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Резюме
Цель исследования: применение MPT для исследования ЦНС плода до и после внутриутробых переливаний крови 
при лечении зеркального синдрома у матери на фоне резус сенсибилизации. Материалы и методы: проводилось МРТ 
исследование плоду и беременой 35 лет с полисерозитом матери на фоне водянки плода обусловленной тяжелой 
гемолитической болезнью. Результаты исследования: при оценке МРТ исследований до и после внутриутробных пере
ливаний головной мозг плода имел обычное строение, без видимых очаговых и диффузных изменений, которые могли 
сформироваться на фоне отечного синдрома у плода. Заключение: гипоксически-ишемические поражения головного 
мозга у новорожденных с гемолитической болезнью после лечения путем внутриутробного переливания крови плоду, 
вероятнее могут быть получены в ранний неонатальный период и по-видимому являются результатом незрелости 
структур головного мозга новорожденных.
Ключевые слова: Материнский зеркальный синдром (МЗС), Ballantyne syndrome, иммунная водянка плода, внутриу
тробное, внутрисосудистое переливание крови, перинатальная магнитно-резонансная томография

Summary
Objective: То study the use of MRI for fetal CNS before and after in utero blood transfusions for the treatment of spptoms in a 
mirror on a background the mother Rh sensitization. Materials and Methods: The study was conducted MRI fetus and pregnant 
mother 35 years poliserozita on a background of fetal hydrops caused severe hemolytic disease. Results: MRI in the evaluation 
of research before and after intrauterine transfusion fetal brain had normal structure, without visible focal and diffuse changes 
that may have formed on the background of edematous syndrome in the fetus. Conclusion: hypoxic-ischemic brain injury in 
newborns with hemolytic disease after treatment by intrauterine fetal blood transfusion, most can be obtained in the early 
neonatal period and apparently are the result of the immaturity of newborn brain structures.
Keywords: Maternal Mirror Syndrome (FHI), Ballantyne syndrome, immune fetal hydrops, intrauterine, intravascular blood 
transfusion, perinatal magnetic resonance imaging

Введение
Использование магнитно-резонансной томогра

фии (МРТ) в клинической практике имеет сравнитель
но короткую историю - с 80-х годов прошлого столе
тня. Но в настоящее время именно МРТ развивается 
быстро и обеспечивает наиболее широкие возможно
сти для диагностики цереброваскулярной патологии. 
Диагностические возможности МРТ определяются 
набором выполняемых режимов исследования, что в 
значительной степени связано с напряженностью маг

нитного поля томографа и его программным обеспече
нием. До недавнего времени основным ограничиваю
щим фактором для широкого использования МРТ во 
время беременности являлись движения плода во вре
мя исследования. Арсенал возможных МРТ-режнмов 
сейчас существенно расширился за счет разработки и 
внедрения быстрых импульсных последовательностей, 
позволивших, в частности, получать за короткое время 
МРТ-изображения высокого разрешения. В настоящее 
время мнения по поводу использования высокополь



ной MPT в диагностике изменений любых органов 
плода и околоплодных структур, выявленные при УЗИ 
- неоднозначны.

Накопленный нами опыт позволяет диагностиро
вать с помощью МРТ множество изменений у плода. В 
частности проведение МРТ в антенатальном периоде 
позволяет оценить нейроанатомию, процессы развития 
и созревания головного мозга плода (в соответствии со 
сроком беременности). МРТ позволяет установить на
личие и возможную причину вентрикуломегалии, оце
нить размеры желудочков головного мозга, патологию 
их стенок (наличие кровоизлияний, перивентрикулярной 
лейкодистрофии, гетерогопии), состояние хориоидных 
сплетений, мозолистого тела, вещества головного мозга, 
герминальной зоны и извилин, а также структур задней 
черепной ямки. МРТ может подтвердить или уточнить 
результаты УЗИ, особенно при комплексной патологии, 
и в ряде случаев дает ценную дополнительную информа
цию для определения тактики акушерского пособия. При 
этом МРТ является дополнительным способом визуали
зации структур головного мозга плода, диагностической 
методикой второго ряда и лишь дополняет УЗИ в тех слу
чаях, когда применение сонографни технически ограни
чено, либо ее результаты сомнительны и противоречивы.

Данная статья посвящена редко встречающемуся 
и опасному состоянию, развивающемуся у беременных 
женщин, проявляющегося водянкой плода, полисерози
том матери -  материнскому зеркальному синдрому (МЗС) 
или Ballantyne syndrome, выявленному в НИИ ОММ.

Частота встречаемости МЗС не установлена. Пер
вое описание сочетания отеков беременной женщины и 
водянки плода дал John William Ballantyne в 1882г [1]. 
За прошедшие 130 лет в литературе описано более 100 
наблюдений МЗС, в т.ч. под эпонимом -  синдром Бал- 
лентайна: в переводе с англоязычной литературы — ма
теринский отечный синдром, псевдотоксемия, тройной 
опгек, токсемия беременности, острый гестоз П триместра 
беременности, внезапная ранняя преэклампсия [2].

До сегодняшнего дня этиология и патогенез мате
ринского зеркального синдрома точно не установлены. 
В литературе описаны состояния, при которых он чаще 
всего развивается: резус-изоиммунизация (29%), фето
фетальный трансфузионный синдром (18%), вирусные 
инфекции (16%), мальформации и опухоли плода и пла
центы (37,5%) [3].

Все вышеперечисленные состояния сопровождают
ся водянкой плода, что определяет развитие материнско
го зеркального синдрома. Чаще всего МЗС диагностиру
ется в сроках с 22,5 до 27,6 недель гестации.

Основными клиническими проявлениями у матери 
являются водянка (80-100%), артериальная гипертензия 
(57-78%) и протеинурия (20-56%). В 50% наблюдений 
может развиваться преэклампсия. Манифестация этих 
проявлений вариабельна и не всегда представлена в кли
нической картине. МЗС без лечения приводит к высокой 
перинатальной и даже материнской заболеваемости и 
смертности. Антенатальная смерть наступает в 56% слу
чаев [4].

Клиническая картина материнского зеркального 
синдрома у женщины обычно исчезает в период до 2-х 
недель после родов. В тяжелых случаях в раннем по
слеродовом периоде развивается клиника подобная пре- 
эклампсии с олигоурией и гидротораксом.

При установлении конкретной причины, вызвав
шей водянку плода и возможность ее внутриутробного 
устранения путем внутриутробного внутрисосудистого 
переливания крови плоду, как правило, происходит об
ратное развитие МЗС. При невозможности проведения 
данного лечения, родоразрешение так же приводит к 
естественному регрессу синдрома [5].

Внутриутробная хирургия один из высокотехноло
гичных разделов перинатальной охраны плода, который 
подразумевает проведение оперативных вмешательств 
у внутриутробного плода. Перечень показаний к опера
тивному вмешательству у плода находящегося в утробе 
матери достаточно узок и именно по этой причине дан
ный вид помощи не может быть применим в широкой 
сети родовспомогательных учреждений. Методики вну
триутробной хирургии по своей сути эксклюзивны и ис
пользуются только в крупных перинатальных центрах. В 
НИИ ОММ эти методики внедрены с 2009г. Необходимо 
отметить, что другие методы, такие как десенсибилизи
рующая терапия, пересадка кожного лоскута от мужа, 
гемосорбция, плазмаферез, внутривенное введение им
муноглобулинов, иммуносорбция, которые, к сожале
нию, до настоящего времени применяются в некоторых 
клиниках нашей страны, следует признать имеющими 
лишь историческое значение. Помимо специализирован
ных методик внутриутробной хирургии в нашей клинике 
всем беременным с изоиммунизацией проводится МРТ в 
антенатальном периоде в качестве диагностической ме
тодики второго ряда, с целью получения дополнительных 
данных, в том числе и о состоянии ЦНС на фоне выра
женной анемии и гипоксии плода.

Во встречающихся публикациях западноевропей
ских и американских коллег есть информация о том, что 
внутриутробное внутрнсосуднстое переливание крови 
плоду демонстрирует безопасность и эффективность 
манипуляции, поднимая показатели перинатальной вы
живаемости более 90% [24]. Есть предположения о том, 
что гипокснчески-ишемические поражения головного 
мозга у обследованных новорожденных с гемолитиче
ской болезнью получивших лечение путем внутриу
тробного переливания крови плоду, могут произойти 
антенатально. Таким образом, несмотря на улучшение 
перинатальной выживаемости в результате манипуля
ции это может привести к увеличению числа детей с 
инвалидностью. [23]

Цель работы - изучить особенности ЦНС плодов 
с гемолитической болезнью до и после внутриутробного 
переливания крови с использованием МРТ.

Материалы и методы
Исследования выполнялись на высокопольном ап

парате General Electric «Signa HD» с индукцией магнит
ного поля 1.5Т.



Импульсная
последовательность

Параметры
TR(mc) 
time o f  
repetition

ТЕ(мс)
time
ccho

Матрица Толщина
срсза(мм)

FOV(none
обзора)

Ко-во
срезов

Время
сканирования
(сек.)

Localizer 7,8 3,7 256x256 6 40x40 8 8
Т2 SSFSE 2000 2,1 256x256 3-5 38x38 24 28
Т2 FIESTA 4.8 2.1 386x256 4 40x40 32 15
Т1 FGRE 5 2 192x128 5 38x38 32 16

FLAIR 2700 122 224x224 5 36x36 32 25

DWI 4000 108 128x128 12 40x40 24 44

MRCP 880 285 320x192 3.5 40x40 32 40

Общая продолжительность исследования составля
ла 10-20минут, продолжительность отдельных программ 
варьировалась от 15секунд до 3 минут 20 секунд.

Основные импульсные последовательности (ИП) 
применяемые в стандарном протоколе при исследовании 
беременных и МР-фетометрии:

В зависимости от цели исследования и состояния 
пациента набор ИП может изменяться (см. таблицу).

В стандартном протоколе использовали следующие
ИП:

•  обзорные (поисковые) по протоколам localizer в 
трех ортогональных плоскостях

•  гидрография для определения количества амнио
тической жидкости или другой свобдной жидкости

•  три серии быстрых ИП T2W в трех плоскостях с 
толщиной срезов 4-5мм для определения положения пло
да, локализации и толщины плаценты

•  две серии МР-томограмм головного мозга плода 
в двух плоскостях (сагиттальной, аксиальной/корональ- 
ной) относительно головки плода с использованием 
сверхбыстрых последовательностей (спиновое эхо, либо 
градиентное эхо).

•  T1W (градиентное эхо) применяли в диффе
ренциальной диагностики возможных кровоизлияний, 
обызвествлений, образований с высоким содержанием 
жировой ткани, для оценки структур головного мозга,

брюшной полости и забрюшинного пространства плода, 
оценки структуры плаценты.

При исследовании головного мозга плода в пер
вую очередь оценивали разделение структур полушарий, 
отсутствие смещения структур мозга, отсутствие расши
рения и асимметрии желудочковой системы и ретроцере- 
беллярного субарахноидалного пространства.

При исследовании органов грудной клетки оцени
вали структуру видимых костей и мягких тканей; форму 
областей лёгочной ткани (т.н. «лёгочных полей»), а также 
их структуру, сформированную сосудами лёгких; располо
жение и структурность корней лёгких; положение, форму 
куполов диафрагмы и синусов плевральных полостей; 
форму и размеры тени средостения (в том числе сердца).

При исследовании органов брюшной полости оце
нивали состояние печени, желчного пузыряг видимых 
отделов поджелудочной железы, селезенки, сосудов 
(брюшная аорпга, нижняя полая вена, чревный ствол и 
т.д.). Также оценивалось состояние подкожной клетчатки 
плода.

Результаты и обсуждение
Собственный материал представлен по результатам 

обследования пациентки А. поступившей в ФГБУ «НИИ 
ОММ» М3 РФ из ЖК одного из крупных городов Сверд
ловской области.

Рисунок 1. Водянка у плода: а) отек подкожно-жировой клетчатки, 
б) скопление жидкости в брюшной полости.



Пациентка А. в возрасте 35 лет, повторноберемен
ная, повторнородящая, в анамнезе одни срочные роды. 
О (I) Rh (-).Срок беременности на момент поступления 
в стационар 25-26 недель, с титром антител к 1:16, ле
карственным гепатитом, угрозой преждевременных ро
дов. При поступлении жалобы на отдышку и отечность 
кожных покровов. Мужу 35 лет, брак неродственный, со
матический и семейный анамнез не отягощены. Профес
сиональных вредностей нет.

Направительный диагноз при поступлении: бере
менность 25 недель, головное предлежание, Rh -отри
цательная кровь с титром АТ 1:16, отеки беременной, 
аспирация ворсин хориона в I триместре беременности 
(46ХХ).

По данным УЗИ выявлены признаки универсальной 
водянки у плода, отек плаценты, гепатомегалия, кардио- 
мегалия, маловодие.

Клинически также у матери выявлены артериаль
ная гипертензия и протеинурня.

Лабораторные исследования крови показали резус 
отрицательную кровь с титром антител к Rh 1:2048, ле
карственный гепатит (АсТ 85,0/АлТ 121.0, при норме до 
31 ЕД/л). —

Из акушерского анамнеза заслуживает внимания 
факт, что в 13-14 недель проведена аспирация ворсин 
хориона по результатам скрининга I триместра (пока
зания: возраст беременной > 35 лет; изменение уров
ней сывороточных маркеров крови) с последующим 
результатом - кариотип плода 46ХХ. На тот момент 
титр антител к Rh не определялся. В связи с этим вве
ден антирезусный иммуноглобулин Rho(D) в профи
лактической дозе (1500 ME), по всей вероятности без 
эффекта, т.к. в 25 недель у пациентки появились от
еки нижних конечностей, жалобы на одышку при фи
зической нагрузке и сердцебиение, а у плода при УЗИ 
выявлена иммунная водянка. Пациентка направленна в 
НИИ ОММ.

По поводу данного случая был собран врачебный 
консилиум для решения вопроса о дальнейшей тактике 
ведения пациентки. После проведения УЗИ были получе
ны признаки анемии плода. Было принято решение про
вести внутриутробные внутрисосудистые переливания 
крови плоду. Показаниями к внутриутробному перелива
нию крови являлись: снижение показателей гемоглобина 
и гематоКрита на 15% и более по отношению к гестади
онной норме.

Соблюдая право пациентки владеть полной инфор
мацией о лечебно-диагностических возможностях при 
выявленном у матери и плода состоянии, для лечения ге
молитической болезни плода с интервалом не менее трех 
дней были выполнены пять трансабдоминальных кордо- 
центезов с последующими внутрисосуднстыми перели
ваниями крови плоду. Исходный гемоглобин пациентки 
составлял 23 г/л. Вводилось от 20 до 40 мл эритроцитар- 
ной массы I (0) Rh (-) группы крови. Внутриутробные 
переливания крови позволили повысить уровень гемато- 
крита, купировать водянку плода и пролонгировать бере
менность.

Для уточнения состояния ЦНС у плода до начала 
лечения выполнено МРТ исследование. Перед исследова
нием беременная пациентка заполняла информированное 
согласие, в котором были освещены противопоказания к 
проведению исследования, возможности метода, также 
пациентка была информирована о безопасности метода 
для нее и плода.

Плановые исследования проводили преимуще
ственно в утренние часы, когда двигательная активность 
плода минимальна. Беременную укладывали на спину, 
помещали в тоннель аппарата МРТ (голова пациентки 
находилась вне магнита для исключения приступа кла
устрофобии) с легкой и гибкой ЭМ катушкой располо
женной на брюшной полости. Положение пациентки во 
время исследования: лежа на спине и неподвижно на про
тяжении всего времени. Для максимального комфорта бе
ременной под ее поясницу и колени подклады вали мяг
кие валики. Также использовали наушники для снижения 
уровня шума во время активной работы томографа. При 
проведении каждого обследования был возможен посто
янный контакт с беременной посредством акустического 
громкоговорителя, которым оснащен томограф.

МРТ исследования проводились до и после перво
го внутриутробного переливания, где был выявлен асцит 
и отек подкожной жировой клетчатки плода, а также до 
и после пятого переливания где отмечалась выраженная 
положительная динамика у плода и беременной.

МРТ до первого переливания. МР- томографические 
исследования органов малого таза и плода в трех проек
циях выполнялись при слабом наполнении мочевого пу
зыря на 25-26-й неделях беременности с использованием 
T1W, Т1 Finn, T2W, T2Fat Sat, Fiesta, Fiesta Fat Sat, MRCP, 
LAVA. Плод располагался в головном предлежании. Го
ловной мозг плода имел обычное строение, без видимых 
очаговых и диффузных изменений, срединные структуры 
были расположены по средней линии. Для проведения 
биометрии отбирались наиболее качественные Т2-ВИ: 
высокого разрешения. Для измерения ликворных струк
тур мозга использовали стандартные проекции и срезы 
[26]. Ретроцеребеллярное субарахноидальное простран
ство измеряли на срединном сагиттальном срезе, ширину 
полости прозрачной перегородки -  на фронтальном срезе 
параллельном оси ствола на уровне третьего желудочка, 
парието-окципитальное субарахноидальное простран
ство -  на аксиальном срезе перпендикулярном оси ствола 
на уровне третьего желудочка, боковые желудочки (от
дельно правый и левый) -  на аксиальном срезе на уровне 
прозрачной перегородки сразу над таламусом, проходя
щем через преддверия боковых желудочков.

Изменений органов грудной клетки и избыточ
ного скопления жидкости в плевральных полостях 
не выявлялось. Отмечалось скопление свободной 
жидкости толщиной 3,5-6,5мм в полости перикарда. 
Большое количество однородной свободной жидкости 
отмечалось в брюшной полости, передняя брюшная 
стенка выглядела растянутой. Отмечалось утолщение 
подкожной клетчатки: до 7мм на голове, до 3-4мм на 
грудной стенке и верхних конечностях. Размеры мат



Рисунок 2,3. Признаки иммунной водянки у плода.
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Рисунок 4. Свободной жидкости толщиной в полости 
перикарда и в брюшной полости не визуализируется.

ки составляли 262x202x104мм, структура миометрия 
была однородная. Плацента располагалась по перед
ней и левой боковым стенкам, с ровными контурами 
и однородной структуры, толщиной до 68мм. Нижний 
край плаценты располагался на расстоянии не менее 
95мм от края внутреннего зева. Шейка матки была 
длиной 25мм, с обычной структурой. В заключении 
было указанно о сроке беременности (25-26 недель), 
головном предлежании, о водянке плода (асците, ги
дроперикарде, отеке подкожной клетчатки), плацен- 
томегалии (Рис.2,3).

Рисунок 6. МРТ головного мозга плода в динамике 
после ОНМК по ишемическому типу.

Рисунок 5. Инсульт 
по типу гематомы.

После первого внутриутробного переливания была 
отмечена выраженная положительная динамика в виде 
уменьшения избыточного скопления жидкости в плев
ральных полостях, в полости перикарда и брюшной по
лости, что свидетельствует о наличии материнского зер
кального синдрома.

МРТ после шестого переливания: плод располагал
ся в головном предлежании. Головной мозг плода имел 
обычное строение, без видимых очаговых и диффузных 
изменений, срединные структуры были расположены по 
средней линии. Изменений органов грудной клетки и из
быточного скопления жидкости в плевральных полостях 
не выявлялось. Свободной жидкости толщиной в полости 
перикарда и в брюшной полости не отмечалось. Подкож
ная клетчатка была без утолщений. Матки была прежних 
размеров, структура миометрия была однородная (Рис.
4).

Родоразрешена пациентка в плановом порядке в сро
ке беременности 33-34 недели, путем кесарева сечения. 
Ребенок женского пола в головном предлежании с массой 
тела 1760, длиной тела 41см, с оценкой по Шкале Апгар 
6/7 баллов. Состояние ребенка в первые сутки тяжелое 
за счет гемолитической болезни новорожденного, не
врологической симптоматики на фоне недоношенности. 
Основной диагноз: Гемолитическая болезнь новорожден
ного, желтушно-анемическая форма (6 внутриутробных, 
внутрисосудистых переливаний). Ишемически-гипокси-



ческое поражение ЦНС тяжелой степени. Анемия ново
рожденного средней степени тяжести. Недоношенность 
33-34 недели. Из родового зала переведена в отделение 
интенсивной терапии, где проведена гемотрансфузия 
эрнтроцнтарной массы. На 2-е сутки жизни с переведена 
в отделение патологии недоношенных детей.

Нейросонография (НСГ) проведена ребенку в пер
вые сутки жизни после рождения 14.10.2013: Лнквор в 
боковых желудочках прослеживается. Боковые желудоч
ки симметричны в поперечнике 9мм, Ill-желудочек 2мм, 
IV-ый желудочек Змм, м/полушарная щель сомкнутая.

Состояние паренхимы мозга: выраженное повы
шение эхогенности от перивентрикулярных до субкор
тикальных отделов. Заключение: церебральная ишемия
II-III степени.

В динамике НСГ проведена на 7 сутки жизни по
сле рождения 21.10.2013: ликвор в боковых желудочках 
прослеживается. Боковые желудочки симметричны в по
перечнике 10,8мм, Ш-желудочек 2,1мм, IV-ый желудочек 
2,3мм, м/полушарная щель сомкнутая. Состояние парен
химы мозга: повышение эхогенности от перивентрику
лярных до субкортикальных отделов. Заключение: цере
бральная ишемия II-III степени. При выписке состояние 
удовлетворительное, на естественном вскармливании. 
Выписывается на 29 день жизни с массой 2065гр.

Заключение
Зеркальный синдром — серьезное осложнение бе

ременности, вызванное водянкой плода. МЗС в класси
ческом проявлении включает полисерозит у беременной 
(до анасаркн), протеннурню, умеренную гипертензию, но 
манифестация этих проявлений вариабельна, не всегда 
представлена в клинической картине. Другие проявления 
МЗС, такие как гемодилюция и увеличение уровня мо
чевой кислоты в сыворотке крови, позволяют дифферен
цировать МЗС от преэклампсии. Однако в ряде случаев 
МЗС и преэклампсня могут наблюдаться совместно. За
частую трудно провести различие между МЗС (синдро
мом Баллантайн) и преэклампсией. Количество тром
боцитов, аспаргат трансамин аз, аланин трансаминаз и 
гаптоглобина, как правило, не влияет на этот синдром, 
и это может быть интерпретировано как гемолитическая 
анемия, повышения ферментов печени и низкого уровня 
тромбоцитов (HELLP) синдром.

Следует отметить, что в отечественной литерату
ре мы не нашли описаний подобных наблюдений. Счи
тается, что в патогенезе МЗС, как и преэклампсии, одно 
из центральных мест занимает ишемия плаценты, ко
торая может развиваться вторично вследствие водянки 
и многоводия. Ишемия инициирует каскадный эффект 
антиангиогенных факторов, ведущий к повышению пе
риферической резистентности в плаценте, нарушению 
микроциркуляции и к развитию МЗС, что аналогично 
одному из предполагаемых механизмов развития пре
эклампсии. Некоторые авторы полагают, что плацентар
ная гипоксия это основной причинный фактор для этого 
синдрома. Это серьезное осложнение происходит только 
тогда, когда плацента является отечной, как это было в

нашем случае, что бывает реже, чем накопление жид
кости у плода. Когда специфические причины анасаркн 
плода могут быть выявлены и купированы внутриутроб
но, можно успешно заявлять о синдроме Баллантайн [8].

Нами выявлено, что при оценке МРТ исследова
ний после внутриутробных переливаний головной мозг 
плода имел обычное строение, без видимых очаговых и 
диффузных изменений, которые могли сформировать на
рушения мозгового кровообращения.

Результатом патологии сосудов, таких как врожден
ные ангиомы, аневризмы и другие могут быть внутри- 
мозновые кровоизлияния. (Рис.5 cerebral hemorrhage)

Главным патогенетическим условием развития 
ишемического инсульта является дефицит притока кро
ви к определенному участку вещества головного мозга 
с формированием зоны гипоксии и дальнейшим форми
рованием некроза [25]. Величина участка ишемического 
инсульта зависит от степени развития коллатерального 
кровообращения (Рис. 6).

В наших исследованиях ЦНС у плода при тяжелых 
формах гемолитической болезни и развившейся внутриу
тробно анемии видимых очаговых и диффузных измене
ний не наблюдается как до, так и после внутриутробного 
лечения. Церебральная ишемия формируется, как прави
ло, после рождения и по-видимому является результатом 
незрелости структур головного мозга новорожденных.

Материнский зеркальный синдром может приве
сти к перинатальной и материнской смертности. При 
установлении конкретной причины, вызвавшей водянку 
плода, и возможность ее внутриутробного устранения, 
может произойти обратное развитие МЗС. Согласно вы
шеизложенному посредством МРТ были получены до
полнительные данные о состоянии матери и плода. Это 
позволило лишь уточнить клинические и ультразвуковые 
данные. Описанная клиническая ситуация позволяет го
ворить о том, что гипоксически-ишемические поражения 
головного мозга у новорожденных с гемолитической бо
лезнью после лечения путем внутриутробного перелива
ния кройи плоду, вероятнее могут быть получены в ран
ний неонатальный период.в
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