БЕРЕМЕННОСТЬ И ИЗОСЕРОЛОГИЧЕСКАЯ НЕСОВМЕСТИМОСТЬ
КРОВИ МАТЕРИ И ПЛОДА

Несовместимость крови по резус-фактору.
 Резус-фактор относится к дополнительным факторам крови и представляет собой белковое вещество, содержащееся в липоидно-протеиновой части стромы эритроцитов, клетках тканей, органов и выделениях человеческого организма, передается по наследству, но может исчезнуть у потомства, если был у одного или даже у обоих родителей. При отсутствии его у родителей не встречается у детей. 

Резус-фактор отмечается в крови 85 % людей («резус-положительные») и отсутствует у 15 % («резус-отрицательные»). Однако,  отмечается  определенная этническая группировка.  Резус – отрицательный фактор встречается в Европе  у 15% людей, басков – 34%, манголоиды – 0,5%, негроиды – 7%.

Практическое значение имеют три его типа Rho, rh', rh" или D, С, Е. Наличие всех трех антигенов обозначается знаком rh. К резус-фактору относится также фактор Нг, который вместе с ним составляет единую систему, называемую Rh — Нг

Резус-фактор обладает выраженными изоиммунными свойствами.  Введение в организм, не имеющий данного антигена, даже небольших его количеств (0,13—0,3 мл крови) вызывает образование у реципиента специфических иммунных резус-антител типа агглютининов.  Появление их возможно при повторных введениях резус-положительной   крови   реципиентам   с   резус-отрицательной   кровью   и   при беременности женщины с  резус-отрицательной кровью «резус-положительным» плодом.

Иммунизация беременной начинается только с 8 - 9й недели внутриутробного развития плода, т. е. с момента дифференциации резус-фактора в его крови. Большое значение имеет продолжительное и повторное поступление антигена. Как правило, при первой беременности «резус-отрицательной» женщины «резус-положительным» плодом сенсибилизация только начинается, поэтому первый, а иногда и второй ребенок рождаются здоровыми. Однако гемолитическая болезнь у плода может развиться и при первой беременности, если женщине с резус-отрицательной кровью когда-либо вводилась, даже однократно, резус-положительная кровь. Каждая последующая беременность усиливает состояние сенсибилизации  к резус-фактору, что сопровождается повышением титра резус-антител и возрастанием опасности развития более тяжелых форм гемолитической болезни. Способствующие факторы: оперативное родоразрешение, ручное отделение последа, отслойка плаценты, аборты.

Специфические антитела, образующиеся у женщин с резус-отрицательной кровью в период беременности, проникая в кровь «резус-положительного» плода, вызывают внутрисосудистую агглютинацию и разрушение его резус-положительных эритроцитов. Если этот процесс превалирует над гемопоэзом, развивается анемия, ведущая к компенсаторной реакции — возникновению очагов экстрамедуллярного кроветворения с последующей гепатоспленомегалией. Усиленный гемолиз эритроцитов у плода с гемолитической болезнью приводит также к образованию большого количества билирубина. Непрямой билирубин задерживается в организме, так как,  нерастворим в воде и не может выводиться с мочой. Выделение его легко происходит_после соединения в печеночных клетках с глюкуроновой кислотой (конъюгация) и превращения  в прямой билирубин. В связи со сниженной способностью плода к конъюгации билирубина в его крови появляется наряду с непрямым и прямой билирубин. Непрямой билирубин, будучи тканевым ядом, при быстром и значительном повышении его содержания в крови (более 308 ммоль/л) и растворимости в липидах может привести к развитию синдрома тяжелого поражения мозга, так называемой ядерной желтухе. Нарушение функции печени ведет к гипопротеинемии, способствующей повышению проницаемости сосудов, выпотеванию жидкости в ткани и полости, развитию отеков.

Развитие беременности может привести к гемолитической болезни плода, его внутриутробной гибели, а затем к самопроизвольному выкидышу (в 28—35 % случаев) или неразвивающейся беременности. Антенатальная гибель плода наступает и в поздние сроки, что ведет к возрастанию количества мертворождений и преждевременных родов.

 Гемолитическая болезнь плода проявляется:  гемолитической анемией без желтухи и водянки,  с желтухой;  с водянкой (наиболее тяжелая). Соответственно степени заболевания изменяются сердцебиение и двигательная активность плода.

По УЗИ у плода: увеличенная печень, селезенка, асцит. Двойной контур на головке.

Для диагностики резус-иммунизации беременной женщины имеет значение анамнестические данные и показатели лабораторных и других методов исследования. Вероятность развития гемолитической болезни плода у женщин с резус-отрицательной кровью возрастает, если в анамнезе отмечались переливания несовместимой по резус-фактору крови, поздние выкидыши, внутриутробная гибель плода, преждевременные роды, смерть новорожденного вскоре после рождения с явлениями желтухи или отечности и т.д. При отсутствии резус-фактора в крови женщины необходимо установить резус-принадлежность и группу крови мужа. Если его кровь окажется резус-положительной, определяется титр резус-антител в крови беременной в динамике (до 30 недель  один раз в месяц, после  — 2 раза). Клинический анализ крови с определением количества, тромбоцитов и  ретикулоцитов проводится один раз в месяц. Беременная должна быть осмотрена гематологом и по показаниям другими специалистами. Состояние плода оценивается по данным ультразвукового исследования, плаценты, количетва вод,  ЭКГ и ФКГ с 34 недель беременности, амниоцентез, амниоскопия, реакция Кумбса.

Ведение и лечение. Первобеременным,  кроме необходимого обследования,  лечение не проводится. Повторнобеременным женщинам с резус-отрицательной кровью обычно  проводится десенсибилизирующее лечение курсами по 10-12 дней, в 8 – 12 недель, 22 – 24, 32-34 недели беременности. 

Калия оротат по 0,5 -3 раза в день, метионин по 0,25 -3 раза в день, глюконат кальция по 0,5-3 раза в день, вит. Е 200МЕ, аскорутин по 1т-3 раза в день, вит В12 200мкг, фолиевая кислота по 100мкг, сульфат железа 1т-3 раза в день, на ночь супрастин или димедрол, кислородные коктейли. Диета богатая железом, печень. Кроме этого, на 2 и 3 курс добавляется ежедневно внутривенное введение 20 мл 40 % раствора глюкозы с 300 мг аскорбиновой кислоты. Дородовая госпитализация в 38-39 недель. 
При выявлении титра-антител показана госпитализация. Для   усиления    эффекта   десенсибилизирующей   терапии,     беременной пересаживают расщепленный лоскут кожи мужа (2x2 см) под местной анестезией с использованием биологического клея. Пересадку лоскута можно повторять, так как  жизнеспособность его сохраняется в среднем 4—8 недель. Может быть проведена подсадка лимфацитов мужа п\ кожно, назначается преднизалон. Современной методикой является прведение плазмофереза. Научные методики – внутриутробное переливание крови.
 За 4 недели до родов сенсибилизированных  женщин  направляют  в   стационар  для   более   полного обследования и решения вопроса о досрочном родоразрешении. При  легкой форме ГБ родоразрешение  в 37-38 недель, при тяжелой в 34-36недель. Второй период: бережное родоразрешение, пудендальная анестезия, перинеотомия. Пережатие пуповины сразу, длинный остаток 3-4см, грудью не кормят. У новорожденного определение группы, резуса, у матери кровь на антитела. 

Профилактика гемолитической болезни плода и новорожденного заключается в предупреждении изосенсибилизации «резус-отрицательных» девочек и женщин при переливании крови и других видах гемотерапии. Женщинам с резус-отрицательной  кровью следует настойчиво рекомендовать сохранение первой беременности, так как  при последующих беременностях возрастает вероятность развития гемолитической болезни плода. В течение первых двух часов после родов введение иммуноглобулина антирезусного в\м., также вводим резус –отрицательным женщинам после операции аборт.

Несовместимость крови по АВО-системе. Возможности сенсибилизации к антигенам системы АВО возникают при искусственном прерывании беременности в 8—9 недель, так как при этом элементы плодного яйца, содержащие антигены, могут проникать в кровеносное русло матери и иммунизировать ее.  (У матери 0(1), у плода А, В).

При изосерологической несовместимости крови матери и плода по группе антигеном являются аггютиногены плода А и В. Переход их в кровь беременной приводит к образованию неполных и изоиммунных антител А и В, которые, проникая через плаценту, могут вызывать у плода развитие гемолитической болезни. Основные причины ее возникновения — гемолиз эритроцитов, анемия, гипербилирубинемия и нарушение функции печени. Некоторое значение в образовании иммунных групповых антител имеют вакцинация анатоксином, контакт человека с бактериями и паразитами, содержащими субстанции А и В, серотерапия лошадиной сывороткой. В отдельных случаях у беременных возникает возможность развития изоиммунизации одновременно по группе крови и резус-фактору, однако несоответствие крови матери и плода по системе АВО ограничивает появление гемолитической болезни у плода по резус-фактору.

Гемолитическая болезнь, обусловленная несовместимостью крови матери и плода по системе АВО, протекает легче, чем при резус-конфликте, и обычно проявляется желтухой или анемией либо сочетанием их. Тяжелое внутриутробное поражение плода или его антенатальная гибель не наблюдается, однако возрастает частота преждевременных родов

Диагностика гемолитическом болезни, связанной с АВО-конфликтом, очень трудна вследствие неточности идентификации антител к А- и В-агглютиногенам. Определенное значение имеет установление группы крови плода при помощи амниоцентеза и концентрации билирубина в амниотической жидкости.

Беременных с группой крови О [I] следует направлять для родоразрешения в учреждения, оснащенные всем необходимым для обследования новорожденных, выявления и лечения гемолитической болезни.

У новорожденного  определяют группу крови и резус, билирубин.

