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Резюме. Несовместимость матери и плода по резус-фактору, группе крови или другим факторам 
крови может приводить к гемолитической болезни плода и новорожденного (ГБН). ГБН – это кли-
ническое болезненное состояние плода и новорожденного в результате гемолиза, когда материнские 
алло-антитела IgG класса проходят через плаценту и разрушают эритроциты плода и новорожденно-
го. Оно возникает у плода внутриутробно и может резко усилиться сразу после рождения. В результате 
развивается гипербилирубинемия и анемия, что, в отсутствии должной терапии, может привести к 
выкидышу, серьезным осложнениям или смерти новорожденного. Спектр гемолитических болезней 
новорожденных в настоящее время сильно изменился по сравнению с прошлыми десятилетиями. 
Полвека назад ГБН рассматривали как почти полный синоним RhD аллоиммунизации, и это была 
частая проблема новорожденных. На сегодняшний день, благодаря высокой эффективности про-
филактики резус-конфликта, межгрупповые иммунологические конфликты по системе групп кро-
ви АВ0 стали наиболее распространенной причиной ГБН. Данный литературный обзор посвящен 
одной из главных причин желтухи и анемии новорожденных в настоящее время – ГБН в результате 
АВ0-конфликта (AB0-ГБН). В статье рассмотрены главные участники несовместимости групп крови 
матери и ребенка по системе АВ0, а именно А- и В-гликаны, а также соответствующие антигликано-
вые алло-антитела. Пристальное внимание уделено особенностям структуры гликановых алло-анти-
генов системы АВ0 на эритроцитах плода и взрослого человека. Рассмотрена возможная взаимосвязь 
частоты и тяжести развития ГБН с группой крови матери и ребенка, а также с величиной титра ма-
теринских алло-антител, проведена оценка влияния подклассов иммуноглобулинов G на развитие 
AB0-ГБН. В большинстве случаев признаки АВ0-ГБН появляются, когда мать имеет первую (0) груп-
пу крови, а плод – вторую группу (подгруппу A1) или третью группу (В). Бывают и другие редкие 
комбинации АВ0-конфликтов. В таких случаях развиваются преимущественно тяжелые формы ГБН. 
В целом, этиология АВ0-ГБН сложная и на тяжесть развития ГБН влияет много факторов. Авторами 
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проведен анализ статистических данных, а также распространенности АВ0-конфликта и АВ0-ГБН в 
различных районах мира. Кроме того, обсуждаются современные подходы к диагностике АВ0-ГБН. 
В настоящее время остается актуальной проблема возникновения и разработка путей преодоления 
АВ0-ГБН.

Ключевые слова: гемолитическая болезнь плода, гемолитическая болезнь новорожденного, система АВ0, группа крови, 
межгрупповой АВ0-конфликт, гликаны, антигликановые алло-антитела
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OF ANTI-GLYCAN ALLOANTIBODIES IN THE HEMOLYTIC 
DISEASE OF NEWBORNS
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Abstract. The mother and fetus incompatibility due to Rh-factor, blood group or other blood factors can 
lead to hemolytic disease of the fetus and newborn (HDN). HDN is a clinical disease condition of the fetus 
and newborn as a result of hemolysis, when maternal IgG alloantibodies cross the placenta and destroy the 
red blood cells of the fetus and newborn. The child disease begins in utero and can dramatically increase 
immediately after birth. As a result, hyperbilirubinemia and anemia develop, that can lead to abortions, serious 
complications, or death of the neonates in the absence of proper therapy. The range of HDN has changed 
significantly now compared to previous decades. Half a century ago, HDN was considered an almost complete 
synonym of RhD-alloimmunization, and this was a frequent problem for newborns. By now due to the high 
effective of Rh-conflict prevention, immunological AB0-conflicts have become the most common cause of 
HDN. 

The review aimes to one of the main causes of jaundice and anemia in neonates at present, i.e. HDN 
due to immunological AB0-conflict of mother and newborn (AB0-HDN). The main participants of the 
AВ0- incompatibility mother and child are considered, namely A- and B-glycans, as well as the corresponding 
anti-glycan alloantibodies. Close attention is paid to the structure features of glycan alloantigens on the red 
blood cells of the fetus and adult. The possible correlation of the frequency and severity of HDN with the 
blood group of mother and child, as well as with the titer of maternal alloantibodies, has been considered. 
The influence of immunoglobulin G subclasses on the AB0-HDN development has been evaluated. In most 
cases, AB0-HDN appear when the mother has the blood group 0, and the fetus has the group A (subgroup 
A1) or the group B. Other rare incidences of AB0-incompatibility with severe course are occurred. As a whole 
the etiology of AB0-HDN is complex and the HDN severity is influenced by many factors. The authors have 
analyzed statistical data, as well as the prevalence of AB0-incompatibility and AB0-HDN in various regions of 
the world. Current approaches to the diagnosis of AB0-HDN are discussed in addition. By now the problems 
of AB0- HDN occurrence and developing of ways to overcome this disease remain relevant.

Keywords: hemolytic disease of fetus, hemolytic disease newborn, AB0 system, blood group, AB0-incompatibility, glycans, anti-glycan 
alloantibodies

Введение
Несовместимость крови матери и плода по 

резус-фактору, другой группе крови или иным 
факторам крови может приводить к гемолити-

ческой болезни плода и новорожденного, ГБН 
(лат. morbus haemolyticus neonatorum; греч. haima 
кровь + lysis разрушение, растворение; сино-
нимы: icterus neonatorum gravis, erythroblastosis 
fetalis, эритробластоз плода и новорожденного). 
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ГБН – это клиническое болезненное состояние 
плода и новорожденного в результате гемолиза, 
когда материнские алло-антитела IgG класса 
проходят через плаценту и разрушают эритроци-
ты плода или новорожденного. Оно возни кает у 
плода и может резко усилиться сразу после рож-
дения. В результате, развивается гипербилиру-
бинемия и анемия, что, в отсутствие должной 
терапии, может привести к выкидышу [55], се-
рьезным осложнениям или смерти новорожден-
ного [38, 70, 82]. 

Первое описание гемолитической болезни 
плода и новорожденного сделала акушерка Луи-
за Буржуа в 1609 году. Она наблюдала младенца 
с водянкой и желтухой, который вскоре после 
рождения умер [1, 8, 24]. И только в 1932 году 
L.K. Diamond предположил, что анемия, желтуха 
и отек являются следствием одного заболевания, 
связанного с разрушением эритроцитов плода, 
и назвал его «эритробластозом» [31]. В 1941 году 
P. Levine и соавт. впервые определили, что в па-
тогенезе аллоиммунизации и последующего раз-
вития ГБН играют роль различия крови матери и 
ребенка [1, 71]. ГБН вследствие несовместимости 
по системе АВ0 (АВ0-ГБН) впервые была отме-
чена Альбрехтом (Halbrecht) в 1944 году [51].

Спектр гемолитических болезней новорож-
денных в настоящее время сильно изменился по 
сравнению с прошлыми десятилетиями. Полве-
ка назад ГБН рассматривали как почти полный 
синоним RhD-аллоиммунизации, и это была 
частая проблема новорожденных [82]. Больные 
новорожденные были очень слабые, и им требо-
валось делать несколько обменных трансфузий, 
наблюдалась значительная неонатальная смерт-
ность. Однако в 1970-х годах рутинная после-
родовая профилактика заболевания введением 
анти-D-иммуноглобулина RhD-отрицательным 
женщинам резко сократила резус-конфликт и 
развитие соответствующей формы ГБН [82, 89]. 
На сегодняшний день АВ0-ГБН стала наиболее 
встречаемой формой межгруппового иммуно-
логического конфликта матери и ребенка. В не-
которых регионах России частота встречаемости 
конфликта по АВ0-системе у детей с ГБН до-
стоверно выше (89,6%), чем по резус-конфликту 
(10,4%) [5]. Обычно АВ0-конфликт дает менее 
тяжелые осложнения, но они могут развиться 
уже при первой беременности, в отличие от тяже-
лых форм Rh-ГБН, которые возникают исклю-
чительно при второй и последующих беременно-
стях [8, 30]. В случае АВ0-ГБН мать, как правило,  
имеет первую (0) группу крови, а плод – чаще 
вторую группу (подгруппу A1), реже третью груп-
пу (В) [5, 10, 30]. Очень редко, но бывает, что у 

ребенка с группой крови В, рожденного от мате-
ри с группой крови А2, развивается ГБН [18, 30]. 
Встречаются и другие редкие комбинации АВ0-
несовместимости матери и плода, в результате 
которых у детей развиваются тяжелые формы 
ГБН [34, 53].

АВ0-гликаны: структура, биосинтез и плотность 
распределения алло-антигенов системы АВ0 на 
эритроцитах плода и взрослых

Еще в начале 20 века врач, иммунолог и но-
белевский лауреат Карл Ландштайнер описал 
три из четырех групп системы АВ0 [68, 69]. В се-
редине 20 века было установлено, что группо-
специфические антигены этой системы имеют 
углеводную природу. Минимальными детерми-
нантами принято считать следующие трисахари-
ды: GalNAcα1-3(Fucα1-2)Galβ- (А-трисахарид) 
и Galα1-3(Fucα1-2)Galβ- (В-трисахарид) [81]. 
Углеводные цепи (гликаны) с терминальными 
антигенами А и В синтезируются из H-анти гена-
предшественника (Fucα1-2Galβ-) с помощью 
гликозилтрансфераз (рис. 1). Эти фер менты, α-3-
галактозилтрансфераза и α-3-N-аце тилгалак-
тозилтрансфераза, соответственно, переносят 
остаток Galα или остаток GalNAcα на остаток 
Galβ Н-антигена, образуя связь α1-3 [109]. Но-
сители группы крови А имеют на клетках и 
тканях А-гликаны, носители группы крови В 
имеют В-гликаны, носители группы крови АВ 
синтезируют оба гликана А и В, т.к. А и В ал-
лели являются кодоминантными, в то время 
как индивидуумы группы 0 не имеют ни А-, ни 
В-гликанов, поэтому полностью «открываются» 
H-антигены. Генетические исследования групп 
крови АВ0 показали, что ген 0, скорее всего, про-
изошел от гена А в результате мутаций, вслед-
ствие чего перестала экспрессироваться активная 
А-гликозилтрансфераза. Впоследствии группа 
крови 0 распространилась шире, чем группы кро-
ви А, В и АВ [30, 92]. 

Для антигенов В и особенно А характерен 
структурный полиморфизм, а именно трисаха-
ридные детерминанты представлены на разных 
углеводных корах. Различают пять основных 
типов природных углеводных коров [33, 79]. 
Большинство углеводных цепей гликопроте-
инов и гликолипидов мембраны эритроцитов 
относится к структурам (корам) типа 2 (-Galβ1-
4GlcNAcβ-) [41], а также к структурам типа 3 на 
гликолипидах (-Galβ1-3GalNAcα-) [101]. Около 
1,5-2 млн антигенных детерминант системы АВ0 
располагается на мембране каждого эритроцита у 
взрослого человека как в составе гликолипидов, 
так и гликопротеинов [29]. В случае группы кро-
ви А такое же распределение антигенных детер-
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минант характерно для эритроцитов основной 
подгруппы А1, в то время как для менее распро-
страненной подгруппы А2 плотность антигенов в 
~ 4-10 раз меньше [36, 98, 110].

Кроме структурного полиморфизма АВ0-
антигенов, существует и серологический, т.е. 
наличие разных фенотипов (подгрупп) в си-
стеме АВ0, которые выявляются в результате 
проведения серологических реакций (реакций 
между антигенами и сывороточными антитела-
ми in vitro). При определении антигенов систе-
мы АВ0 стандартными сыворотками существуют 
трудности, связанные с модификациями данных 
детерминант на мембране эритроцитов. В целом, 
сохраняется деление на основные четыре группы 
крови (0, А, В и АВ), но, кроме того, выделяют 
подгруппы внутри этих групп. Подгруппы не-
обходимо определять для правильной оценки 
степени тяжести ГБН. В частности, у здоровых 
людей отмечается выраженная гетерогенность 
антигена А, в отличие от антигена В. Соответ-

ственно, антиген А имеет выраженный серологи-
ческий полиморфизм (cерологические варианты: 
А1 – 88% встречаемости, А2 – около 12%, А3, Аx, 
Аm – каждая по 0,001%, Ael и др. – крайне ред-
кие), а антиген В более однороден: В – наиболее 
частый фенотип, варианты В3, Вx, Bm и Bel – «сла-
бые» и очень редкие фенотипы [49, 113]. «Сла-
бые» подгруппы классифицируют на основании 
следующих критериев: (1) степень агглютинации 
эритроцитов данного донора; (2) наличие или 
отсутствие алло-антител в крови и (3) наличие 
или отсутствие иммунодоминантного антигена 
в слюне. Молекулярно-генетические анализы 
показали, что «слабые» фенотипы формируются 
в результате точечных мутаций в генах А или В. 
При этом замечена генетическая гетерогенность 
у индивидуумов в одних и тех же подгруппах. 
С помощью кинетических анализов было по-
казано, что активность А-гликозилтрансфераз 
слабых подгрупп всегда снижена по сравнению 
с А-гликозилтрансферазами основных подгрупп 

Рисунок 1. Строение группоспецифических антигенов системы АВ0 
Примечание. Структуры группоспецифических антигенов системы АВ0 представлены слева, структура антигена-
предшественника Н представлена справа [44, 109]. Черными стрелками указаны сайты отличия А- и В-антигенов. R – коровая 
часть олигосахаридных цепей. 
Figure 1. Structures of the AB0 system group-specific antigens 
Note. The structures of the AB0 system group-specific antigens are shown on the left, the structure of the precursor antigen H is shown on the 
right [44, 109]. The black arrows indicate the different sites of A- and B-antigens. R is the core part of oligosaccharide chains.
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А1 и А2 [26, 116]. Сложность системы АВ0 увели-
чивают промежуточные фенотипы: В(А) [30, 113, 
117], цис-АВ, встречающийся чаще в восточноа-
зиатском регионе, чем в остальном мире [27, 30, 
114], и А(В) [30]. В этих случаях в результате мута-
ций (от одной до трех) гена А или В экспрессиру-
ются гликозилтрансферазы с промежуточными 
(между «классическими» гликозилтрансфераза-
ми А и В) свойствами, которые способны пере-
носить как GalNAcα, так и Galα на Н-антиген-
предшественник [27, 30, 114, 115]. 

Основные серологические подгруппы 
А-антигена известны как А1 и А2. Установлено, 
что различия между этими фенотипами явля-
ются качественными и количественными [30]. 
Качественные различия обусловлены особен-
ностями в структуре гликанов. А1-эритроциты 
несут некоторое количество углеводных цепей 
A тип 4 (рис. 2), а на А2-эритроцитах их нет со-
всем [101]. Для А1-эритроцитов характерны по-
вторяющиеся структуры А-антигена типа 3, ко-
торые могут располагаться на удлиненных и/или 
разветвленных углеводных цепях гликолипидов; 
на А2-эритроцитах такие структуры обнаружи-
ваются в следовых количествах и характерны 
цепи А тип 2 (рис. 2) [28]. Количественные раз-
личия связаны с пониженным содержанием 
антигенных детерминант на А2-эритроцитах по 
сравнению с А1-эритроцитами, из-за того, что 
А-гликозилтрансфераза в 3-5 раз менее активна в 
А2-эритроцитах, чем в А1 [26, 98, 110]. Из-за этих 
различий, для фенотипов A1 и A2 наблюдаются 
разные серологические свойства. Эритроциты 
фенотипа A1 активнее агглютинируются анти-
телами и более иммуногенны, чем А2. Поэтому 

подтип A1 называют сильным, а подтип A2 – сла-
бым [20, 30]. Плод с фенотипом А1, но не А2, чаще 
подвержен иммунологическому конфликту с ма-
терью, имеющей группу крови 0 или В, и риску 
развития АВ0-ГБН.

Важно, что детерминанты А- и В-антигенов 
на эритроцитах взрослого человека представ-
лены на разветвленных бивалентных формах 
цепей типа 2 (рис. 3) и они обладают сильной 
антигенностью, т.е. способностью активно свя-
зывать алло-антитела [39]. На эритроцитах эм-
брионов А- и В-антигены представлены на 
неразветвленных формах цепей (рис. 3, i-антиген-
предшественник), они менее антигенны [90]; не-
разветвленные цепи обнаруживаются после 8-10 
недели внутриутробного развития [49], по другим 
данным – с 5-6 недели беременности [11]. Био-
синтез I-цепей начинается гораздо позже, в пер-
вые годы жизни ребенка [39]. А/В антигенные 
детерминанты, находящиеся на неразветвленных 
(линейных) i-цепях плохо узнаются соответству-
ющими антителами, чем такие же гликаны на 
разветвленном I-варианте [50, 61, 98]. Из-за этого 
тяжелая форма ГБН в результате АВ0-конфликта 
является редкостью, 1 случай на 3000 родов, не-
смотря на наличие алло-антител системы АВ0 
IgG класса в крови большинства женщин с груп-
пой крови 0 [1]. У младенцев с ГБН, требующей 
терапии, плотность антигенов А и В более вы-
сокая, по сравнению с детьми, у которых слабо 
выраженная форма ГБН [22, 30, 61]. Кроме того, 
у новорожденных часто наблюдается антиген-
ная незрелость эритроцитов, т.е. недостаточная 
экспрессия группоспецифических антигенов [2, 
30, 98]. Популяции эритроцитов с антигенной 

Рисунок 2. Качественные различия гликанов на А1- и А2-эритроцитах
Примечание. R – фрагмент гликопротеина или гликолипида, Сer – церамид, Fuc – L-фукоза, Gal – D-галактоза, Glc – D-глюкоза, 
GalNAc – D-N-ацетилгалактозамин, GlcNAc – D-N-ацетилглюкозамин.
Figure 2. Qualitative differences of the glycans on A1- and A2-erythrocytes
Note. R, glycoprotein or glycolipid fragment; Сer, ceramide; Fuc, L-fucose; Gal, D-galactose; Glc, D-glucose; GalNAc, D-N-acetylgalactosamine; 
GlcNAc – D-N-acetylglucosamine.



22

Obukhova P.S. et al.
Обухова П.С. и др.

Medical Immunology (Russia)/Meditsinskaya Immunologiya
Медицинская Иммунология

незрелостью преобладают у детей, родившихся 
недоношенными или с задержкой внутриутроб-
ного развития [2]. Уменьшение выраженности 
симптомов ГБН может происходить и из-за цир-
кулируляции А- и В-антигенов в свободном виде 
в крови плода, которые нейтрализуют материн-
ские антитела IgG класса [15, 30, 98]. Риск ос-
ложнений в результате АВ0-ГБН, например, раз-
витие ядерной желтухи, меньше по сравнению с 
ГБН по резус-фактору. Это объясняется тем, что 
алло-антигены системы АВ0 экспрессируются 
многими клетками организма, а не только эри-
троцитами, и значительное количество алло-ан-
тител связывается с некроветворными тканями, 
что препятствует их сильному гемолитическому 
воздействию [6, 54, 102].

Группоспецифические алло-антитела
Известно, что в АВ0-конфликте матери и 

плода участвуют материнские антитела IgG-
класса, как предсуществующие естественные, 
так и вновь образующиеся иммунные [87]. Груп-
поспецифические антитела направлены к угле-
водным антигенам А или В. Установлено, что 
анти-А/B алло-антитела направлены к внешним 
терминальным (а не коровым) участкам А/B-
гликанов [83]. В плазме крови беременных и ма-
терей с группой крови 0 присутствуют не только 
узкоспецифические анти-А и анти-В алло-анти-
тела, но и антитела с «АВ»-специфичностью, 
одинаково или на близком уровне узнающие оба 
гликана (отметим, что они узнают именно струк-
турный мотив, общий для трисахаридов А и В, а 
не внутренний H-дисахаридный участок) [64]. 
В крови лиц группы В, а также подгрупп А2 и 
А2В встречаются анти-А1 антитела [94]. Они аг-
глютинируют только А1-эритроциты и не агглю-
тинируют А2-эритроциты [30]. У людей с про-
межуточными фенотипами А(В), цис-АВ и В(А) 
экспрессия алло-антител регулируется иммун-
ной системой из-за присутствия «дополнитель-
ных» антигенов, т.е. титры анти-В или анти-А 

антител, у таких индивидуумов снижены, по 
сравнению с основными фенотипами А1 и В, со-
ответственно [27]. Интересные особенности есть 
у «слабых» фенотипов. Анти-А антитела плохо 
агглютинируют Аx-эритроциты, а смесь анти-А 
и анти-В антител хорошо агглютинирует Аx-
эритроциты [115]. Анти-А алло-антитела связы-
ваются с Ael-эритроцитами, но гемагглютинации 
не происходит [49].

Алло-антитела системы АВ0 – это поликло-
нальные антитела с количеством клонов несколь-
ко десятков для каждого класса (IgG, IgM, IgA) у 
каждого индивидуума [88], разных по специфич-
ности и аффинности. В дополнение к множе-
ственности фенотипов эритроцитов, этот фактор 
вносит дополнительный вклад в неоднозначный 
исход при АВ0-несовместимой беременности.

Биологический смысл существования се-
рологического и структурного полиморфизма 
системы АВ0 – это широкий защитный барьер 
человека (как вида) от патогенных вирусов, бак-
терий и выживаемость на уровне вида. Доказано, 
что люди с группой крови 0 (в отличие от других 
групп системы АВ0) лучше защищены от маля-
рийного плазмодия P. falciparum [80]. Но они, 
наоборот, более восприимчивы к возбудителю 
холеры Vibrio cholerae и чумной палочке Yersinia 
pestis [42]. Неравномерное распределение групп 
крови системы АВ0 в мире можно объяснить вли-
янием эпидемий/пандемий, уничтожавших в ко-
роткое время до двух третей населения в данной 
части мира. Проявление АВ0-конфликта матери 
и плода, а также конфликты по другим системам 
групп крови – это отрицательные побочные си-
стемные эффекты внутри вида, своего рода «пла-
та» за видовую сохранность.

Причины и механизм развития AB0-ГБН при 
беременности

Этиология АВ0-ГБН сложная, т.к. много фак-
торов влияет на тяжесть развития ГБН. К ним 
относятся качественные и количественные по-

Рисунок 3. Структуры антигенов i и I 
Примечание. Gal – D-галактоза, GlcNAc – D-N-ацетилглюкозамин.
Figure 3. Structures of the antigens i and I
Note. Gal, D-galactose; GlcNAc, D-N-acetylglucosamine.
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казатели материнских анти-А/В алло-антител, 
а также уровень и плотность АВ0-антигенов на 
эритроцитах плода и новорожденных [34]. Все 
эти факторы приводят к разрушению эритроци-
тов в той или иной степени. 

Материнские IgG попадают в кровь плода 
благодаря неонатальному рецептору FcRn пла-
центы, начиная уже с 13-й недели беременности; 
наибольшее количество – в течение последних 
4-х недель беременности [63, 70]. Структура это-
го рецептора не похожа на другие Fc-рецепторы, 
у него наблюдается генетический полимор-
физм [63, 75, 112]. α2 и β2 микроглобулино-
вые домены рецептора FcRn взаимодействуют 
с доменами Cγ2 и Cγ3 молекулы IgG [63]. FcRn 
экспрессируется синцитиотрофобластом, где ре-
цептор транспортирует IgG из материнского кро-
вообращения в фетальные капилляры ворсинок 
плаценты через поляризованный слой клеток. 
Cинцитиотрофобласт интернализует материн-
ские IgG в эндосомы, которые подкисляются, и 
это позволяет IgG быть связанным с FcRn, т.к. 
Fc-фрагмент IgG взаимодействует с FcRn с вы-
соким сродством при кислом рН (< 6,5). Затем 
эндосома, содержащая материнские IgG, слива-
ется с мембраной на фетальной стороне синци-
тиотрофобласта, где физиологический рН спо-
собствует диссоциации IgG от FcRn. После этого 
рецептор FcRn возвращается на материнскую 
сторону синцитиотрофобласта для выполнения 
следующих циклов трансцитоза. Таким образом, 
pH-зависимое связывание IgG с FcRn позволяет 
переносить IgG через клеточный слой вниз по 
градиенту концентрации IgG. Однако последу-
ющие молекулярные механизмы трансплацен-
тарного переноса материнского IgG остаются 
малоизученными. Чтобы достичь системы кро-
вообращения плода, материнские IgG должны 
преодолеть кроме клеточного барьера синцити-
отрофобласта еще и два дополнительных пла-
центарных анатомических барьера: ворсинчатую 
строму, содержащую плацентарные фибробласты 
и клетки Хофбауэра, а также эндотелий капилля-
ров плода [75]. Каким образом IgG пересекают 
последующие плацентарные барьеры, которые 
не экспрессируют FcRn, до конца не понятно [75, 
97]. 

У рецептора FcRn есть дополнительная функ-
ция. Он защищает IgG от внутриклеточного ка-
таболизма, тем самым увеличивая его период 
полураспада в крови младенца [91, 108]. При-
обретенные внутриутробно материнские анти-
тела катаболизируются у ребенка в течение не-
скольких недель и даже месяцев после родов [40, 
58, 70]. Материнские IgG разных подклассов и 

специфичностей имеют сильно различающие-
ся периоды полураспада [40]. Если материнские 
алло-антитела находят антигенную мишень на 
эритроцитах новорожденного, то признаки ГБН 
обычно проявляются в течение первых 7 дней 
жизни новорожденного в виде ранней анемии, 
обусловленной антитело-зависимым разруше-
нием эритроцитов ребенка. Однако признаки 
ГБН могут усилиться и в течение двух недель по-
сле рождения (поздняя гемолитическая анемия 
или поздняя гипорегенеративная анемия) [70]. 
Характер и тяжесть повреждений при ГБН свя-
зывают со сроком начала болезни и длитель-
ностью транспорта антител от матери к плоду. 
Массивное поступление материнских антител 
в кровь младенца происходит в течение родов. 
Концентрации IgG в крови новорожденных мо-
гут быть выше, чем у матерей [75]. Однако по-
казано, что уровни анти-А антител класса IgG 
у АВ0-несовместимых младенцев существен-
но ниже, чем у АВ0-совместимых младенцев 
из-за адсорбции анти-А антител фетальными 
А-эритроцитами, тканями и секретируемыми 
сывороточными А-антигенами [54]. Некоторое 
количество антител может поступать ребенку с 
молоком матери. Если младенец находится на 
грудном вскармливании, то IgG грудного моло-
ка может быть распознан Fc-рецепторами энте-
роцитов тонкой и двенадцатиперстной кишки и 
транслоцирован в кровь младенца. Таким обра-
зом, есть риск пролонгирования ГБН в течение 
периода грудного вскармливания [70].

Существует два основных механизма иммун-
ного разрушения эритроцитов с участием антител 
IgG-класса: (1) лизис с участием системы ком-
племента и (2) разрушение фагоцитами, в част-
ности макрофагами в селезенке [23]. Установле-
но, что АВ0-ГБН развивается из-за разрушения 
эритроцитов исключительно макрофагами, а не 
за счет комплемента, т.к. в крови новорожден-
ных низкий уровень белков незрелой системы 
комплемента и недостаточная плотность А- и 
В-антигенов [23, 63]. Макрофаги посредством 
фагоцитоза лизируют эритроциты плода [9]. Ак-
тивность ферментов печени у новорожденных 
низкая, и даже физиологический гемолиз при-
водит к накоплению в крови повышенного ко-
личества свободного билирубина (физиологиче-
ская желтуха новорожденных). При ГБН печень 
младенца совсем не справляется с ускоренным 
разрушением эритроцитов, и происходит пато-
логическое накопление в крови новорожденного 
свободного (непрямого) билирубина. В отличие 
от связанного (прямого) билирубина, т.е. глю-
куронида билирубина, свободный билирубин 
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является водонерастворимым. Он токсичен, рас-
творим в липидах и поэтому легко проникает из 
сосудистого русла в клетки, повреждая их. В тя-
желых случаях билирубин проявляет токсическое 
действие по отношению к клеткам нервной си-
стемы, нарушая процессы клеточного дыхания. 
Возникает расстройство функций ЦНС и разви-
тие симптомов билирубиновой энцефалопатии 
(ядерной желтухи), в результате чего может на-
ступить смерть ребенка, или неизлечимые невро-
логические нарушения [7, 14].

Интересно, что несовместимость матери и 
плода по системе АВ0 обеспечивает в определен-
ной степени защиту от аллоиммунизации Rh--
матери Rh+-эритроцитами плода. Несовмести-
мость по группе крови А между матерью и плодом 
создает 90%-ную защиту от аллоиммунизации к 
RhD, а несовместимость по группе крови B дает 
только 55%-ную защиту. Предположительно, та-
кой защитный эффект обусловлен способностью 
анти-А и анти-В антител к своевременному раз-
рушению, соответственно, A/RhD- и B/RhD-
эритроцитов плода в сосудах матери [47].

Роль подклассов IgG в развитии АБ0-ГБН
Антитела IgG класса человека делятся на че-

тыре основных подкласса, и их количество в кро-
ви различное. Антитела подклассов IgG1, IgG3, 
IgG4 беспрепятственно проникают через плацен-
ту. С увеличением их концентрации в крови ма-
тери и ребенка повышается вероятность развития 
ГБН [4]. Относительно антител подкласса IgG2 в 
литературе есть противоречивая информация. 
Согласно Антонову и соавт. антитела подклас-
са IgG2 обладают ограниченной способностью 
трансплацентарного транспорта и не влияют на 
развитие AB0-ГБН [4]. Однако есть мнение о том, 
что IgG2 хорошо проходят через плаценту [9, 100, 
103]. Ряд исследователей утверждают, что анти-
тела IgG класса системы групп крови AB0 отно-
сятся в основном к подклассам IgG1 и IgG2 [54, 
87]. Другие авторы считают, что анти-А и анти-В 
антитела относятся преимущественно к подклас-
сам IgG2 и IgG4, и они способны проходить через 
плаценту, вызывая мягкое течение АВ0-ГБН [14, 
99]. Wu и соавт. (2009) не согласны с этим утверж-
дением, они считают, что, несмотря на повышен-
ные концентрации IgG2 и IgG4 в крови матерей, 
у которых младенцы больны ГБН, эти подклассы 
IgG не влияют на развитие АВ0-ГБН [112], т.к. 
они не связываются с Fc-рецепторами фагоцити-
рующих клеток [103].

Необходимо отметить, что гемолиз при AB0-
ГБН происходит в результате антитело-зависимо-
го клеточно-опосредованного иммунного ответа, 
при котором эффекторными клетками являются 

клетки врожденного иммунитета [23]. Интен-
сивность гемолитического процесса зависит от 
подкласса IgG. В крови плода IgG1 и IgG3 на-
много легче взаимодействуют с Fc-рецепторами 
клеток, чем IgG2 и IgG4. Поэтому диагности-
ческое значение имеют, прежде всего, IgG1 и 
IgG3 [9]. IgG3 обладают большей аффинностью 
к рецепторам макрофагов, что объясняет их бо-
лее высокую гемолитическую активность [21]. 
В небольшой исследованной выборке младен-
цев, несовместимых с матерью по системе АВ0 
и положительной пробой Кумбса, в пуповинной 
крови были обнаружены IgG1, а у половины из 
них – еще и IgG2, но IgG3 не обнаружены [74]. 
В 1989 году Ukita и соавт. провели исследование 
на когорте из 138 младенцев. У 43 новорожден-
ных прямая проба Кумбса была положительна. 
У остальных 95 новорожденных проба Кумбса 
была отрицательна, а антитела определяли путем 
теплового элюирования. Только у 12,3% младен-
цев выявлены признаки АВ0-ГБН. У новорож-
денных с ГБН и положительной пробой Кумбса 
уровень IgG1 был достаточным для проявления 
гемолиза. У новорожденных с ГБН и отрицатель-
ной пробой Кумбса уровень IgG3 был слишком 
низок для детекции пробы Кумбса, но он был до-
статочным для развития гемолиза [103]. Другое 
исследование, также направленное на выявление 
роли подклассов IgG в развитии АB0-ГБН, про-
водилось при помощи теста ADCC (Antibody-
Dependent Cell-mediated Cytotoxicity), в котором 
эффекторными клетками являлись моноциты. 
В случае негативного ADCC (разрушалось менее 
10% клеток, связанных с антителами) у ново-
рожденных не наблюдалось никаких признаков 
ГБН. В случае положительного результата ADCC 
(лизированы более 45% клеток) у новорожден-
ных наблюдалась острая ГБН. Авторами было 
показано, что есть явная связь между уровнем 
IgG3 и положительным результатом ADCC и раз-
витием ГБН [21]. С этим выводом согласны Wu 
и соавт. (2009). Они определили, что есть ассоци-
ации высоких концентраций IgG1 и IgG3 в крови 
матерей и новорожденных с развитием AB0-ГБН 
у младенцев, которые обладают определенным 
генотипом FcRn-рецептора, а именно гетерози-
готным генотипом 131His/Arg, т.к. аминокислота в 
позиции 131 рецептора играет ключевую роль в 
связывании подклассов IgG [112]. Однако в дру-
гой публикации того же 2009 года было показано, 
что в результате исследования, проведенного на 
когорте из 82 новорожденных антитела подклас-
са IgG1 в пуповинной крови не являются прогно-
стическим фактором гемолиза или гипербилиру-
бинемии при АВ0-ГБН [59].
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Таким образом, на данный момент нельзя сде-
лать окончательного вывода о значимости влия-
ния того или иного подкласса IgG на развитие 
АВ0-ГБН.

Гликозилирование материнских IgG
Иммуноглобулин G содержит две олигосаха-

ридные цепи в Fc-области молекулы (рис. 4). Тип 
гликозилирования IgG у беременных и небере-
менных женщин отличается. В течение беремен-
ности происходит существенное снижение уров-
ня агалактозилированных форм IgG (IgG-G0, без 
терминальных остатков галактозы и сиаловой 
кислоты) в материнской крови, особенно низкий 
уровень наблюдается в третьем триместре [56]. 
Напротив, в материнской крови обнаружива-
ется более высокий уровень галактозилирован-
ных форм IgG (моногалактозильных гликоформ 
IgG-G1 и дигалактозильных гликоформ IgG-G2), 
чем у небеременных здоровых женщин. При этом 
содержание IgG-G0 в пуповинной крови на 25% 
ниже, чем в материнской крови, и, наоборот, 
уровень галактозированных форм IgG (IgG-G1 и 
IgG-G2) в пуповинной крови достоверно выше, 

чем в крови матери [56, 62]. Таким образом, во 
время беременности IgG значительно сильнее 
подвержены галактозилированию, и IgG-G2 луч-
ше проходят через плаценту, чем негалактозили-
рованные формы IgG-G0 [62, 111]. Увеличенное 
галактозилирование IgG у беременных женщин и 
у плода, по-видимому, вызывает изменение кон-
формации Fc-области IgG, а это влияет на эф-
фекторные функции IgG, в частности на взаимо-
действие с клеточными Fc-рецепторами. Kibe и 
соавт. высказали предположение, что изменения 
профиля галактоформ IgG во время беременно-
сти подавляют материнские иммунные реакции, 
которые могут вызывать отторжение плода [62].

Замечено некоторое повышение содержания 
сиаловых кислот в углеводных цепях материн-
ских IgG по сравнению со здоровыми небере-
менными женщинами [105]. При этом никакой 
селективности в транспорте сиалированных IgG 
через плаценту не было обнаружено [62].

Новые исследования показали, что средние 
уровни галактозилирования и сиалирования раз-
ных подклассов IgG были очень схожи у плода и 

Рисунок 4. Схематическое представление общей архитектуры IgG1
Примечание. IgG1 – это гомодимер, состоящий из двух легких (L) цепей и двух тяжелых (H) цепей. Обозначены сайты 
прикрепления N-гликановых цепей (черные звездочки). Углеводная цепь может не содержать остатки галактозы или включать 
1 или 2 остатка галактозы, приводя к образованию гликоформ G0, G1 и G2 соответственно [19]. VL – вариабельный домен 
легкой цепи, VH – вариабельный домен тяжелой цепи, CL – постоянный домен легкой цепи, CH1, CH2 и CH3 – постоянные домены 
тяжелых цепей; Asn – аспарагин, Fuc – L-фукоза, Gal – D-галактоза, GlcNAc – D-N-ацетилглюкозамин, Man – D-манноза, Sia – 
сиаловая кислота. 
Figure 4. Schematic representation of the common IgG1 architecture
Note. IgG1 are homodimer composed of two light (L) chains and two heavy (H) chains. The sites of N-glycan chains attachment (black stars) 
are shown. The carbohydrate chain can be free of galactose residues or include 1 or 2 galactose residues, resulting in the formation of G0, G1 
and G2 glycoforms, correspondingly [19]. VL, variable domain of the light chain; VH, variable domain of the heavy chain; CL, constant domain 
of the light chain; CH1, CH2 и CH3, three constant domains of the heavy chain; Asn, asparagine; Fuc, L-fucose; Gal, D-galactose; GlcNAc, D-N-
acetylglucosamine; Man, D-mannose; Sia, sialic acid.
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матери. Согласно новым данным, плацентарный 
транспорт IgG не является селективным по отно-
шению к гликоформам Fc-области [37]. В связи 
с этим наличие избирательного транспорта IgG, 
зависящего от типа гликозилирования, все еще 
остается спорным вопросом.

Статистические данные и распространенность 
АВ0-конфликта и АВ0-ГБН в различных районах 
мира

В мире частота встречаемости гемолитиче-
ской болезни новорожденных составляет 3-5 
случаев на 1000 родов [5]. По последним данным 
распространенность этой болезни в Российской 
Федерации колеблется в разных регионах от 0,1 
до 2,5% от всех новорожденных и составляет 
2-7% от всех причин гибели детей в перинаталь-
ном периоде [5, 12]. Несовместимость по системе 
АВ0 встречается в среднем в 15-20% случаев от 
всех беременностей в мире [93]. При этом в не-
которых регионах России отмечается значимое 
увеличение числа новорожденных, у которых 
развивается АВ0-ГБН [12]. Увеличенную частоту 
встречаемости АВ0-ГБН в настоящее время свя-
зывают с аллергизацией организма женщины под 
действием различных внешних факторов (про-
дукты, вирусные и бактериальные инфекции, 
а также вакцины) [3]. В состав многих вакцин 
может попадать А-подобный антиген, в частно-
сти он обнаруживается в вакцинах против пнев-
мококковой инфекции (Pneumovax), менинго-
кокков, встречается в дифтерийном анатоксине. 
В данных вакцинах А-активность, скорее всего, 
вызвана контаминацией веществами, получен-
ными из питательных сред, а не антигенным 
сходством между микроорганизмами и вещества-
ми группы крови. А-подобный антиген в вакци-
нах может вызвать сенсибилизацию организма 
матери и, как следствие, несовместимость групп 
крови матери и плода [3, 11, 96].

АВ0-межгрупповые конфликты наблюдаются 
в 11-25% случаев беременности – в Европе [30, 
76, 98], в среднем 17-25% – в Азии [18, 104], ~7% 
от всех новорожденных – в США [34]. Не всегда 
межгрупповой конфликт по системе АВ0 приво-
дит к развитию заболевания. Есть поразительное 
различие по частоте встречаемости AB0-ГБН 
между популяциями [32]. В ретроспективном ис-
следовании, проведенном учеными из госпиталя 
Сан Камилло Форланини (Рим, Италия), было 
проанализировано 28 089 родоразрешений, вы-
полненных в их госпитале в течение 6 лет. Иссле-
дователями было выявлено, что АВ0-конфликт 
наблюдался в 11% случаев, при этом, острая ГБН 
развивалась в 0,1% случаев от всей выборки [76]. 
Крупное исследование образцов сывороток кро-
ви от 9138 доноров негроидной расы показало, 

что в 14,3% случаев от всей выборки имел место 
AB0-конфликт. При этом у 4,3% от всей выбор-
ки младенцев развилась ГБН, а у 2,7% от общей 
выборки развилась острая гипербилирубине-
мия [15]. Таким образом, в среднем заболевае-
мость ГБН у европейцев составляет до 1% от всех 
беременностей и в основном развивается жел-
тушная легкая форма ГБН [5, 76, 98], в 0,05-0,1% 
случаев у новорожденных развивается острая 
ГБН [77], в отличие от 3-5% – в негроидном или 
азиатском населении, часто с более тяжелыми 
клиническими проявлениями ГБН [15, 18, 32, 34, 
104]. Исследователи связывают такие популяци-
онные различия с высокой частотой встречаемо-
сти группы крови 0 среди негроидного населения 
и с большей распространенностью высоких ти-
тров иммунных анти-А и анти-В антител у пред-
ставителей негроидной расы [15].

Ассоциация частоты и тяжести развития ГБН с 
группой крови матери и ребенка

В Европе около 11-15% от всех беременно-
стей случается AB0-несовместимость у матерей 
с группой крови 0, у которых плод имеет группу 
А или В [30], при этом 0/A-конфликт происхо-
дит чаще в 2,5 раза, чем 0/В-конфликт, соглас-
но данным большого исследования в госпитале 
Сан Камилло Форланини (Рим, Италия) [76]. 
В Азии, в разных районах Индии, распростра-
нение 0/A- и 0/В-конфликтов или примерно 
одинаковое (50,4 и 49,6% соответственно) [18, 
104] или 0/A-конфликты наблюдаются в 2 раза 
меньше, чем 0/В-конфликты [61]. В целом в 
Индии из-за редкой частоты встречаемости Rh-
отрицательных людей АВ0-ГБН имеет большое 
значение [52, 104]. 

В результате АВ0-конфликта почти всегда в 
той или иной степени происходит разрушение 
эритроцитов плода [18, 30, 34]. Однако ГБН в ре-
зультате АВ0-конфликта, требующей терапевти-
ческого вмешательства, встречается редко, и со-
всем редко встречается врожденная водянка [30]. 
Тем не менее все больше сообщений появляется о 
более тяжелых формах и затяжных желтухах при 
АВ0-ГБН. В Европе описаны тяжелые формы 
АВ0-ГБН у младенцев, рожденных матерями фе-
нотипа A2 из-за высокого титра anti-B IgG. Мла-
денцам потребовалась многократная обменная 
трансфузия [46, 67]. В литературе зафиксированы 
редкие, но тяжелые случаи антенатального раз-
вития АВ0-ГБН, приведшие к врожденной во-
дянке или к врожденной экстремально сильной 
гипербилирубении новорожденного. Каждый 
случай подробно описан, и все матери имели фе-
нотип 0/Rh+, а новорожденные – чаще фенотип 
В/Rh+, реже А/Rh+, некоторые из них не выжи-
ли [5, 43, 45, 77, 95, 99]. Однако в Индии описаны 
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случаи 0,Rh+/A,Rh+-конфликта, когда также по-
требовалась обменная трансфузия для новорож-
денных [57, 104]. Haque and Rahman сообщили об 
одном из самых редких случаев в мире тяжелой 
формы АВ0-ГБН у новорожденного с феноти-
пом A1B/Rh+, рожденного матерью с фенотипом 
В/Rh+, которому потребовалось две процедуры 
обменных трансфузий [53]. Тяжелая форма АВ0-
ГБН наблюдалась у ребенка с редким цис-АВ 
фенотипом, родившегося у матери с 0/ Rh+ фе-
нотипом. Ребенку была проведена фототерапия, 
внутривенное введение иммуноглобулина (IVIg) 
и рекомбинантного человеческого эритропоэти-
на. Этот пример актуален для мониторинга АВ0-
конфликтов в Японии и Корее, т.к. в этих странах 
распространен цис-АВ фенотип [34]. 

Зависимость тяжести течения ГБН от титра ал-
ло-антител

У беременных женщин характер изменения 
титров алло-антител по сравнению с небере-
менными женщинами и в динамическом на-
блюдении может быть различным: постоянный, 
снижающийся, возрастающий и «скачущий». 
Есть мнение, что частая смена подъемов и спа-
дов титра алло-антител в первой половине бе-
ременности является характерным признаком 
иммуноконфликтных реакций между матерью 
и плодом [11]. Но насколько критичен порого-
вый уровень антител, при котором может раз-
виться ГБН? Этот вопрос остается спорным. В 
исследовании Cariani и соавт. показано, что нет 
определенных ассоциаций между титрами мате-
ринских анти-A/B антитела IgG класса и риском 
АВ0-ГБН [25]. Однако в большинстве работ по 
изучению АВ0-ГБН выявлена корреляция между 
высокими титрами алло-антител у матери и сте-
пенью тяжести АВ0-ГБН. Одни исследователи 
считают, что титры более 1:64 уже являются кри-
тичными [85], другие – только титры более 1:128 
или 1:512 являются опасными [57, 72, 104, 107, 
118]. Анализируя корреляцию между титрами ал-
ло-антител матери и течением ГБН у ребенка, Ye 
и соавт. (2007) разделили полученные результаты 
значений титров на пять групп: < 1:64, 1:64, 1:128, 
1:256, ≥ 1:512. Сравнение группы с титром < 1:64 
с группами с титром > 1:64 показало, что распро-
страненность AB0-ГБН в первой группе ниже, 
чем во вторых. Риск возникновения ГБН в че-
тырех подгруппах с титром > 1:64 составил 28,8, 
63,7, 79,6 и 96,9%, соответственно с увеличением 
титра алло-антител. Был сделан вывод о наличии 
корреляции между титром антител и развитием 
ГБН [118]. Ряд других публикаций подтверждает 
корреляцию между высокими титрами алло-ан-
тител у матери (1:512-1:2048) и тяжелой формой 
ГБН у ребенка [10, 17, 57, 78, 104]. В крайне ред-

ких и тяжелых случаях антенатального развития 
АВ0-ГБН у матерей наблюдались экстремально 
высокие титры анти-А или анти-В антител IgG 
класса (1:4000, 1:32000; 1:32728; 1:65536, 1:132200) 
[43, 95, 99, 119, 120].

Пороговые повышенные титры анти-А и/или 
анти-В антител у беременных на поздних сроках 
становятся опасными для плода, поэтому врачи 
принимают решение в пользу преждевременных 
родов, чтобы состояние плода не ухудшилось. 
И в самые первые часы после родов ребенку на-
чинают проводить комплексное лечение.

Современные подходы к диагностике ГБН по 
системе АВ0

Обновленные клинические рекомендации по 
диагностике и лечению гемолитической болезни 
новорожденных приведены в следующих публи-
кациях: Антонов и соавт., 2018; Дегтярев и соавт., 
2019 [4, 6]. Среди методов диагностики рекомен-
дуют следующие:

1. Жалобы и анамнез. Акушерско-гинеко-
логический анамнез матери, наличие ГБН при 
предыдущих беременностях, наличие ультразву-
ковых признаков гемолитической болезни плода, 
гестационный возраст и антропометрические по-
казатели новорожденного. Определение группы 
крови матери и ребенка.

2. Физикальное обследование. Определе-
ние формы и степени тяжести ГБН.

3. Инструментальная диагностика. При 
среднетяжелых и тяжелых формах ГБН реко-
мендуются УЗИ брюшной полости и нейросоно-
графия новорожденного [4]. В этих случаях при 
антенатальном УЗИ у плода определяется поза 
Будды, т.е. голова вверху, нижние конечности из-
за бочкообразного увеличения живота согнуты в 
коленных суставах и находятся необычно дале-
ко от туловища; отмечается «ореол» вокруг сво-
да черепа и увеличение массы плаценты за счет  
отека [13].

4. Лабораторная диагностика. Взятие обще-
го анализа крови и определение присутствия 
характерных для ГБН признаков: анемия, уве-
личение ядерных форм ретикулоцитов, полих-
ромазия, сфероцитоз, анизоцитоз. В мазке крови 
сфероциты гораздо чаще выявляются при АВ0-
ГБН, а при тяжелом течении болезни обнаружи-
ваются шистоциты и эхиноциты [10]. Важен био-
химический анализ крови на общий билирубин, 
его фракции, альбумин, глюкозу. Для ГБН харак-
терно увеличение уровня общего билирубина. 
Sarici и соавт. пришли к выводу, что именно уров-
ни общего сывороточного билирубина на шестом 
часу жизни новорожденных, достигающие 4 и 
6 мг/дл, предсказывают развитие значительной 
гипербилирубинемии и тяжелой гемолитической 
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болезни новорожденного, соответственно [93]. 
Определение уровня билирубина, по мнению 
ряда авторов, является самым частым и инфор-
мативным методом в диагностике гемолитиче-
ской болезни новорожденного [10]. 

Среди работ по изучению ГБН очень многи-
ми исследователями используется прямая проба 
Кумбса в качестве диагностического метода [66, 
65, 73]. Прямая проба Кумбса для диагностики 
АВ0-ГБН имеет ограниченное значение. Как по-
ложительный, так и отрицательный результат не 
имеет определяющей роли в установлении дан-
ного диагноза [4, 10, 16, 103]. До 90% детей с по-
ложительной прямой пробой Кумбса не имеют 
признаков гемолитической болезни, и наобо-
рот – были сообщения об отрицательной прямой 
пробе Кумбса у младенцев с АВ0-ГБН [35, 103]. 
В случае подозрения на ГБН неясного генеза 
рекомендуется использовать непрямую пробу 
Кумбса, так как данный тест является более чув-
ствительным к материнским алло-антителам в 
крови плода [4, 6]. Также в качестве лабораторно-
го диагностического метода предлагается анализ 
антител, элюированных с эритроцитов из пупо-
винной крови. Данный метод состоит в элюции 
антител с поверхности эритроцитов с помощью 
низких температур или изменения рН, и после-
дующем проведении реакции агглютинации. 
Анализ элюатов во многом более чувствителен к 
определению анти-А и анти-В антител по срав-
нению с прямой пробой Кумбса, и его можно ис-
пользовать дополнительно при определении типа 
ГБН [106]. По данным Procianoy и соавт. (1987), 
совокупные результаты прямой пробы Кумбса 
пуповинной крови, элюирующего теста и сви-
детельства гемолиза (повышение концентрации 
билирубина, анемия и др.) существенно помога-
ют в ранней диагностике AB0-ГБН [57, 86].

Пути преодоления последствий AB0-
несовместимости матери и ребенка 

К сожалению, препаратов для специфической 
профилактики ГБН по системе AB0 и другим 
системам крови на сегодняшний день не раз-
работано, в отличие от применения анти-RhD 
иммуноглобулинов, которые успешно приме-
няются для профилактики изоиммунизации по 
RhD-фактору. Поэтому раннее выявление ново-
рожденных высокого риска с несовместимостью 
АВ0, диагностика и раннее вмешательство могут 
снизить заболеваемость и смертность, или зна-
чительно смягчить течение заболевания. Высо-
кие и экстремально высокие титры анти-А и/ или 
анти-В антител у беременных являются показа-
нием для преждевременных родов для того, что-
бы состояние плода не ухудшилось. И в самые 

первые часы после родов ребенку необходимо 
проводить лечение. Оно направлено на умень-
шение гипербилирубинии (фототерапия), вы-
ведение алло-антител (лечение внутривенным 
иммуноглобулином), устранение анемии у ново-
рожденного (обменная трансфузия).

Кроме того, несмотря на то, что грудное мо-
локо содержит материнские антитела, защищаю-
щие младенца до этапа созревания его иммунной 
системы, целесообразно отказаться от грудного 
вскармливания, если есть АВ0-конфликт матери 
и новорожденного, и у младенца диагностирова-
на ГБН, т.к. IgG грудного молока может попадать 
в кровь младенца и есть риск поддержания ГБН в 
период грудного вскармливания.

Заключение
Несмотря на то, что ГБН в результате иммуно-

логического конфликта по системе АВ0 изучают 
уже три четверти века, все еще остаются невыяс-
ненными и спорными многие аспекты механиз-
ма этого заболевания, а также не разработаны 
и не внедрены в практику методы целенаправ-
ленного лечения АВ0-ГБН. В подходах к пре-
одолению АВ0-барьера при АВ0-несовместимых 
алло-трансплантациях тканей и органов исполь-
зуют А- и В-адсорбенты для специфического, не 
затрагивающего другие иммуноглобулины, уда-
ления циркулирующих анти-А или анти-В анти-
тел, которые являются участниками острого от-
торжения [48]. Показано, что адсорбенты с А- и 
В-трисахаридными лигандами способны связать 
все иммунологически значимые алло-антите-
ла [83]. В случае АВ0-ГБН терапевтический под-
ход, основанный на том же принципе, до сих пор 
не используется. Необходимо отметить и другие, 
не требующие сложной аппаратуры стратегии 
специфического удаления антител из крови, в 
частности с помощью так называемых кодеци-
тов [84], а также путем нейтрализации антител 
полимер-связанным антигеном [60]. Дальней-
шей задачей развития клинической практики 
является переход от поддерживающей и коррек-
тирующей терапии к специфической целена-
правленной профилактике и лечению АВ0-ГБН.
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