
антиэритроцитарных антител был достоверно 
выше, чем у женщин, не имевших такого анам-
неза. При этом величина суммарного титра не за-
висела от перенесенных в прошлом беременной 
гинекологических и соматических заболеваний, а 
также акушерских осложнений данной беремен-
ности. Высота титра не коррелирует с выражен-
ностью ультразвуковых биометрических марке-
ров гемолитической болезни плода, выявленных 
при ультразвуковом исследовании у беременной 
(толщиной плаценты, количеством околоплод-

ных вод, размерами печени и селезенки плода, 
наличием отечного синдрома). Однако она прямо 
коррелирует с величиной максимальной систоли-
ческой скорости кровотока в средней мозговой 
артерии плода, как на протяжении беременности, 
так и перед родами [5].

В настоящее время при выделении беремен-
ных в группу риска по развитию тяжелых форм 
изоиммунизации главное значение придают иден-
тификации в крови матери антиэритроцитарных 
антител и определению их субклассов. Наши ис-
следования показали, что выявление в крови бе-
ременных изолированно или в сочетании анти-D, 
анти-С и анти-е антител имеет умеренную про-
гностическую значимость для развития у плодов 
и новорожденных анемической формы аллоим-
мунного заболевания [5].

В литературе имеются данные о том, что если 
в сыворотке крови матери присутствуют толь-
ко IgG1, то интенсивность гемолиза эритроцитов 
у плода и новорожденного прямо зависит от сум-
марного их титра. Степень гемолиза не зависит от 
высоты титра, если в крови матери присутствуют 
только IgG3. Кроме того, считают, что наиболее 
тяжелая анемия развивается у плода в том слу-
чае, если в крови беременной выявляют совмест-
но IgG1 и IgG3 [16].

Беременным, сенсибилизированным к анти-
генам высоко иммуногенных систем (например, 
Резус), контроль титра антител целесообразно 
проводить 1 раз в 4 недели до 32 недель беремен-
ности, позднее — 1 раз в 2 недели. Пациенткам, у 
которых на ранних этапах беременности выявля-
ются антиэритроцитарные антитела, не имеющие 
клинического значения в патогенезе иммунного 
конфликта, динамику титра следует повторно 
оценить в 28 недель для выявления клинически 
значимых антител, которые могут появиться в 
поздние сроки беременности [7]. Таким образом, 
исследование в крови субклассов антиэритроци-
тарных антител позволяет сформировать группу 
риска сенсибилизированных беременных, име-
ющих риск развития у плода аллоиммунного за-
болевания. Однако, как подтвердили наши иссле-
дования, результаты иммуногематологических 
исследований не позволяют установить тяжесть 
патологических проявлений у плода, в том числе 
степень выраженности анемического синдрома, 
а значит, определить срок проведения внутриут-
робных трансфузий.

Ведущим методом неинвазивной диагно-
стики гемолитической болезни у плода является 
ультразвуковой. О наличии заболевания свиде-
тельствуют биометрические признаки, для него 
характерные, а также допплерометрические па-
раметры мозгового кровотока, отражающие на-
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личие/отсутствие у плода гипердинамического 
типа кровообращения, формирующегося при 
выраженной анемии. Известно, что у плодов, не 
имеющих отечного синдрома, рутинное эхогра-
фическое исследование часто бывает малочув-
ствительным. Однако корректно выполненная 
ультразвуковая плаценто- и фетометрия, вклю-
чающая измерение у плода размеров печени и 
селезенки, позволяет заподозрить развитие за-
болевания на этапе активации процессов экстра-
медуллярного кровообращения или начальных 
признаков формирования отечного синдрома. 
Активация экстрамедуллярного кровообращения 
сопровождается увеличением размеров печени 
и селезенки плода. При этом спленомегалия, 
может объясняться протекающими преимуще-
ственно в селезенке процессами быстрого раз-
рушения эритроцитов, покрытых комплексами 
антиген–антитело [2, 10].

Увеличение толщины и изменение структуры 
плаценты («симптом матового стекла») относят к 
одному из ранних ультразвуковых признаков ал-
лоиммунного заболевания. Однако, как показали 
наши исследования, даже при тяжелой степени 
аллоиммунизации патологическая толщина пла-
центы наблюдается не более чем у половины сен-
сибилизированных беременных [3].

Одним из первых признаков развивающейся у 
плода гемолитической болезни также можно счи-
тать увеличение количества околоплодных вод — 
от незначительного до развития выраженного 
многоводия. Механизм развития многоводия при 
наличии аллоиммунной анемии у плода остается 
до конца не ясным. Возможно, оно развивается 
на фоне гипердинамического характера кровооб-
ращения, приводящего к увеличению клубочко-
вой фильтрации, сопровождающейся полиурией. 
Однако на терминальной стадии заболевания или 
при задержке развития плода может формиро-
ваться и маловодие. Одним из самых характерных 
признаков крайне тяжелой формы заболевания 
является отечный синдром, который характеризу-
ется развитием у плода подкожного отека, асцита, 
гидроторакса, гидроперикарда,

Предшествует отеку выраженная анемия, ко-
торая не имеет у плода патогномоничных биомет-
рических ультразвуковых признаков. В последнее 
десятилетие в акушерской практике с целью диа-
гностики наличия и степени тяжести анемии у 
плода все шире стало применяться допплеромет-
рическое исследование плодово-плацентарного 
кровотока. G. Mari (1995) для выявления тяжело-
го анемического синдрома предложил определять 
максимальную систолическую скорость кровото-
ка в средней мозговой артерии плода [13, 17, 18]. 
Допплерометрические исследования, проведен-

ные в этом сосуде головного мозга плода, позво-
ляют своевременно выявлять гипердинамический 
тип кровообращения, адаптивно развивающий-
ся у плода при тяжелой анемии, проявляющий-
ся увеличением более чем в полтора раза (более 
1,5 МоМ) максимальной систолической скорости 
по отношению к физиологической для данного 
срока беременности. Исследования, проведенные 
в НИИАГ Н. Г. Павловой и соавторами (2007), по-
казали, что в нашей популяции методом G. Mari 
можно выявлять тяжелую аллоиммунную анемию 
у плода с чувствительностью 100 % и специфич-
ностью 94 % [1, 6].

Таким образом, наши исследования подтвер-
дили, что основным маркером тяжелой анемии, 
требующим проведения плоду внутриутробных 
трансфузий, является превышающая физиологи-
ческую норму более чем в полтора раза (более 
1,5 МоМ) максимальная систолическая скорость 
кровотока в его средней мозговой артерии. Этот 
диагностический критерий является эффектив-
ным до 35-й недели беременности. В дальнейшем 
обратная зависимость между скоростью кровото-
ка в средней мозговой артерии и уровнем гемо-
глобина в крови плода нарушается.

В настоящее время основным методом лече-
ния тяжелых форм аллоиммунной анемии у плода 
является внутрисосудистое введения плоду отмы-
тых эритроцитов донора. Операция относится к 
фетальным хирургическим вмешательствам и но-
сит паллиативный характер — препятствует раз-
витию отечного синдрома и гемической гипоксии. 
По литературным данным, общая выживаемость 
плодов после перенесенных внутриутробных 
трансфузий составляет 84 % и зависит от опыта 
их проведения в конкретном центре и тяжести за-
болевания [2, 4, 8, 10, 15, 19].

Нами был проведен анализ течения и перина-
тальных исходов 201 внутриматочных внутри-
сосудистых трансфузий, проведенных при тяже-
лых формах резус-аллоиммунизации в НИИАГ 
им. Д. О. Отта СЗО РАМН (2003–2013) 76 пов-
торнобеременным. Все женщины имели в анам-
незе от одной до двадцати одной беременности. 
У 6 беременных (7,8 %) изоиммунизация была 
обусловлена трансфузией в прошлом несовмес-
тимой по резус-фактору донорской крови. У 18 % 
пациенток данная беременность, течение и исход 
которой мы анализировали, была всего второй. 
Однако у 29 женщин (38,16 %) анамнез уже был 
отягощен гибелью плода или новорожденного от 
одного до четырех раз в результате тяжелой фор-
мы гемолитической болезни. Гемолитическая бо-
лезнь плода и новорожденного была в анамнезе 
более чем у половины (55 %) женщин, которая у 
1/3 из них была успешно пролечена постнаталь-
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но. Четырем пациенткам при беременности, пред-
шествующей данной, уже успешно проводились 
внутриутробные внутрисосудистые трансфузии в 
НИИАГ им. Д. О. Отта СЗО РАМН в связи с имев-
шейся у них тяжелой формой гемолитической бо-
лезни плода.

У всех пациенток для оценки тяжести аллоим-
мунизации проводили иммуногематологическое 
исследование: идентификацию и определение суб-
классов антиэритроцитарных антител, в результа-
те которого у всех пациенток были выявлены ан-
тиэритроцитарные антитела в суммарном титре от 
1:16 до 1:65536. В большинстве случаев (у 98,7 % 
пациенток) были выявлены анти-D-антитела. Из 
них более половины женщин (59 %) имели толь-
ко анти-D-антитела, а 41 % женщин были сенси-
билизированы по нескольким антигенам системы 
Резус (D, C, е). У одной пациентки, сенсибили-
зированной по антигенам С и е системы Резус, 
анти-D-антитела отсутствовали. У 4 беременных 
наряду с антирезусными определялись анти-K ан-
титела системы Келл. У плодов пациенток, имев-
ших Келл-сенсибилизацию, наблюдалась крайне 
тяжелая степень анемии, а у трех из них — отеч-
ный синдром, выражавшийся в подкожном отеке, 
асците и наличии гидроперикарда.

У всех беременных в сыворотке крови определя-
лись IgG3 и/или IgG1. При этом у 53 % из них были 
выявлены только IgG1, у одной женщины — толь-
ко IgG3, а 45,3 % имели сочетание иммуноглобули-
нов обоих субклассов. У большинства пациенток 
(92 %) антитела IgG3 и/или IgG1 были обнаружены 
в высокой концентрации (1:100), а у остальных — 
только IgG1 в низкой концентрации (1:1).

Показанием для проведения первой трансфу-
зии у 17 беременных (22,4 %) был имевшийся у 
плодов отечный синдром и гипердинамический 
тип мозгового кровообращения. У остальных — 
только гипердинамический тип мозгового крово-
обращения. Показанием для проведения повтор-
ных трансфузий считали повторное повышение 
более 1,5 МоМ максимальной систолической 
скорости кровотока в средней мозговой артерии 
в динамике допплерометрических исследований 
мозгового кровотока у плода.

Как показал наш анализ, количество перели-
ваний, выполненных одному плоду, зависит от 
тяжести анемии, выявленной у него по результа-
там первого кордоцентеза. Так, до начала лечения 
у 28 плодов (36,8 %) была обнаружена анемия 
средней степени тяжести, а у 48 плодов (63,2 %) 
выявлена анемия тяжелой степени (гемоглобин < 
0,55 МоМ).

Каждому плоду было выполнено от одной до 
шести трансфузий. При этом чем тяжелее был 
анемический синдром, тем большее число транс-

фузий требовалось для ее компенсации. Кроме 
того, количество трансфузий зависело от срока 
беременности, при котором их начинали прово-
дить. Так, чем раньше плоду проводилось первое 
внутриутробное переливание, тем большее число 
трансфузий требовалось в дальнейшем (rs = 0,46; 
p < 0,001). если внутриутробное лечение начина-
ли рано (в середине второго триместра), то 80 % 
плодов нуждались более чем в 3 трансфузиях. 
если лечение начинали в третьем триместре, то 
плодам выполняли не более 2 процедур [9].

Для переливаний использовали отмытые и 
фильтрованные эритроциты донора 0 (I) Rh (–) с 
высоким гематокритом (>80 %). Для коррекции 
гипоальбуминемии их переливали в сочетании с 
20 % раствором альбумина (5–10 % от предполага-
емого объема переливаемых плоду отмытых эрит-
роцитов донора). Для точного контроля скорости и 
объема трансфузии использовали перфузор 50 мл 
(Perfusor compact S, B/Braun, Германия).

С целью обездвиживания плода непосред-
ственно перед началом трансфузии в вену пупо-
вины вводили недеполяризующий нейромышеч-
ный блокатор — бромистый пипекуроний (ар-
дуан) из расчета 0,1 мг на 1 кг предполагаемой 
массы плода. Во время вмешательства проводили 
постоянный кардиомониторный контроль сердеч-
ного ритма плода.

Внутриматочные внутрисосудистые гемотранс-
фузии производили двухигольным методом с ис-
пользованием интраоперационного адаптера на 
конвексный датчик 5 МГц под постоянным уль-
тразвуковым контролем. Трансфузию считали 
достаточной, если гематокрит крови плода при 
ее окончании достигал 40–45 %. Исключение со-
ставляли плоды, имеющие отечную форму забо-
левания. В таких случаях трансфузию заканчива-
ли, если гематокрит крови плода достигал 75 % 
от физиологического уровня, характерного для 
данного срока беременности. Подобный подход 
при определении объема трансфузий применяли 
до разрешения отека у плода.

Общая выживаемость плодов, получавших 
внутриутробное лечение и включенных в наш ана-
лиз, составила 92,1 %, что соответствует таковому 
в ведущих перинатальных центрах мира, занимаю-
щихся лечением такой патологии. Выжили 96,4 % 
плодов, имевших анемию средней степени тяжес-
ти, а также 85,4 % плодов, имевших анемию тяже-
лой степени. Выживаемость плодов при отечной 
форме гемoлитической болезни составила 88,2 %.

Погибли внутриутробно 6 (7,89 %) плодов. 
Только в трех случаях (3,9 %) антенатальная ги-
бель была непосредственно связана с трансфу-
зией, т. е. произошла в ближайшие 12 часов пос-
ле ее окончания. В том числе гибель одного из 
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них в 19 недель беременности была обусловлена 
крайней тяжестью алоиммунного заболевания — 
отечной формой при гематокрите крови всего 
5 %. Два других недоношенных плода погибли 
антенатально на фоне развившейся брадикардии. 
еще три плода погибли отсроченно вне лечебного 
учреждения в связи с принятым самими беремен-
ными решением прервать лечение.

Нами были проанализированы структура и 
значимость осложнений, возникших при проведе-
нии внутриутробных гемотрансфузий. Как пока-
зал наш анализ, осложнения возникли в процессе 
26,4 % трансфузий. В структуре интраоперацион-
ных осложнений наблюдались: брадикардия пло-
да — в 19,4 %, образование гематом пуповины — 
в 6,5 %, транзиторный спазм сосудов пуповины — 
в 3,9 % всех проведенных трансфузий. В 10 случаях 
(4,9 %) трансфузии закончились экстренным родо-
разрешением путем операции кесарева сечения в 
связи с развитием у плодов стойкой брадикардии.

Среди послеоперационных осложнений пере-
ливаний, наблюдавшихся у беременных, вклю-
ченных в наше исследование, в одном случае 
(0,5 %) в первую неделю после внутриутробно-
го вмешательства произошли преждевременные 
роды; в трех (1,5 %) — наблюдалась антенаталь-
ная гибель плода в ближайшие 12 часов после 
окончания трансфузии.

Как показал анализ, брадикардия плода была 
наиболее частым осложнением проведенных 
нами внутриутробных внутрисосудистых транс-
фузий, что соответствует данным других авторов. 
При анализе ее причин было выявлено, что в 6 % 
она была связана с транзиторным спазмом арте-
рии пуповины, в 27 % — с образованием гематом 
пуповины. В остальных случаях выявить объек-
тивную причину развития брадикардии нам не 
удалось. В 74,3 % брадикардия носила транзи-
торный характер. В остальных случаях она но-
сила стойкий характер, послуживший причиной 
для срочного родоразрешения. В 2 случаях (30 и 
31 неделя), несмотря на восстановление сердеч-
ного ритма, в течение 12 часов после вмешатель-
ства произошла антенатальная гибель плода.

еще одним осложнением внутрисосудистых 
трансфузий был рефлекторный спазм сосудов 
пуповины. В нашем исследовании транзитор-
ный спазм вены пуповины произошел в 2,98 % 
трансфузий. Он сопровождался значительным 
повышением сопротивления потоку перелива-
емой крови, уменьшением диаметра сосуда и 
развитием тахикардии или брадикардии у пло-
да. В 1 % случаев развился транзиторный спазм 
одной из артерий пуповины, сопровождавший-
ся брадикардией и появлением реверсивного 
кровотока в фазу диастолы в спазмированной 

артерии при нормальном кровотоке в другой ар-
терии. Кровоток в артерии пуповины в течение 
30–60 минут восстановился.

Из 70 пациенток, беременность которых за-
кончилась живорождением, 10 женщин (13,2 %) 
были родоразрешены в срок в плановом поряд-
ке, а у остальных 60 пациенток роды состоялись 
досрочно.

У 57 пациенток в 33–36 недель беременно-
сти произошли преждевременные роды. Из них 
15 женщин были родоразрешены в экстренном 
порядке, а 42 — в плановом. Масса новорож-
денных, родившихся у этих женщин, составила 
2500,0 ± 310,0 г. У 3 пациенток состоялись ранние 
преждевременные роды: в 28 недель — в связи 
с началом спонтанной родовой деятельности и 
у двух (в 30 и 31 неделю) — в связи со стойкой 
брадикардией у плода, наблюдавшейся во время 
внутриутробной трансфузии. Масса детей, ро-
дившихся при ранних преждевременных родах, 
составила 1620,0 ± 180,0 г.

В нашем исследовании погибли два новорож-
денных. Один имел в антенатальном периоде 
среднюю степень тяжести анемии, обусловлен-
ную сочетанной изоиммунизацией по D и C ан-
тигенам системы Резус. Пациентка впервые об-
ратилась в Институт уже в 34 недели, где сразу 
было выполнено единственное внутриутробное 
переливание плоду, прошедшее без осложне-
ний. Женщина была родоразрешена в 36 недель. 
Гибель новорожденного произошла на 4-е сутки 
от ядерной желтухи в связи с возникшими техни-
ческими сложностями при выполнении постна-
тальных заменных переливаний крови новорож-
денному. Второй новорожденный, родившийся 
путем операции кесарева сечения из-за стойкой 
брадикардии, развившейся в ходе трансфузии, 
погиб на вторые сутки после рождения вслед-
ствие перенесенной асфиксии.

Только 10 новорожденных (14,2 %) родились в 
состоянии асфиксии — с оценкой по шкале Апгар 
1–6 баллов — и получали реанимационные меро-
приятия. Остальные дети получили при рождении 
оценку по шкале Апгар 7 баллов и более.

Анализ состояния новорожденных в раннем 
неонатальном периоде выявил, что у 25,5 % из 
них анемический синдром отсутствовал. У ос-
тальных имелась анемия средней или легкой 
степени. если у новорожденного, перенесшего 
трансфузии, выявлялась анемия, то низкие зна-
чения гемоглобина, прежде всего, объяснялись 
2-недельным и более интервалом, прошедшим со 
времени последней внутриутробной трансфузии 
до родоразрешения.

15 плодов выжили при отечной форме заболе-
вания. Из них у трех после рождения сохранялся 
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асцит, что было связано с поздним обращением 
беременных в НИИАГ. 86 % новорожденных по-
требовались постнатальные заменные перели-
вания крови (1–5 раз) в связи с наличием при 
рождении гипербилирубинемии и/или быстрым 
почасовым ее приростом. При этом у 14 % ново-
рожденных гипербирубинемии вообще не было, а 
более 40 % новорожденных получили только одно 
заменное переливание.

Благоприятные перинатальные исходы, полу-
ченные нами при ведении беременности у пациен-
ток, имеющих тяжелые формы изоиммунизации, 
требующих антенатальной коррекции анемичес-
кого синдрома у плода, позволили рекомендовать 
для использования в клинической практике раз-
работанный нами алгоритм. Основными задача-
ми предложенного нами алгоритма являются сле-
дующие: профилактика развития сенсибилизации 
у несенсибилизированных женщин; своевремен-
ная диагностика и коррекция тяжелого анемичес-
кого синдрома у плодов сенсибилизированных 
женщин, обеспечивающая профилактику отечной 
формы заболевания и хронической гемической 
гипоксии у плода.

Ниже представлен условный рисунок 1 фор-
мирования из числа сенсибилизированных бере-
менных группы риска по развитию тяжелого ане-
мического синдрома у плода.

Таким образом, для достижения хороших 
перинатальных исходов сенсибилизированные 
женщины должны наблюдаться в динамике бере-
менности в перинатальных центрах, оснащенных 
иммуногематологическими и ультразвуковыми 
службами, обеспечивающими лечебно-диагно-
стический алгоритм ведения таких пациенток. 
К стандартному иммуногематологическому об-
следованию сенсибилизированных женщин в 
сроки 18–24 недели целесообразно добавить 
идентификацию антиэритроцитарных антител с 
определением их субклассов и концентрации. С 
целью своевременного выявления анемического 
синдрома у плодов и его последующей коррек-
ции, помимо оценки стандартных ультразвуковых 
биометрических параметров, следует измерять 
максимальную систолическую скорость крово-
тока в средней мозговой артерии плодов до 35-й 
недели беременности.
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беременных группы риска по развитию тяжелого 
анемического синдрома у плода
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pathogeNetIc approach to the pregNaNcy 
MaNageMeNt IN Severe aLLoIMMuNIzatIoN

■ Summary: The article presented the algorithm of the red-
cell alloimmunization management during pregnancy 
based on the long-standing experience. Prognostic impor-
tance of the immunohaematological, ultrasonic biometrical 
and dopplerometrical markers in severe alloimmunization 
diagnostics are discussed. Indications, complications and 
perinatal outcomes in the pations treated by intrauterine 
blood transfusions are observed.
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