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Введение 
 

В последнее десятилетие многие специалисты в области трансфу-
зионной медицины пришли к пониманию того, что глобальная сеть 
учреждений клинической гемотрансфузиологи, осуществляющая де-
сятки миллионов переливаний крови и ее компонентов в год, наряду с 
очевидным медико-социальным эффектом привносит и определенные 
нежелательные элементы. Речь, в частности, идет о неизбежном риске 
аллоиммунизации реципиентов трансфузионно опасными минорными 
антигенами эритроцитов, ятрогенном повышении индекса аллоимму-
низации населения, что, соответственно, увеличивает частоту пост-
трансфузионных гемолитических реакций, а также частоту рождения 
детей с гемолитической болезнью.  

Современная медицинская (гемотрансфузиологическая) культура 
уже не может мириться с широкомасштабной искусственной аллоим-
мунизацией населения. Осмысление этого факта привело к поиску вы-
хода из создавшегося положения.  

Основной целью руководства явилось научное обоснование, 
практическое применение и популяризация новой тактики гемотранс-
фузионной терапии. Эта тактика проста: недостаточно переливать 
кровь, совместимую по 3 антигенам эритроцитов (АВО- и резус-
принадлежности), необходимо переливать кровь, идентичную по 10 и 
более трансфузионно опасным антигенам.  
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От совместимости к идентичности – вот основная идея книги. 
Такой подход позволит обеспечить, прежде всего, неотъемлемое 

право реципиента на качественную гемотрансфузионную помощь, по-
скольку гарантирует ее эффективность и безопасность, минимизирует 
риск аллоиммунизации и связанных с ней осложнений.  

Отрадно констатировать, что Министерство здравоохранения 
России издало приказ от 02.04.2013 г. № 183н «Об утверждении пра-
вил клинического использования донорской крови и (или) ее компо-
нентов», предусматривающий переливание крови, идентичной по ука-
занным 10 антигенам, и обязательное определение у реципиентов ан-
тиэритроцитарных антител. 

 
 

 
 
 
 

Общие сведения 
 

Известно более 40 групповых антигенных систем крови челове-
ка, включающих суммарно более 1 000 антигенов эритроцитов, лей-
коцитов, тромбоцитов и белков плазмы, определяемых с помощью 
специфических антител и молекулярно-биологических методов ис-
следования.   

Антигены эритроцитов человека представлены 33 групповыми 
системами, 7 коллекциями и 2 сериями (общие и частные). Всего до 
2014 года идентифицировано 340 антигенов эритроцитов, установле-
на их химическая структура, локализация в мембране эритроцита, 
расположение соответствующих генов на хромосомах. 

Групповые антигены клеток крови и плазмы, как правило, не 
связаны с полом и не меняются на протяжении жизни. Сочетание их 
индивидуально у каждого человека. Одинаковые комбинации группо-
вых антигенов крови у людей не встречаются, за исключением моно-
зиготных близнецов, у которых они практически идентичны, однако и 
в этих случаях могут иметь индивидуальные отличия по степени вы-
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раженности или другим параметрам. Частота групп крови среди пред-
ставителей различных рас и этнических групп неодинакова, что, как 
считают, обусловлено геногеографической адаптацией вида Homo 
hominis в процессе эволюции. 

По химической природе групповые антигены крови являются 
белками, полисахаридами или сложными комплексами белков, угле-
водов и липидов. Большое разнообразие групповых антигенов обу-
словлено множеством аллелей в соответствующих генных локусах. 
Гены, контролирующие синтез полисахаридных антигенов (ABО, H, 
P, Lewis и Ii), управляют специфическими ферментами – гликози-
лтрансферазами, которые присоединяют терминальные углеводород-
ные группы к полисахаридным цепям-предшественникам и форми-
руют таким образом антигенную структуру. Гены, контролирующие 
протеиновые антигены (Rhesus, Kell, Lutheran и др.), непосредственно 
синтезируют полипептиды, несущие антигенные детерминанты. Не-
которые антигены, присутствующие на клетках, представляют собой 
белково-полисахаридные комплексы, адсорбированные из плазмы 
(антигены систем Lewis, Chido/Rogers). 

Группоспецифические вещества, подобные групповым агглюти-
нагенам и групповым агглютининам человека, широко распростране-
ны в природе. Многие виды животных, растений, бактерий, объекты 
неорганической природы содержат эти вещества.  

Группы крови имеют значение не только в медицине, но и в 
биологии человека. Групповые гликопротеины, как структурный эле-
мент мембраны клеток, обеспечивают регуляторную и трофическую 
функцию, перенося на себе ферменты, гормоны и белки плазмы, в си-
лу химического сродства выступают в роли перекидных мостиков, по 
которым патогенные микроорганизмы проникают в клетку или до-
ставляются к клеткам-мишеням. Они связаны с малоизученными ор-
ганоспецифическими антигенами важнейших желез внутренней сек-
реции и играют немаловажную роль в адаптации человека как биоло-
гического вида к факторам внешней среды. 

Гликопротеин полосы 3, несущий антигены системы Diego, 
обеспечивает перенос анионов внутрь клеток. Антигенные детерми-
нанты системы Colton и GIL являются составной частью аквапорина – 
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белка, ответственного за транспорт воды в клеточной мембране. Ан-
тигены системы Kidd участвуют в транспорте мочевины. Антигены 
Duffy, Lutheran, LW и Indian определяют адгезивные свойства клеток. 
Антигены системы Cromer препятствуют адсорбции на эритроцитах 
комплемента, предохраняя эритроциты от аутогемолиза, а антигены 
Knops, наоборот, являются рецепторами для фиксации С3-компонента 
комплемента. Гликофорины А, В, С и D, несущие антигены MN и 
Gerbich, придают эритроцитам отрицательный заряд и таким образом 
поддерживают суспензионную стабильность клеток, препятствуют их 
агрегации.  

Отсутствие антигенов в клетках крови, нулевой фенотип, сопро-
вождается компенсированной гемолитической анемией у лиц с фено-
типом Rhnull, хроническим гранулематозом (синдромом Mc'Leod) у 
лиц с фенотипом Ko. В большинстве случаев носители нулевого фе-
нотипа соматически здоровы. Физиологические функции отсутству-
ющих антигенов могут компенсироваться антигенами других группо-
вых систем. 

Клиническое значение групповых антигенов определяется их 
иммуногенностью − способностью вызывать образование антител, 
разрушающих эритроциты, лейкоциты и тромбоциты в кровяном рус-
ле. Указанные антитела обусловливают посттрансфузионные ослож-
нения и реакции при переливании компонентов крови, гемолитиче-
скую болезнь новорожденных.  

Степень иммуногенности групповых антигенов зависит от осо-
бенности их биохимического строения, частоты распределения в по-
пуляции и, по-видимому, частоты лиц респондеров и нереспондеров 
по отношению к тому или иному антигену. 

В соответствии с рекомендациями номенклатурной комиссии 
Международного общества трансфузиологов [International Society of 
Blood Transfusion (ISBT)] групповые антигены эритроцитов разделе-
ны на 3 категории: системы, коллекции и серии (табл. 1). 

Система – это совокупность антитетичных антигенов, связь ко-
торых друг с другом хорошо прослеживается. Групповые антигены, 
составляющие систему, кодируются аллельными или близкорасполо-
женными генами и не зависят от генов, контролирующих другие 
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групповые системы. Например, четыре пары антитетичных антиге-
нов: K и k, Kpa и Kpb, Jsa и Jsb, Wka и Wkb − входят в состав одной и 
той же групповой системы Kell. 

Коллекция – это совокупность антигенов, которые имеют фено-
типические (серологические, биохимические) взаимосвязи, однако 
генетическая связь между ними не доказана, что не позволяет выде-
лить их в независимую систему или включить в известную. Напри-
мер, антигены Leс и Led выявляются на эритроцитах, когда последние 
не содержат антигенов Lea и Leb. Гены, кодирующие эти антигены, 
расположены на 19-й хромосоме, но не являются аллельными. Анти-
гены Lea и Leb связаны с функцией гена Le, а антигены Leс и Led – с 
функцией гена Se.  

Термином «серия» обозначают группы антигенов, которые не 
могут быть причислены к какой-либо системе или коллекции. К серии 
700 относят антигены с низкой частотой  встречаемости (менее 1 %), 
к серии 900 относят антигены с высокой частотой (более 99 %).  

Каждой системе присвоено буквенное обозначение и порядко-
вый номер. Система  ABO имеет номер 001, MNS – 002, P1 – 003, RH 
– 004, KEL – 006 и т. д. Каждый антиген в системе получил номер: 
001 для А; 002 для В и т. д. Полный код антигена A соответствует 
001001, В – 001002; антигенов D, C и E системы Rh – 004001, 004002, 
004003 соответственно. Антигены могут быть записаны в виде симво-
ла и номера без нулей слева, например: RH1, RH2, RH3 по номенкла-
туре ISBT или Rh1, Rh2, Rh3 по буквенно-цифровой номенклатуре 
Розенфельда. 

Таблица 1 
Классификация групповых антигенов эритроцитов 

 
Наиме- 
нование  
системы 

Сим- 
вол 

Но- 
мер 

Номер антигена в системе Лока- 
лизация генов 001 002 003 004 005 006 007 008 

ABО ABO 001 A B A,B A1     19q34.1-43.2 
MNSs 1) MNS 002 M N S s U He Mia Mc 4q28-q31 
P P1 003 P1        22q11.2-qter 
Rh 2) RH 004 D C E c e f Ce Cw 1p36.2-p34 

Lutheran 3) LU 005 Lua Lub Luab Lu4 Lu5 Lu6 Lu7 Lu8 19q12-q13 
Kell 4) KEL 006 K k Kpa Kpb Ku Jsa Jsb  7q33 
Lewis LE 007 Lea Leb Leab      19p13.3 
Duffy FY 008 Fya Fyb Fy3 Fy4 Fy5 Fy6   1q22-q23 
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Kidd JK 009 Jka Jkb Jk3      18q11-q12 
Diego5) DI 010 Dia Dib Wra Wrb Wda Rba WARR ELO 17q12-q21 
Cartright (Yt) YT 011 Yta Ytb       7q22 
Xg XG 012 Xga        Xp22.32 
Scianna SC 013 Sc1 Sc2 Sc3      1p36.2-p22.1 
Dombrock DO 014 Doa Dob Gya Hy Joa    12q13.2-p12.1 
Colton CO 015 Coa Cob Coab      7p14 
Landsteiner- 
Wiener  LW 016     LWa LWab LWb  19p13.2-cen 

Chido/ 
Rodgers CH/RG 017 Ch1 Ch2 Ch3 Ch4 Ch5 Ch6 WH  6p21.3 

Hh H 018 H        19q13 
Kx XK 019 Kx        Xp21.1 
Gerbich GE 020  Ge2 Ge3 Ge4 Wb Lsa Ana Dha 2q14-q21 
Cromer CROM 021 Cra Tca Tcb Tcc Dra Esa IFC WESa 1q32 
Knops KN 022 Kna Knb McCa Sla Yka McCb Vil Sl3 1q32 
Indian IN 023 Ina Inb       11p13 
Ok OK 024 Oka        19 
Raph RAPH 025 MER2        11p15 
John Milton 
Hagen JMH 026 JMH JMHK JMHL JMHG JMHM    15q.22.3-q23 

I I 027 001        6p24 
GLOB P 028 001        3q25 
GIL GIL 029 001        9p13 
RHAG Duclos 030 Duclos Ola DSLK      6p11-21.1 
FORS FORS 031 FORS1        19p 
Junior Jra 032 Jra        4q22.1 
Lаngereis Lan 033 Lan        2q36 

Наименование  
коллекции:            

Cost COST 205 Csa Csb         
Ii I 207 I i         
Er ER 208 Era Erb         
Globo GLOB 209  Pk LKE        
Vel VEL 211 Vel ABTI         

Н-ассоциированные 210 Lec Led         
Серия 700 6)  700  By Chra  Bxa      
Серия 901 7)  900 Vel  Ata Sda  PEL Emm AnWj МАМ  

Системы и серии, отмеченные индексом 1) – 7), включают более десяти антигенов: система MNS – 46, Rh – 
52, Lutheran – 21, Kell – 30, Diego – 21, серия 700 включает 21 антиген, серия 901 – 9 антигенов. 

 
Концепции совместимой крови (эволюция представлений) 

 
Представления о совместимости крови, так же как и лаборатор-

ные методы ее оценки, менялись и совершенствовались на протяже-
нии всей истории гемотрансфузиологии.  

Чтобы полнее осмыслить доминирующую в настоящее время 
концепцию идентичной крови и прогнозировать перспективы ее 
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дальнейшего совершенствования, мы выделили 5 периодов ее форми-
рования – от начальных этапов становления до уровня современных 
представлений. 

 
I период (1818 – 1900 гг.) – до открытия групп крови АВО 

 
Этот период можно характеризовать как накопительный, хотя и 

все последующие этапы развития указанной концепции также осно-
ваны на накоплении новых фактов.  

На протяжении почти ста лет, с 1818 по 1900 год, предпринима-
лись многочисленные, нередко успешные, но большей частью не-
удачные попытки переливания крови от человека человеку. 

В 1818 г. Джеймс Бланделл, английский акушер, спас родильни-
цу, погибавшую от послеродового кровотечения, перелив ей кровь 
мужа. С 1825 по 1830 год Бланделл выполнил 10 гемотрансфузий, 5 
из которых помогли пациентам. Самуэль Лэйн, ученик Бланделла, 
провел удачное переливание крови больному гемофилией. 

В 1932 г. акушер Андрей Мартынович Вольф в Санкт-
Петербурге повторил опыт Бланделла, перелив кровь умирающей от 
кровотечения родильнице, и таким образом спас ее, как он пишет, от 
неминуемой смерти.  

В целом в России в рассматриваемый период произведено (до-
кументировано) около 60 трансфузий крови (И.М. Соколов, С.И. Ко-
старев, С.П. Коломнин, В.В. Сутугин и др.). С.П. Коломнин произвел 
22 переливания крови. 

Вышел ряд диссертаций (А.М. Филомафитский, 1848; В.В. Суту-
гин, 1865; В. Раутенберг, 1867 и др.), в которых авторы теоретически 
обосновывали пользу переливания крови или обобщали накопленный 
ими, хотя и небольшой, положительный и отрицательный опыт гемо-
трансфузий. 

Полученные в период с 1818 по 1900 год факты и их анализ поз-
волили сделать однозначное объективное заключение о том, что пе-
реливание крови дает выраженный лечебный эффект и является един-
ственным результативным средством спасения жизни при острой 
массивной кровопотере, однако в большинстве случаев после перели-

http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%91%D0%BB%D0%B0%D0%BD%D0%B4%D0%B5%D0%BB%D0%BB%2C_%D0%94%D0%B6%D0%B5%D0%B9%D0%BC%D1%81&action=edit
http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%9B%D1%8D%D0%B9%D0%BD%2C_%D0%A1%D0%B0%D0%BC%D1%83%D1%8D%D0%BB%D1%8C_%D0%90%D1%80%D0%BC%D1%81%D1%82%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B3&action=edit
http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B5%D0%BC%D0%BE%D1%84%D0%B8%D0%BB%D0%B8%D1%8F
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вания крови развиваются тяжелые, нередко смертельные осложнения. 
Предполагали существование неких благоприятных факторов, соче-
тание которых обеспечивает успех переливания крови, а если таковые 
отсутствуют, переливание крови усугубляет состояние пациента. 

Таким образом, вопрос о том, как достичь лечебного эффекта от 
гемотрансфузии и избежать осложнения, получил статус социального 
заказа и явился отправной точкой формирования концепции совме-
стимой крови. Основное положение этой концепции базировалось на 
совместимости или несовместимости крови донора и реципиента. 
Совместимая трансфузия лечит, несовместимая – приносит вред. 

 
II период. Совместимость по системе АВО (1901–1939 гг.) 
 
В 1900–1901 гг. австрийский химик и врач Карл Ландштейнер, 

в 1907 г. чешский психиатр Ян Янский и в 1910 г. английский врач-
исследователь Вильям Мосс независимо друг от друга открыли груп-
пы крови АВО.  

Основополагающая находка Ландштейнера заключалась не 
столько в том, что он обнаружил закономерность групповой диффе-
ренцировки крови людей, сколько в его гениальном предположении, 
что трансфузии крови между индивидами одной группы не приводят 
к разрушению перелитых эритроцитов. Напротив, шок, желтуха, ге-
моглобинурия и другие проявления трансфузионного осложнения 
наблюдаются только тогда, когда пациент получил трансфузию крови 
другой группы. 

В 1907 г. Гектоэн, по-видимому, еще не зная о работах Ланд-
штейнера и Янского, нашел, что осложнения при переливании крови 
можно предупредить. Он предложил смешивать образцы крови доно-
ра и реципиента и таким образом проверять их совместимость. 

Примерно в то же время Рубен Оттенберг в Нью-Йорке провел 
переливание крови с использованием метода перекрестной совмести-
мости и в дальнейшем сформулировал концепцию совместимой кро-
ви, известную как «правило Оттенберга» (рис. 1). 
 
 

http://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%93%D0%B5%D0%BA%D1%82%D0%BE%D1%8D%D0%BD&action=edit
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Рис. 1. Правило совместимости Оттенберга. 
 

Открытие групп крови имело огромное практическое значение. 
Была объяснена причина возникновения посттрансфузионных ослож-
нений и намечены пути их преодоления посредством подбора доно-
ров, одинаковых с реципиентом по группе крови. С этого времени пе-
реливание крови получило научное обоснование и стало относитель-
но быстро распространяться в медицинской практике. 

Однако до 1914 г. групповая система Ландштейнера, так же как 
классификация групп крови Янского и Мосса, не получила должного 
признания. Первая мировая война коренным образом изменила ситу-
ацию. Переливание крови оказалось востребованным и широко рас-
пространилось как высокоэффективный и безопасный лечебный ме-
тод, спасший многие жизни раненых и больных. С помощью сыворо-
ток Ландштейнера в США, Мосса в Англии, Янского в Европе и 
СССР стало возможным подбирать совместимую кровь.  

Таким образом, в основу концепции совместимой крови на про-
тяжении второго из рассматриваемых периодов было положено соот-
ветствие донора и реципиента по группе крови АВО, то есть по анти-
генам А и В. 

 
III период. Совместимость по антигенам А, В и D (резус-фактору) 

(1940–1989 гг.) 
 
В начале 1940-х годов правила подбора совместимой крови бы-

ли дополнены. Соответствие донора и реципиента по группе крови 
АВО стало недостаточным для обеспечения полной безопасности ге-
мотрансфузий.  

Период 1930–1940 гг. характеризовался поиском сферы приме-
нения гемотрансфузий в различных областях медицины, установле-
нием показаний для переливания крови. Кровь переливали с целью 
возмещения кровопотери, для парентерального питания и общей ак-
тивизации функций организма, воздействия на иммунитет, для лече-
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ния инфекций, истощения и при многих других патологических со-
стояниях. Применяли как однократные, так и многократные гемот-
рансфузии одним и тем же реципиентам. 

По мере расширения сферы применения гемотрансфузий начали 
проявлять себя нежелательные посттрансфузионные осложнения, 
обусловленные другим антигеном, не относящимся к системе АВО, – 
резус-фактором.  

Резус-фактор (антиген D) оказался очень иммуногенным. Часто-
та посттрансфузионных осложнений, обусловленных этим антигеном, 
в 1970-х годах в России составляла 50 %. Естественно, что перелива-
ние крови в целях его безопасности стали производить только при 
условии, если донор и реципиент имеют одинаковую группу крови 
АВО и одинаковую резус-принадлежность. В связи с этим в концеп-
ции совместимой крови на протяжении третьего периода деклариро-
валось обязательное соответствие донора и реципиента уже не по 
двум – А и В, а по трем антигенам – А, В и D. 

В России определять резус-фактор при переливании крови нача-
ли после Великой Отечественной войны. В 1947 г. появился первый 
отечественный метод определения резус-фактора в сывороточной 
среде на чашках Петри, предложенный Н. И. Блиновым и Н. С. Дро-
бышевой, далее был разработан метод конглютинации с желатином 
(А.Г. Башлай, 1960), метод конглютинации с декстраном (О.В. Успен-
ская, 1961; Ф.А. Траулько, 1966), которые позволили внедрить опре-
деление резус-фактора в широкую медицинскую практику. Предло-
женные вслед за этим экспресс-методы определения резус-фактора 
(А.Я. Ашкенази, 1962; С.И. Донсков, Е.А. Зотиков, Р.М. Уринсон, 
1967; С.И. Донсков, 1969) существенно упростили это исследование и 
перевели его из разряда исключительно лабораторных методов в ка-
тегорию экспресс-методов, доступных для выполнения любому врачу.  

В начале 1980-х годов в России появились тестовые реагенты 
нового поколения – моноклональные антитела для определения груп-
повых антигенов А, В и D (И.Л. Чертков с соавт.), которые наряду с 
высокой активностью и специфичностью оказались более техноло-
гичными и стали постепенно вытеснять существующие технологии 
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производства стандартных (поликлональных) изогемагглютинирую-
щих сывороток анти-А, анти-В и сывороток антирезус. 

Однако совершенствование техники определения резус-фактора 
и внедрение моноклональных антител не привнесло чего-либо нового 
в концепцию совместимой крови, и она до 1993 г. сохраняла упомя-
нутый выше принцип соответствия донора и реципиента по трем ан-
тигенам: А, В и D. 

 
IV период. Совместимость по антигенам А, В, D и фактору Kell 

(1993–2003 гг.) 
 

С середины 1960-х годов основная гемотрансфузиологическая 
доктрина претерпела кардинальные изменения. От переливания цель-
ной крови начали отходить, отдавая предпочтение компонентам кро-
ви: плазме, эритроцитам, тромбоцитам, делая акцент на их целевом 
применении. 

В 1970–1990 гг., подобно тому как антиген D проявил свою 
иммуногенность на фоне совместимых по АВО трансфузий, начал 
проявлять себя фактор Келл на фоне трансфузий, совместимых по 
АВО и D. Трансфузионные осложнения, обусловленные фактором 
Келл, вышли практически на первый план.  

Антиген Келл присутствует примерно у 10 % доноров, поэтому 
около 10 % заготавливаемой донорской крови в стране являлось K-
положительной. При отсутствии подбора донора и реципиента по 
фактору K бόльшую часть (90 %) заготовленных K-положительных 
эритроцитов переливали K-отрицательным реципиентам.  

Несложно подсчитать: если в 1980-е годы в СССР ежегодно про-
изводили около 10 млн трансфузий эритроцитов, то примерно 900 тыс. 
реципиентов ежегодно подвергались искусственной аллоиммунизации 
фактором K, что из года в год увеличивало число носителей анти-K-
антител. 

Единственным мероприятием, которое в этих условиях могло ис-
ключить риск аллоиммунизации реципиентов и профилактировать пост-
трансфузионные осложнения по фактору Kell, стал в первую очередь пе-
ресмотр (дополнение) концепции совместимой крови донора и реципиен-
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та, а именно введение в число учитываемых трансфузионно опасных ан-
тигенов фактора Келл. С этого времени иммуносерологам и трансфузио-
логам вменялось в обязанность наряду с антигенами А, В и D определять 
у донора и реципиента фактор K.  

Поскольку в период с 1990 по 2000 год в России отсутствовали в до-
статочном количестве сыворотки анти-K и определение этого фактора у 
доноров и реципиентов в масштабе всей страны не представлялось воз-
можным, было принято решение временно приостановить выдачу K-
положительной крови в лечебные учреждения (приказ МЗ РФ от 
09.01.1998 г. № 2 «Об утверждении инструкций по иммуносерологии»). 
Вскоре был предложен экспресс-метод определения антигена K на плос-
кости без подогрева, и далее получены моноклональные анти-K-антитела 
(С.И. Донсков, И.В. Дубинкин, 2002, 2003), что позволило полностью 
обеспечить потребности ЛПУ в этом реактиве и в значительной мере спо-
собствовало выполнению приказа МЗ РФ № 2 в части профилактики по-
сттрансфузионных осложнений, обусловленных антигеном K.  

Таким образом, в IV периоде развития концепция совместимой 
крови была дополнена необходимостью учета еще одного трансфузи-
онно опасного антигена – K, и в правила подбора пар донор – реципи-
ент было включено обязательное определение не 3 (А, В и D), а 4 анти-
генов: А, В, D и K. 

Следует, однако, отметить, что требование подбора донора и реци-
пиента по антигену K вплоть до 2008 г.  выполнялось еще не во всех ле-
чебных учреждениях России как неукоснительное. В настоящее время 
этот антиген учитывают повсеместно, что существенно снизило риск ал-
лоиммунизации антигеном K, способствовало повышению качества гемо-
трансфузионной терапии в целом по стране.  

 
V период. Идентичность по 10 трансфузионно опасным антигенам: A, 

B, D, C, c, E, e, Cw, K и k (2004 г. – настоящее время) 
 

Обязательное повсеместное определение у донора и реципиента 
группы крови АВО, резус- и K-фактора перед переливанием крови, а 
также, несомненно, возросшая за последнее двадцатилетие культура 
иммуносерологических исследований и общая трансфузиологическая 
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культура  изменили структуру посттрансфузионных осложнений. Если к 
1980 году основную долю посттрансфузионных осложнений (более 95 %) 
составляла несовместимость по мажорным антигенам − А, В и D, то в по-
следующие два десятилетия возросла относительная частота осложне-
ний, в том числе отсроченных посттрансфузионных реакций, обуслов-
ленных минорными (не АВО и D) антигенами эритроцитов. К ним отно-
сятся антигены K, с, Е, е, СW и др., которые также следует отнести к транс-
фузионно опасным.  

Несмотря на неуклонное совершенствование системы обеспечения 
иммунологической безопасности гемотрансфузий за рассмотренные выше 
4 периода, современная гемотрансфузионная терапия все еще продолжает 
носить характер искусственной аллоиммунизации реципиентов.  

Кооперированное исследование крови 1 331 612 доноров и 
больных, проведенное лабораторией стандартизации групп крови 
ГНЦ РАМН в течение 6 лет в лечебно-профилактических учреждени-
ях Москвы, выявило 2 511 носителей антиэритроцитарных антител. 
Рассчитаны индекс аллоиммунизации (0,18 %) и структура аллоимму-
низации населения Москвы (рис. 2). 

 
Антитела к антигенам:  D > K > E > c > CW > C > e > Fy > Le > Jk > P1> k 
    Частота антител, %:  80    6     4     3     2     0,5  0,4   . . . . . . > . . . . . . 0,04 

 
Рис. 2. Структура аллоиммунизации населения Москвы. 

 
Структура аллоиммунизации является также шкалой иммуно-

генности, или приоритета трансфузионно опасных антигенов, одно-
временно является шкалой приоритета трансфузионно опасных анти-
тел. Оба упомянутых параметра (частота и структура) в совокупности 
характеризуют особенности аллоиммунизации населения региона.  

Для клинической практики шкала приоритета трансфузионно 
опасных антигенов важна, поскольку подчеркивает значение тех или 
иных антигенов эритроцитов, в особенности минорных антигенов K, 
с, Е, Cw, как источника аллоиммунизации населения и причины пост-
трансфузионных осложнений. 

Примерно 80 % встречающихся среди населения антиэритроцитар-
ных антител приходится на долю мажорного антигена D (рис. 2). На долю 
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минорных антигенов (K, E, c, CW, C, e и k) приходится около 16 % встреча-
ющихся в популяции антител. Иными словами, соответствие донора и ре-
ципиента по антигену D обеспечивает безопасность гемотрансфузий только 
на 80 %. Возможность аллоиммунизации реципиента в остальных 16 % 
случаев до последнего времени службой крови игнорировалась. Очевидно, 
что такое положение не соответствовало современным представлениям о 
необходимом качестве гемотрансфузионной терапии и не обеспечивало в 
должной мере право реципиента на качественное гемотрансфузионное об-
служивание. 

В постановлении Правительства Москвы от 30.12.2008 г. № 1282-
ПП «О городской целевой программе: Развитие донорства крови и ее 
компонентов на 2009–2010 гг. » прямо указано: «При современном 
уровне знаний в области иммуносерологии переливать резус-
положительным реципиентам эритроциты резус-положительных до-
норов без учета остальных антигенов системы резус недопустимо. По 
данным различных авторов, 15 % больных, которым переливают 
эритроциты, подвержены риску аллоиммунизации. Максимальное 
совмещение донора и реципиента по антигенам клеток и плазменных 
белков крови является основой иммуногематологической безопасно-
сти». 

Следует подчеркнуть, что целенаправленная профилактика аллосен-
сибилизации к антигенам c, E, CW, C, e и k (какой бы малый процент она ни 
составляла) в службе крови отсутствует. Вместе с тем указанные антигены 
проявляют себя в клинике как трансфузионно опасные и требуют обяза-
тельного учета. 

Таким образом, в современной трансфузиологической доктрине 
формируется новая идеологическая составляющая, а именно переход 
от концепции переливания совместимой крови по А, В, D и K к кон-
цепции переливания идентичной крови по 10 трансфузионно опасным 
антигенам: A, B, D, C, c, E, e, Cw, K и k. 

Обязательное фенотипирование доноров по трансфузионно 
опасным антигенам при заготовке от них гемокомпонентов на стан-
циях и в отделениях переливания крови закреплено специальным по-
становлением Правительства РФ от 31.12.2010 г. № 1230. 
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Нормативный документ, регламентирующий обязательное фе-
нотипирование реципиентов в лечебных учреждениях РФ, в настоя-
щее время подготовлен и находится на рассмотрении МЗ РФ. Как 
только этот документ будет издан, новая, более совершенная тактика 
трансфузионной терапии с учетом 10 трансфузионно опасных антиге-
нов найдет повсеместное применение *. 

Сам процесс подбора пар донор – реципиент, идентичных по 
указанным 10 антигенам, несложен. Он заключается в визуальном 
сравнении фенотипов донора и реципиента и отборе донора, идентич-
ного по указанным антигенам реципиенту. 
__________ 
*К моменту завершения работы над книгой Министерство здравоохранения России издало приказ от 
02.04.2013 г. 183н «Об утверждении правил клинического использования донорской крови и (или) ее 
компонентов», предусматривающий переливание крови, идентичной по указанным 10 антигенам, и обя-
зательное определение у реципиентов антиэритроцитарных антител. 

 
Приводим пример практического применения предлагаемой 

тактики гемотрансфузионной терапии. 
С мая 2007 г. в клинических подразделениях Гематологического 

научного центра в соответствии с приказом по институту 08.05.2007 г. 
№ 39 от  «О совершенствовании гемотрансфузионного обеспечения 
клиник института» в целях повышения лечебной эффективности ге-
мотрансфузий, профилактики аллоиммунизации и предупреждения 
посттрансфузионных осложнений организовано переливание эритро-
цитсодержащих компонентов крови с учетом их идентичности по 10 
указанным аллоантигенам.  

Всех пациентов, поступающих в клинические отделения ГНЦ, и 
всех доноров, прибывающих в отдел заготовки крови для донации, 
фенотипируют. Полученные данные вносят в компьютер.  

В соответствии с приложением к приказу № 39 доноров делят на 
3 группы:  

1. Идентичные доноры (или доноры 1-й очереди) – лица, кото-
рые не имеют антигенов, отсутствующих у реципиента. Например, 
для реципиента CcDee идентичными считают доноров, имеющих фе-
нотип CcDee, CCDee, ccDee, Ccddee и ccddee. Для реципиента с фено-
типом ССDee идентичными являются доноры ССDee и ССddee, для 
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реципиента с фенотипом CcDEe – доноры с любым резус-фенотипом, 
кроме имеющих антиген Cw. 

2. Доноры 2-й очереди – лица, имеющие один минорный анти-
ген, которого нет у реципиента. Например, реципиенту с фенотипом 
сcDee при отсутствии идентичного донора могут быть перелиты 
эритроциты Ссdеe, но не ccDEe и ccddEe, поскольку антиген Е явля-
ется более сильным иммуногеном, чем антиген С. Для резус-
отрицательных реципиентов (ccddee) донорами 2-й очереди считают-
ся доноры с фенотипом Ссddee. 

3. Доноры 3-й очереди – лица, имеющие 2 минорных антигена, 
которых нет у реципиента.  

Кровь доноров 2-ой очереди следует использовать лишь в край-
них случаях, а доноров 3-й очереди только по витальным показаниям 
при невозможности найти идентичных доноров и доноров 2-й очере-
ди. 

С целью контроля выполнения приказа по ГНЦ № 39 отделение 
клинической трансфузиологии и лаборатория иммунологической без-
опасности гемотрансфузий ГНЦ ежеквартально анализируют сведе-
ния о проведенных гемотрансфузиях, оценивают соотношение иден-
тичных и неидентичных гемотрансфузий, корректируют алгоритм 
подбора идентичных доноров.  

За период с 01.01.2008 г. по 31.12.2012 г. в клиниках ГНЦ, обес-
печивших лечение за это время около 12 000 пациентов, было перели-
то 28 160 доз эритроцитсодержащих сред (эритроцитная масса с уда-
ленным лейкоцитарно-тромбоцитарным слоем, эритроцитная масса, 
обедненная лейкоцитами и тромбоцитами, размороженные отмытые 
эритроциты) (табл. 2). Из них 25 692 гемотрансфузии (91,12 %) были 
идентичными. Таким образом, в подавляющем большинстве случаев 
было обеспечено полное соответствие (идентичность) донора и реци-
пиента по 10 трансфузионно опасным антигенам эритроцитов.  

Наименьшие показатели (86,01 % и 81,27 %) зафиксированы в 
период реорганизации структуры института, 2009–2010 гг.  

При условии случайного распределения переливаемых доз эрит-
роцитов резус-положительным реципиентам (без целенаправленного 
подбора донора по минорным антигенам резус и Келл) частота иден-
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тичных трансфузий составила бы 30–40 % , что существенно ниже 
полученного нами показателя.  

Таблица 2 
 

Показатели гемотрансфузионного обеспечения клиник ГНЦ 
за 2008–2012 годы 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* Донор имел превышение по 1 антигену: С, с или е. 
** Донор имел превышение по 2 антигенам: с и Е. 

 
До недавнего времени существовало устойчивое представление, 

что люди, одинаковые по набору групповых антигенов АВО, резус и 
Келл, встречаются очень редко (примерно 1 на 1 000), в связи с чем 
выбор идентичного по этим антигенам донора затруднен, а в ряде 
случаев практически невозможен. Это заблуждение, основанное на 
результатах формального математического подсчета возможных со-
четаний и перестановок групповых антигенов как абсолютно незави-
симых друг от друга разнородных признаков. В действительности это 
не так: расчетные данные не совпадают с фактическими наблюдения-
ми. Частота распределения фенотипов Rh-Hr одинакова у лиц, имею-
щих разную группу крови по системам АВО, Lewis, MNS, Kell и др., а 
также одинакова как среди доноров, так и больных, что значительно 
упрщает выбора идентичного донора. Так, если фенотип CcDee 
встречается с частотой 31,93 %, то вероятность подбора реципиенту 
идентичного донора составит около 32 % (т. е. 1 из 3). Если учесть, 
что для реципиента CcDee идентичными будут доноры не только 
CcDee (31,93 %), но и ССDee (16,81 %), ccddee (12,71 %), ccDee (2,21 

 
Год 

Количество доз  
эритроцитов Количество гемотрансфузий от доноров 

суточный 
запас 

 
перелито 

идентичных 2-й очереди 3-й очереди 
абс. 

число % абс. 
число % абс. 

число % 

2008 27   4 552 4 165 91,49 387 (8,50 %) 
2009 17   5 700 4 903 86,01     288   5,05 509 8,93 
2010 22   5 863 4 765 81,27  1 040 17,74   58 0,99 
2011 17   5 736 5 609 97,78      101   1,76   26 0,45 
2012 20   6 309 6 250 99,06          58* 0,91       1** 0,01 

Итого: 21 (в среднем) 28 160 25 692 91,12 2 468 (8,76 %) 
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%) и Ccddee (1,54 %), то вероятность подбора идентичной пары со-
ставит: 31,93 + 16,81 + 12,71 + 2,21 + 1,54 + 13,69= 65,20 %, т. е. иден-
тичными окажутся 2 донора из 3. Однако такой расчет справедлив 
при условии подбора пар с часто встречающимися фенотипами. Для 
реципиентов с редкими фенотипами, ccDee (2,21 %) или Ccddee 
(1,54 %), подбор окажется менее успешным и потребует большего 
контингента доноров. В первом случае: ccDee (2,21 %) + ccddee (12,70 
%) = 14,91 %, во втором случае: Ccddee (1,54 %) + сcddee (12,7 %) + 
CCddee (0,03 %) = 14,27 %, т. е. каждый 7 донор будет идентичен. Для 
более редких фенотипов потребуется соответственно более широкие, 
но вполне реальные для достижения успеха, выборки.  

При целенаправленном подборе доноров реципиентам даже при 
наличии 20 доз среднесуточного запаса эритроцитов удается осуще-
ствить идентичные гемотрансфузии более чем в 90 % случаев (табл. 
2). 

Показатель идентичных гемотрансфузий варьировал по годам. В 
частности, в 2012 г. по сравнению с 2008 г. количество гемотрансфу-
зий от идентичных доноров увеличилось с  91,49 % до 99,12 %. Одно-
временно существенно сократилось количество трансфузий от не-
идентичных доноров – с 8,50 % в 2008 г. до 0,92 % (0,91 + 0,01) в 
2012 г. Доля трансфузий от доноров 3-й очереди также уменьшилась 
– с 8,93 % до 0,01 %, что явилось несомненным положительным сдви-
гом в достижении более высокого качества гемотрансфузионной те-
рапии в клиниках ГНЦ. 

При использовании вышеописанной тактики гемотрансфузион-
ной терапии случаев аллоиммунизации реципиентов антигенами Rh-
Hr и других антигенных систем не было зарегистрировано.  

Еще более высокие показатели идентичных гемотрансфузий 
(100 %) получены Д.Е. Павловой в Детской городской клинической 
больнице (ДГКБ) св. Владимира (г. Москва). Практически все 3 004 
трансфузии, проведенные в этой больнице в течение 5 лет, были от 
идентичных доноров (табл. 3). Кровь доноров 2-й и 3-й очереди не 
использовалась. Исключением явился лишь 1 случай, когда из-за от-
сутствия требуемого редкого донора ребенку с фенотипом KK пере-
лии эритроциты Kk.  
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Таблица 3 
Показатели гемотрансфузионного обеспечения ДГКБ св. Владимира 

за 2008–2012 годы (по данным Д.Е. Павловой) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Представленные данные еще раз убеждают в том, что подбор 
идентичных пар донор – реципиент вполне реален при правильной 
организации гемотрансфузионного процесса.   

В настоящее время назрела настоятельная необходимость по-
всеместного фенотипирования больных в лечебных учреждениях. 
Решение этой первостепенной задачи, стоящей перед организаторами 
службы крови, позволит увеличить долю идентичных гемотрансфузий 
до 100 % и тем самым существенно повысит качество современной 
гемотрансфузионной терапии в Российской Федерации. 

 
Год 

Количество доз 
эритроцитов Количество гемотрансфузий от доноров 

суточный 
запас 

 
перелито 

идентичных 2-й очереди 3-й очереди 
абс. 
чис-
ло 

% 
абс. 
чис-
ло 

% 
абс. 
чис-
ло 

% 

2008 33 496 496 100 0 0  0 0 
2009 78 511 511 100     0 0  0 0 
2010 66 559 559 100     0 0  0 0 
2011 57 644 644 100     0 0  0 0 
2012 59 794 793 99,87     1 0,13 0 0 

Итого: 59 (в 
среднем) 3004 3003 99,97 1 (0,03 %) 
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Для оптимизации подбора пар донор − реципиент, в том числе с 
редкими фенотипами, целесообразно создавать региональные адми-
нистративно-территориальные заготовительно-потребительские объ-
единения «КРОВЬ». В указанные объединения могут входить лечеб-
ные учреждения, заготавливающие, а также использующие донор-
скую кровь и ее компоненты, включая предприятия по переработке 
плазмы. Объединение должно иметь общую учетную приходно-
расходную базу данных, располагать единой диспетчерской службой, 
координирующей взаимодействие учреждений и объединяющей их в 
единый заготовительно-потребительский административно-
территориальный комплекс. Целесообразно формирование на станци-
ях переливания крови подвижных курьерских групп, функцией кото-
рых будет адресная доставка пациентам идентичных эритроцитов в 
случае отсутствия таких эритроцитов в лечебном учреждении. 

 
VI Период. Идентичность по цис-антигенам: се, Се, сЕ и СЕ 

 
Целесообразно упомянуть еще одну особенность аллоиммуни-

зации вследствие гемотрансфузий, на основании которой можно су-
дить о том, в каком направлении будет, возможно, осуществляться 
дальнейшее совершенствование современной концепции совместимой 
крови.   

В чем заключается эта особенность?  
Антигенность того или иного субстрата определяется не только 

его иммуногенными свойствами: наименьшим количеством вещества, 
инициирующего антителогенез, наименьшей частотой бустовых инъ-
екций, а также высотой титра и авидностью антител, появляющихся в 
результате аллоиммунизации. Об иммуногенности групповых антиге-
нов крови можно судить также по хронологии их открытия, посколь-
ку при случайном выборе донора и реципиента в первую очередь 
проявляют себя наиболее сильные иммуногенные факторы. Последо-
вательность открытия групповых антигенных систем после АВО-
системы следующая: резус-фактор (антиген D) открыт в 1940 г., hr' (c) 
– в 1941 г., E – в 1943 г., e – в 1945 г., K и СW – в 1946 г., Fya – в 1950 
г.,  Jkа – в 1951 г. и т. д. Хронология открытия трансфузионно опас-
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ных антигенов эритроцитов совпадает с частотой соответствующих 
антител в популяции (рис. 2). Чем иммуногеннее субстрат, тем чаще 
встречаются антитела против него и соответственно выше вероят-
ность его более раннего обнаружения. Вместе с тем повсеместный 
подбор донора и реципиента по уже заявившим о себе антигенам c, E, 
CW, C, e и k не исключает перспективу выявления новых трансфузион-
но опасных антигенов, которые проявят себя на этом новом фоне, и в 
будущем их также придется учитывать в практике переливания эрит-
роцитов.  

Период VI развития концепции совместимой крови – гипотети-
ческий. Он, как мы полагаем, получит начало отсчета с того момента, 
когда концепция совместимости по 10 трансфузионно опасным анти-
генам будет повсеместно внедрена. Это может произойти уже через 
5–10 лет. Можно полагать, что по мере увеличения масштаба приме-
нения гемотрансфузий, идентичных по антигенам D, C, c, E, e и Cw, 
проявят свои аллоиммунизирующие свойства цис-антигены: се, Се, сЕ 
и СЕ. 

Два гена, находящиеся в одном цистроне, то есть в позиции цис, 
могут экспрессировать, помимо свойственных им антигенов, третий, 
сопутствующий антиген. Так, аллель RHce кодирует продукцию анти-
генов с, е, и f (ce); аллель RHCe кодирует продукцию антигенов  C, e и 
rhi (Ce);  аллель RHcE – с, E и cE (Rh27); аллель RHCE – С, Е и СЕ 
(Rh22).  

Таким образом, генотип СDe/cDE производит не 5 (C, c, D, E и 
e), а 7 (C, c, D, E, e, Ce и cE) антигенов, генотип cde/cde – не 2 (с и е), 
а 3 (с, е и се) антигена, генотип сDe/СDE –  7 антигенов: c, D, e, C, E, 
ce и CE. 

Анти-f (се)-антитела реагируют с эритроцитами лиц сDe/CDe, 
cde/cde и эритроцитами лиц с другими вариантами генотипов, при ко-
торых гены с и е находятся в положении цис, но не реагируют с эрит-
роцитами лиц Cde/cDE, CDe/cDE и эритроцитами других лиц, у кото-
рых гены с и е также присутствуют, но в положении транс. Иными 
словами, сыворотки анти-се не реагируют с эритроцитами лиц 
cDE/Cde, содержащими оба антигена (и с, и е), но лишенными цис-
антигена се.  
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Резус-положительный реципиент СDe/СDе, которому перелили 
резус-положительные эритроциты cDЕ/cde, получил сразу 4 чужерод-
ных антигена: с, Е, сЕ и ce (табл. 4).  

 
                                                                                                Таблица 4 
 

Варианты аллоиммунизации реципиента цис-антигенами 
донора при гемотрансфузии, идентичной по антигену D 

 
Генотип  Возможная аллоиммуни-

зация антигенами реципиента донора       
CDe/CDe cDE/cde   c, E, cE и ce 
CDe/сDe CDE/cDe сe и CE 
cDE/Cde CDe/Cde ce 
Cde/cdE cde/cde  ce 

 
Реципиенты cDE/Cde при переливании им эритроцитов сDe/Cde 

могут быть аллоиммунизированы антигеном се, а реципиенты 
CDe/cDE при переливании им эритроцитов СDE/cDe могут быть ал-
лоиммунизированы антигеном се и CE. Таким образом, идентичность 
фенотипов донора и реципиента еще не означает их идентичность по 
генотипу, вследствие чего может произойти аллоиммунизация. 

Подбор донора и реципиента, идентичных по минорным антиге-
нам Rh-Hr, к чему мы призываем в настоящей работе, позволит в зна-
чительной степени, но, по-видимому, не в 100 % случаев, избежать 
аллоиммунизации реципиентов цис-антигенами.  

Клиническое значение антител к цис-антигенам такое же, как и 
других Rh-антител: они вызывают гемолитическую болезнь новорож-
денных и посттрансфузионные реакции. 

Более полное обеспечение иммунологической безопасности ге-
мотрансфузий в перспективе будет, по-видимому, строиться с учетом 
идентичности по цис-антигенам, антигенам Duffy, Kidd, Lutheran и 
другим, пока еще неизвестным факторам. 
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Аллоиммунизация как глобальный популяционный процесс 
 

Во многих контингентах населения, независимо от расовых и 
национальных различий, находят лиц, в крови которых присутствуют 
иммунные антиэритроцитарные антитела. Аллоиммунизация антиге-
нами клеточных и плазменных элементов крови – естественный не-
прерывный популяционный процесс, присущий виду Homo hominis. 
Этот процесс регулируется тремя основными параметрами: частотой 
антигенов, их иммуногенностью и частотой респондеров в популя-
ции.  

Как указывалось выше, 2 показателя характеризуют аллоимму-
низацию как популяционный феномен: 1 – частота антител в популя-
ции (индекс аллоиммунизации населения), 2 – структура аллоимму-
низации (частота антител разной специфичности.  

 
Частота антител (индекс аллоиммунизации населения) 

 
Понятие «индекс сенсибилизации» или «индекс аллоиммуниза-

ции» относится к универсальным (индекс сенсибилизации к антиге-
нам, аллергенам, производственному шуму и другим воздействиям). 
Оно более емко и точно отражает суть явления. Не частота встречае-
мости антител вообще, а именно степень, уровень аллоиммунизации 
населения конкретной географической зоны, этнической группы. Ин-
декс аллоиммунизации можно сравнивать как специфический пара-
метр, характеризующий ту или иную популяцию в медицинском, 
биологическом, антропологическом, геногеографическом аспектах. 

Понятие «индекс аллоиммунизации» введено нами в производ-
ственную и клиническую трансфузиологию специально для того, что-
бы трансфузиологи в большей мере осознали степень ответственности 
за возможные негативные последствия своей деятельности. 

Предположим индекс аллоиммунизации населения в регионе 0,2 
%. Это означает, что личный риск стать виновником посттрансфузи-
онного осложнения для трансфузиолога составляет 1 на 500, посколь-
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ку одна из 500 трансфузий эритроцитов придется на реципиента, име-
ющего противоэритроцитарные антитела.  

Широкое применение трансфузий эритроцитов без учета транс-
фузионно опасных минорных антигенов эритроцитов увеличивает ин-
декс аллоиммунизации населения и, как следствие, риск посттрансфу-
зионных осложнений. Cреди носителей антител 80,4 %  женщин и 19,5 
% мужчин. Определенный процент носителей антител (как женщин, 
так и мужчин) формируется после переливания эритроцитов, т. е. в 
результате деятельности учреждений службы крови.  

 
Индекс аллоиммунизации (Q) рассчитывают по формуле: 

 
                                                    X 
                                          Q =  ______   ×  100 %, 
                                                    N 

где X – число лиц, содержащих антитела, 
      N – общее число исследованных. 

 
Собственно расчет не сложен. Трудность представляет подго-

товка выборки для расчета. Однако даже в том случае, если выборка 
сделана правильно, рассчитанный индекс всегда неточен и требует 
поправочных коэффициентов. Например, в лаборатории, специализи-
рующейся на идентификации антител, куда направляют сыворотки 
лиц, имеющих акушерские и посттрансфузионные осложнения, ин-
декс аллоиммунизации, естественно, окажется высоким. Таким же 
высоким может оказаться индекс аллоиммунизации пациентов  гема-
тологической клиники и специализированного роддома. Напротив, в 
поликлинике, обследующей призывников и учащихся, индекс алло-
иммунизации будет низким. И в том и в другом случае вычисленный 
индекс, несомненно, будет полезен в плане локального применения 
для расчета риска посттрансфузионных или акушерских осложнений, 
расчета средств медицинского обеспечения. Однако он не может быть 
использован как достоверный критерий, характеризующий истинный 
уровень аллоиммунизации населения в регионе. Он будет или слиш-
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ком завышен или слишком занижен. В табл. 6 приведены фактические 
данные, иллюстрирующие это положение. 

 
                 Таблица 6 

 
Индекс аллоиммунизации различных контингентов обследованных 

 

№ 
строки Город, страна Контингент 

Всего 
 исследова-

но 

 
Число лиц 
с антите-

лами 
 

 
ИС, 
% 

1 Дзержинск Доноры 49190 42 0,08 
2 Москва Доноры 90021 152 0,16 
3 Саратов Доноры – – 0,18 
4 Первоуральск Доноры 460874 2285 0,5 
5 Москва Доноры, больные 524954 1144 0,22 
6 Тверь Беременные 1194 4 0,33 
7 Первоуральск Больные 12000 252 4,2 

8 Москва 

Больные, направ-
ленные для инди-
видуального под-
бора крови 

4282 252 5,8 

9 Москва Больные гематоло-
гические 807 49 6,1 

10 Ереван 

Беременные с отя-
гощенным аку-
шерским анамне-
зом 

2130 296 13,8 

11 Минск Лица rh− (группа 
риска) 386 56 14,5 

12 Гонконг (ки-
тайцы) Больные 21327 137 0,64 

13 Уганда 
Больные серпо-
видно-клеточной 
анемией 

428 26 6,1 

14 Кувейт Доноры, больные, 
беременные  179045 1278 0,71 

15 Белу-Оризонти 
(Бразилия) 

Больные серпо-
видно-клеточной 
анемией 

828  9,9 

16 Хорватия  

Гематологические 
больные, имевшие 
многократные 
трансфузии  

2669   48 1,8 
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17 И талия  1435 74 5,2 
18 Англия Беременные  6062      115 1,9 
19 Англия Беременные 380790      733   0,19 

 
В смешанной группе (доноры и больные – строка 5) и в группах 

повышенного риска аллоиммунизации (строки 6–11) индекс аллоим-
мунизации наиболее высок – от 0,22 % до 14,5 %.  

У доноров, как наиболее здоровой категории населения, индекс 
аллоиммунизации  относительно низкий – 0,08 %, 0,16 %, 0,18 % 
(строки 1, 2, 3 соответственно). Исключение составляет индекс алло-
иммунизации доноров Свердловской области (строка 4) – 0,5 %, чему 
ниже дано объяснение.  

Au и соавт. (2003) сравнивали частоту антиэритроцитарных ан-
тител у реципиентов (европейцев и китайцев Гонконга), которым бы-
ла пересажена печень. Оказалось, что частота аллоиммунизации у ев-
ропейцев почти в 2 раза выше (14 %), чем у китайцев (8,8 %). У евро-
пейцев вырабатывались преимущественно антитела антирезус и анти-
K, у китайцев преимущественно анти-Mi-антитела (29 %). 

По данным Lee и соавт. (2003), частота анти-Mi-антител среди 
аллоиммунизированных китайцев Гонконга достигала 57,6 %.  

Wang и соавт. (2006) нашли 3 случая анти-Mia-антител при об-
следовании 30 больных талассемией (тайваньцев), получавших регу-
лярные переливания эритроцитов. Распределение антител было сле-
дующим: 4 анти-E, 2 анти-E + c, 2 анти-Mia, 1 анти-Mia + E, 1 анти-D и 
1 анти-S. 

Bilwani и соавт. (2005) обследовали 97 больных талассемией 
(пакистанцев) и у 9 из них нашли антиэритроцитарные антитела: 3 
анти-K, 1 анти-K + E, 1 анти-E, 2 анти-D + C, 2 неидентифицированы. 

Среди 428 больных серповидно-клеточной анемией (угандий-
цев) индекс аллоиммунизации составил 6,1 %. У 26 больных иденти-
фицировано 30 аллоантител, из них 20 (66,7 %), относящихся к си-
стеме резус, 5 (16,6 %) – к системе MNS (Natukunda и соавт., 2010). 
Среди 828 больных серповидно-клеточной анемией (бразильцев) ин-
декс аллоиммунизации составил 9,9 % (Murao и соавт., 2005). Боль-
шинство антител (79 %) относилось к системе резус и Келл. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Wang%20LY%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bilwani%20F%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Natukunda%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Murao%20M%22%5BAuthor%5D
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Из 50 больных серповидно-клеточной анемией, которым пере-
ливали эритроциты, 18 выработали антиэритроцитарные антитела 
(Orlina и соавт.,1978). Из 36 идентифицированных антител 16 были 
против антигенов резус, 12 против антигенов Lewis, 5 анти-Kell, по 1 
анти-Jka, анти-Fya и анти-M. 

У жителей Кувейта (179 045 доноров, больных и беременных) 
частота аллоиммунизированных антигенами эритроцитов соответ-
ствовала 0,71 % (Ameen и соавт., 2005). Из них: анти-D – 27,3 %, ан-
ти-E – 18,5 %, anti-K – 15,6 %. Соотношение аллоиммунизированных 
женщин и мужчин было 3,2 : 1.    

По данным Rakić и соавт. (1999), в Хорватии частота антиэрит-
роцитарных антител у реципиентов составила 1,8 % (48 аллоиммуни-
зированных на 2 669 исследованных). Наиболее часто встречались 
антитела анти-D – 38,9 % и анти-K – 22,2 %. 

В Италии индекс аллоиммунизации больных талассемией, полу-
чивших многочисленные трансфузии, равнялся  5,2 % (Sirchia и со-
авт., 1985). У 74 пациентов авторы выявили 136 антител, преимуще-
ственно против антигенов системы резус, Келл, Кидд и Даффи. 

В Мельбурне (Австралия) индекс аллоиммунизации беременных 
и родильниц составил 1,3 % (Pepperell и соавт., 1977). 

Solola и соавт. (1983) нашли антиэритроцитарные антитела у 115 
беременных из 6 062 обследованных. Среди носительниц антител 15 
женщин были Rh−, остальные 100 Rh+. Приведенная статистика еще 
раз убеждает в том, что резус-положительные люди столь же уязвимы 
в плане аллоиммунизации антигенами эритроцитов, как и резус-
отрицательные, и в связи с этим скрининг антител необходимо прово-
дить у всех пациентов независимо от их резус-принадлежности.  

Hardy и соавт. (1981) нашли антиэритроцитарные антитела у 733 
беременных из 380 790  обследованных ими за 30 лет наблюдений 
(индекс аллоиммунизации – 0,19 %). Интересен следующий факт: ав-
торы отметили, что у 25 % женщин, имевших анти-Е-антитела, и у 
13 % женщин, имевших анти-K-антитела, причину аллоиммунизации 
установить не удалось.   

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ameen%20R%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Raki%C4%87%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sirchia%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sirchia%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Pepperell%20RJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Solola%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hardy%20J%22%5BAuthor%5D
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Самый высокий индекс аллоиммунизации (до 40 %) отмечается 
среди больных серповидно-клеточной анемией, которым по жизнен-
ным показаниям часто переливают эритроциты. 
       При расчете индекса аллоиммунизации населения в регионе целе-
сообразно соблюдать следующие условия: 

1. Скрининг антител эритроцитами, содержащими не менее 12 
антигенов: D, C, E, c, e, K, k, Fya, Lea, M, N, и S. 

2. Выборка – не менее 5 000 исследованных лиц. 
3. Продолжительность накопления сведений – не менее 3 лет. 
4. Исключение повторов в выборках по годам. 
5. Исследование только донорского контингента. 

Поскольку частота аллоиммунизации доноров всегда ниже, чем 
больных, можно ввести дополнительные коэффициенты, приближа-
ющие расчетный индекс к фактическому, реально существующему в 
регионе. Если средний возраст доноров 25 лет, расчетный индекс 
можно умножить на поправочный коэффициент 1,3 (увеличение ин-
декса на 30 %);  если средний возраст доноров 35 лет, расчетный ин-
декс можно умножить на поправочный коэффициент 1,2 (увеличение 
индекса на 20 %). Например, в Москве индекс аллоиммунизации, рас-
считанный у доноров – 0,16 %, у больных – 5,8 %. Реальный уровень 
аллоиммунизации населения Москвы составит 0,16 х 1,2 = 0,19 %. Та-
ким образом, реально существующий (близкий к нему) индекс алло-
иммунизации населения Москвы составляет около 0,2 %. 

Расчет индекса аллоиммунизации населения в регионе необхо-
димо рассматривать как должностную обязанность иммуносерологов 
службы крови.  

Структура аллоиммунизации 
 
Этот показатель характеризует как количество носителей анти-

эритроцитарных антител, так и иммуногенность того или иного анти-
гена. Рассмотрим это на примере. По данным А.Г. Башлай и соавт. 
(1998), среди 663 аллоиммунизированных лиц антитела распределя-
лись по специфичности и частоте в абсолютных цифрах и % следую-
щим образом (сводка 1). 
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Сводка 1 

 
Частота распределения антиэритроцитарных антител (n = 663) 

 
 D – 438 (66 %)         DC – 95 (14,3 %)         K – 33 (4,9 %)              c – 28 (4,2 %)   
 E – 13 (1,9 %)          DE – 8 (1,2 %)             Fya – 4 (0,6 %)              C – 3 (0,45 %)            
 CW – 3 (0,45 %)        e – 2 (0,3 %)                k–1 (0,15 %)                 C+e – 1 (0,15 %)   
 DCE – 1 (0,15 %)    E+c – 1 (0,15 %)    Специфичность не установлена – 36 (5,4 %)   

 
Большинство аллоиммунизированных, 438 (66 %), имели анти-

тела анти-D; 33 (4,9 %) – антитела анти-Kell; 28 (4,2 %) – анти-с; 4 
(0,6 %) – анти-Fya. Другими словами, антитела к антигену D встреча-
лись в 13 раз чаще, чем антитела к антигену Kell, в 15 раз чаще, чем к 
антигену hr'(с), в 110 раз чаще, чем к антигену Fya, что свидетельству-
ет о существенно более выраженной иммуногенной активности анти-
гена D по сравнению с антигенами Kell, hr'(с) и Fya.  

Располагая частоту антител в убывающем порядке, ряд исследо-
вателей составили шкалу иммуногенности антигенов эритроцитов, ко-
торую можно также назвать шкалой приоритета трансфузионно опас-
ных антигенов (сводка 2). 

 Сводка 2 
 

Шкала приоритета трансфузионно опасных антигенов эритроцитов по разным ав-
торам 

 
1. D > C > E > c > K > Fya  (J. Dausset, 1959); 
2. D > C > c > E > K > Fya   (М.А. Умнова, 1966); 
3. D > K > c > E > e > Fya > Le > C > s  (В.А. Мороков, 1992); 
4. D > K > c > E > Fya > C  ( А.Г. Башлай  и соавт.,1998); 
5. D > K > c > E > C > Fya  (В.И. Червяков, 2000); 
6. D > K > Е > с> Сw > e > C > Fya,  Fyb, Lea, s, P1, N (С.И. Донсков и соавт., 2006). 

 
Сравним приведенные последовательности 1–6. По Dausset 

(1959) и М.А. Умновой (1967), после антигена D следует C; по В.А. 
Морокову (1992), А.Г. Башлай (1998) и В.И. Червякову (2000), после 
антигена D следует K. По Dausset и М.А. Умновой, антиген hr'(c) рас-
полагается после антигена Е и С соответственно; по В.А. Морокову, 
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А.Г. Башлай и В.И. Червякову,  антиген hr'(c) располагается после ан-
тигена K.  

При видимом несоответствии сравниваемых последовательно-
стей они по существу не содержат противоречий. Различия обуслов-
лены методикой построения шкалы и случайными колебаниями ча-
стоты антител в отдельных выборках. Для иллюстрации проанализи-
руем сводку 1.  

Моноспецифические антитела анти-Е и анти-С встречаются ред-
ко, в 1,9 % и 0,45 % случаев аллоиммунизации соответственно. Чаще 
антитела указанной специфичности вырабатываются в комбинации с 
анти-D-антителами как следствие аллоиммунизации антигеном D, ко-
торый, являясь сильным иммуногеном, «пробивает брешь» в иммуно-
логической толерантности к аллоантигенам.  

Если формально сравнить частоту анти-С-антител в виде суммы 
моноспецифических и комбинированных [анти-С (0,45 %) + анти-DC 
(14,3 %) + анти-С+е (0,15 %) = 14,9 %] с частотой антител анти-K (4,9 
%) и анти-с (4,2 %), создается впечатление, что антиген С обладает 
большей иммуногенностью, чем антигены K и с. Исходя из этого, ан-
тиген С был помещен в шкалу иммуногенности после антигена D: D > 
C (Dausset, М.А. Умнова). Так же обстояло дело с антигеном Е, кото-
рый к началу 60-х годов прошлого столетия был достаточно хорошо 
изучен в отличие от других минорных антигенов. Выявляемость анти-
Е-антител была соответственно выше, чем открытых позднее анти-K-
антител, которые оставались неидентифицированными. Поэтому в 60-
х годах антиген Е помещали после С: D > C > E, а антиген K оказался 
на пятом месте: D > C > E > c > K (Dausset) или D > C > c > E > K 
(М.А. Умнова).  

В 90-х годах принцип построения шкалы иммуногенности изме-
нился. Основанием для этого послужили сведения о том, что K и hr'(с) 
более выраженные иммуногены, чем С и Е. Об этом свидетельствова-
ли результаты искусственной иммунизации добровольцев. В частно-
сти, попытки ряда исследователей получить моноспецифические ан-
титела анти-С и анти-Е не достигали цели, несмотря на длительные 
курсы иммунизации – 2–3 года. Вместо желаемых анти-С- и анти-Е-
антител нередко вырабатывались анти-K-антитела. Иммуногенность 
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факторов K и hr'(с) показана в сводках А.Г. Башлай, В.А. Морокова, 
С.И. Донскова, В.И. Червякова.  

Комбинированные антитела анти-DC, анти-DЕ в свете новых 
представлений уже не учитывались как анти-С и анти-Е, но учитыва-
лись только как анти-D, поскольку комбинированная аллоиммуниза-
ция инициировалась именно этим антигеном. Шкала иммуногенности 
стала более адекватной. 

По данным лаборатории стандартизации групп крови ГНЦ 
РАМН за 1999 г., шкала приоритета трансфузионно опасных антиге-
нов представляет собой последовательность, где отдельные минорные 
антигены, имеющие близкую по величине частоту соответствующих 
антител, могут меняться местами: 

 
D > K(с) > с(K) > Е(Сw) > Сw(Е) > e > C > др. 

 
Для клинической практики эти замены не являются принципи-

альными. Они лишь подчеркивают значение минорных антигенов 
эритроцитов, в особенности K, с, Е, Cw, как причины аллоиммуниза-
ции. 

Tormey и соавт. (2008) подсчитали частоту антиэритроцитарных 
антител у мужчин – военных ветеранов. Антитела у этого континген-
та лиц были обусловлены преимущественно переливаниями компо-
нентов крови. Интересно, что при условии подбора донора и реципи-
ента по АВО и D шкала приоритета трансфузионно опасных антиге-
нов смещалась: K – 21,9 %, E – 19,4 %, D – 9,1 %, Fya – 5,4 %, c – 4,8 
%, Jka – 3,7 %. 

Blagoevska и соавт. (2009) идентифицировали антиэритроцитар-
ные антитела у 75 реципиентов, получавших переливания эритроци-
тов. По данным этих исследователей, антитела обнаруживались с ча-
стотой:  анти-K – 26, анти-E – 25, анти-c – 6, анти-C – 4, анти-M – 4, 
анти-Fya – 3, анти-Jka – 3, анти-Cw – 2, анти-e – 1, анти-Leb – 2, анти-k – 
1, анти-Fyb – 1, анти-Lub – 1, анти-Lea – 1, анти-P1 – 1. Как и в упомя-
нутых выше наблюдениях, первые места в шкале приоритета транс-
фузионно опасных антигенов заняли антигены K, E и c.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Blagoevska%20M%22%5BAuthor%5D
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Аналогичные данные получены нами при анализе специфично-
сти антител в сыворотках крови 2 074 жителей г. Москвы (табл. 5). 

 
Таблица 5 

 
Распределение антител по специфичности 

у жителей Москвы * 
 

Специфичность 
антител 

Количество 
случаев Частота, % 

D 1348     64,99 
DC 300     14,46 
K 126 6,07 
E 81 3,90 
c 70 3,37 

CW 22 1,06 
DE 20 0,96 
C 12 0,57 
e 9 0,43 

DK 5 0,24 
Fya 5 0,24 
Leb 4 0,19 

DCE 3 0,14 
S 2 0,09 
s 2 0,09 

Lea 2 0,09 
K+Fya 1 0,04 

k 1 0,04 
P1 1 0,04 
M 1 0,04 
N 1 0,04 

Fyb 1 0,04 
Jka 1 0,04 
?? 56 2,70 

ВСЕГО: 2074     99,87 
 

* По данным кооперированных исследований лаборатории стандартизации групп крови ГНЦ 
РАМН за 6 лет (1997–2002 гг.). 
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Сочетанная аллоиммунизация антигенами D и K  
(эффект усиления) 

 
Ряд исследователей (М.А. Умнова и др., 1961) обратили внима-

ние на то, что лица, вырабатывающие анти-D-антитела, нередко од-
новременно вырабатывают антитела анти-K или антитела другой спе-
цифичности, не относящейся к системе резус. 

Issitt (1965) сравнил частоту анти-K-антител в 3 группах алло-
иммунизированных лиц. В 1-ю группу вошли реципиенты D−, кото-
рые имели переливания крови D−, т. е. были идентичны с донорами 
по резус-фактору. Во 2-ю группу вошли лица D−, получившие пере-
ливания крови D+, но не выработавшие анти-D-антител. Группу 3-ю 
составили реципиенты D−, получавшие кровь D+ и выработавшие ан-
ти-D-антитела. Автор отметил, что только 1 из 32 реципиентов 1-й и 
2-й группы выработал K-антитела, в то время как из 12 человек 3-й 
группы 6 реципиентов (50 %) выработали анти-K. 

Далее Issitt и соавт. (1973) наблюдали 3 аллоиммунизированных 
трансфузиями и беременностями лиц, которые при последующих пе-
реливаниях крови выработали последовательно: в 1-м случае − анти-
Fya, затем анти-CE и анти-Jkb; во 2-м случае − анти-E, затем анти-K и 
анти-Fya; в 3-м − анти-E, анти-Fya и анти-Jkb. 

Archer и соавт. (1969) среди 78 человек, имевших анти-D-
антитела, выявили 6 с анти-Fya, 4 – с анти-Jka, 4 – с анти-s и другими 
антителами. Среди 48 человек, получавших трансфузии крови, но не 
выработавших резус-антител, авторы не нашли ни одного, кто бы вы-
работал антитела другой специфичности. 

Указанные авторы полагают, что продукция антител одной спе-
цифичности способствует продукции антител другой специфичности 
и усматривают в этом эффект усиления одного антигенного раздра-
жителя другим. В особенности это касается D-антигена, который, яв-
ляясь сильным иммуногеном, «пробивает» иммунологическую толе-
рантность организма к аллоантигенам и делает его чувствительным к 
другим, более слабым антигенам. 
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Эффект усиления иммуногенности слабого антигена сильным 
обнаружили Schierman и McBride (1967) в экспериментах на курах. 
При иммунизации кур эритроцитами А (А − слабый иммуноген для 
этого вида птиц) не происходило выработки антител. Если же кур 
иммунизировали эритроцитами АВ (В − сильный иммуноген для кур) 
вырабатывались антитела анти-В и анти-А. Интересно, что эффект 
усиления не наблюдали, когда иммунизацию проводили смесью эрит-
роцитов А и В, но проявлялся, когда оба антигена присутствовали на 
эритроцитах вместе. 

Не исключено, что эффект усиления представляет собой кажу-
щееся явление, проявляющееся в результате искусственного, как пра-
вило, ретроспективного разделения реципиентов на аллоиммунизиро-
ванных и не аллоиммунизированных. Одновременная выработка ан-
тител разной специфичности у одних иммунизированных лиц и от-
сутствие антител у других характеризует лишь состояние респондер-
ства индивида в данный конкретный период времени. Респондер или 
нереспондер по отношению к антигену D в равной степени может 
оказаться таковым  по отношению к другим антигенам. Кроме того, 
известно много случаев образования моноспецифических антител, 
при которых эффект усиления себя не проявляет несмотря на дли-
тельный курс иммунизации. Однако нет достаточных оснований от-
рицать возможность существования феномена синэргичного иммуно-
генного усиления. 

 
Конкуренция антигенов 

 
Существует прямо противоположное мнение относительно того, 

что выработка одного специфического антитела стимулирует выра-
ботку другого. Некоторые специалисты считают, что между антиге-
нами проявляются конкурентные отношения, препятствующие синте-
зу антител другой специфичности. Антитела, появившиеся раньше 
других, связываются с эритроцитами, несущими антиген, ускоряют 
элиминацию этих клеток и таким образом исключают дальнейшую 
антигенную стимуляцию. Известно, что при разногруппной беремен-
ности, когда плод имеет группу крови А или В, а мать О, аллоимму-
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низация антигеном D происходит существенно реже, чем при совме-
стимой по АВО беременности, именно за счет быстрого разрушения 
эритроцитов изогемагглютининами крови.   

Протективный эффект АВО-несовместимости проявляется и в 
отношении аллоиммунизации антигенами K, hr' (c) Fya, Jka и другими.   

Уже в ранних работах, относящихся к середине 1960-х годов, 
было показано, что цельные эритроциты обладают более выраженны-
ми иммуногенными свойствами, чем лизированные. Так, Schneider и 
Preisler (1965) констатировали образование резус-антител у 4 из 15 
иммунизированных цельными эритроцитами и только у 1 из 17 имму-
низированных стромой эритроцитов. Аналогичные результаты, сви-
детельствующие о низкой иммуногенности разрушенных эритроцитов 
по сравнению с нативными, получены и другими авторами. 

 
Геногеографическая характеристика 

 
Ранее явление аллоиммунизации в планетарном масштабе не 

анализировали, хотя такой подход представляет несомненный инте-
рес. В фундаментальных изданиях: «Генофонд населения России…» 
Ю.Г. Рычкова и соавт. (2000) и «The Distribution of the Human Blood 
Groups…» Mourant и соавт. (1976) мы не нашли упоминания о таком 
популяционном  параметре.  

Индекс аллоиммунизации населения позволяет сравнивать ин-
тенсивность и другие особенности аллоиммунизации в популяциях, 
относящихся к разным расам, народностям, этническим группам, в 
различных зонах географического или административного деления. 
Носители иммунных аллоантител против антигенов эритроцитов (в 
равной мере лимфоцитов, тромбоцитов, белков плазмы) зарегистри-
рованы во всех географических зонах проживания. Противоэритроци-
тарные антитела находили у представителей всех рас, народностей, 
изученных этнических групп. Аллоиммунизация как популяционное 
явление – процесс непрерывный.  

На основании данных, полученных нами совместно с В.И. Чер-
вяковым, А.Е. Скудицким и другими исследователями, можно заклю-
чить, что индекс аллоиммунизации в различных регионах России (по-
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видимому, и других государствах земного шара) не одинаков, что яв-
ляется одним из элементов, характеризующих своеобразие этого пока-
зателя. В частности в Москве он составляет 0,16 %; в Среднем Повол-
жье (Нижегородская область) – 0,08 %; в Нижнем Поволжье (Саратов-
ская область) – 0,18 %; на Среднем Урале (Свердловская область) – 
0,5 %.  

А.Е. Скудицкий (2001) отметил относительное постоянство 
уровня аллоиммунизации населения Среднего Урала на протяжении 
11 лет наблюдения, на основании чего можно полагать, что индекс ал-
лоиммунизации населения в каждом конкретном регионе является ве-
личиной постоянной. Сколько выбывает из популяции лиц, содержа-
щих антитела, в силу естественной убыли, примерно столько же их 
появляется вновь. Константность для данного региона – это второй 
элемент, вторая особенность, характеризующая аллоиммунизацию как 
глобальный популяционный процесс.  

Третий элемент, третья популяционная особенность аллоимму-
низации, на наш взгляд, заключается в причине ее неравномерности от 
региона к региону. Обращает на себя внимание тот факт, что в Сверд-
ловской области индекс аллоиммунизации наиболее высокий – 0,5 %, 
в 3–6 раз выше, чем в других областях (Нижегородской, Саратовской, 
в Москве).  

По-видимому, Свердловская область, являясь географической 
границей Европы и Азии, является одновременно геногеографической 
границей, стыком взаимопроникновения европеоидной и монголоид-
ной рас, зоной расовой генопенетрации. Именно в таких зонах, по 
нашему мнению, можно ожидать наибольшую частоту аллоиммуниза-
ции вследствие браков между представителями различных рас, отли-
чающихся набором групповых антигенов, а возможно особенностями 
функционирования генов иммунного ответа. Геногеографические сты-
ки, как разломы земной коры, как стыки наук, рождают аномалии и 
парадоксы, многообразие форм. Приведем 2 наиболее ярких примера. 

1. Антитела Диего (анти-Dia) впервые обнаружены в Венесуэле в 
семье европейцев и потомков коренных индейцев (Layrisse и соавт., 
1955). Анти-Dia-антитела послужили причиной гемолитической бо-
лезни новорожденного. Второй случай анти-Dia-антител описан в ир-
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ландско-австралийской семье (Simmons и соавт., 1968). Последующие 
исследования показали, что антиген Диего встречается только у мон-
голоидов (китайцы – 2,5 %; японцы – 8–10 %; индейцы Chippewa – 11 
%; карибские индейцы Cachama – 36 %; индейцы Бразилии – до 46 
%). У европеоидов и негроидов антиген Диего отсутствует. 

Уместно упомянуть, что монголоиды более однородная популя-
ция в отношении сильных иммуногенов. Частота антигена D (наибо-
лее выраженного иммуногена) среди монголоидов достигает 98–
100 %. Практически все монголоиды резус-положительны и, соответ-
ственно, не продуцируют наиболее часто встречающихся резус-
антител, в то время как 14–17 % европеоидов не содержат антигена D 
и могут продуцировать резус-антитела. Проблема гемолитической 
болезни новорожденных, а также посттрансфузионных осложнений, 
обусловленных резус-фактором, у монголоидов отсутствует, у евро-
пеоидов она актуальна. 

2. Антитела Саттер (анти-Jsa), относящиеся к системе Kell, впер-
вые обнаружены Giblett и Chase (1959) в США у реципиента европей-
ца после трансфузии эритроцитов донора негроида. Антиген Саттер 
встречается только у  негроидов, его частота у представителей этой 
расы достигает 20 %. У европеоидов и монголоидов (эскимосы, ин-
дейцы Северной Америки и Венесуэлы) этот антиген не обнаружен. 
Антитела к аллельному антигену Саттер –  Jsb – обнаружены у негри-
тянки, имевшей фенотип Jsa (генотип Jsa/Jsa). 

Напротив, частота антигена K у европеоидов выше (до 12 %), 
чем у негроидов, у которых она крайне низка – менее 2 %. Китайцы и 
японцы антигена K не содержат. У монголов антиген K встречается с 
частотой 0,4 %. Уместно подчеркнуть, что Монголия располагается 
между Россией и Китаем, и представляет собой некую промежуточ-
ную зону встречного дрейфа генов не границе Европы и Азии.  

Таким образом, в зонах генопенетрации монголои-
ды→европеоиды можно ожидать увеличение индекса аллоиммуниза-
ции за счет антигена D. Данные А. Е. Скудицкого по Свердловской 
области это подтверждают: частота носителей антител в г. Перво-
уральске и прилегающих к нему районах составляет 0,5 %, что в 2,5 
раза выше по сравнению с европейской частью РФ. 
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В зонах генопенетрации европеоиды→негроиды (Африка), ев-
ропеоиды→монголоиды (Китай, Япония) можно ожидать увеличение 
индекса аллоиммунизации за счет антигена Kell. В США, где зона ге-
нопенетрации негроиды→европеоиды чрезвычайно широка и пред-
ставляет почти всю страну, индекс аллоиммунизации имеет свою 
специфику. Антиген Саттер системы Келл проявил себя именно здесь. 

Геногеографические стыки, зоны генопенетрации, служат ис-
точником необычных антител, увеличивая в целом индекс аллоимму-
низации населения данного региона. В гомогенных популяциях (ост-
ровитяне Полинезии, аборигены Австралии, изоляты) частота алло-
иммунизации, если следовать логике нашего рассуждения, должна 
быть ниже.  
 

Хронобиологическая характеристика 
 

В соответствии с концепцией биологических ритмов все процес-
сы, происходящие в организме, подвержены колебаниям. Известны 
суточные (циркадные), сезонные, годовые (цирканнуальные) ритмы. 
Один и тот же параметр: уровень гемоглобина, количество лейкоци-
тов или какой-либо показатель их функциональной активности не-
одинаков в разное время суток, разное время года. Для каждого чело-
века (или группы людей) биологические ритмы могут быть индивиду-
альными или общими. 

Определенным ритмам, очевидно, подвержен процесс антитело-
образования у каждого человека, а также в популяции в целом, вклю-
чая колебание частоты респондеров и нереспондеров в определенном 
временном интервале. Можно предполагать существование планетар-
ных ритмов, включающих периодические хронобиологические 
всплески, пики аллоиммунизации. 

В период позднего палеолита, когда 3 основные расы начали 
формироваться, отдельные популяции в силу замкнутости, закрыто-
сти, оседлости, территориальной разобщенности имели, по-видимому, 
более строго очерченные геногеографические границы. Зон генопене-
трации не существовало или они были узкими, соответствовали при-
граничным районам обитания первобытных общин. Можно предпола-
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гать, что индекс аллоиммунизации в тот период и при тех условиях 
был низок.  

В современном мире геногеографические границы все более 
размываются миграционным процессом. Зоны генопенетрации 
неуклонно расширяются: перемешивание негроидов и европеоидов в 
Америке (США) и Англии, европеоидов и негроидов в Африке, мон-
голоидов и европеоидов в Европе, европеоидов и монголоидов в 
Азии.  

Если перемешиванию рас ничто не будет препятствовать, это 
приведет к сглаживанию частоты аллоиммунизации в различных ре-
гионах Земного шара. Этот процесс может занять не одно тысячеле-
тие, если он будет развиваться именно в этом, а не в противополож-
ном направлении: не в сближении (перемешивании), а в разобщении 
рас.  

Тем не менее, тенденция к уравниванию частоты аллоиммуни-
зации в отдельных регионах, сглаживание индекса аллоиммунизации, 
приближение его к среднестатистическому, является, на наш взгляд, 
четвертым, элементом, характеризующим аллоиммунизацию как гло-
бальный популяционный хронобиологический процесс. 

Итак, индекс аллоиммунизации населения характеризуется не-
равномерностью в разных регионах, постоянством для данного реги-
она, аномалиями в зонах генопенетрации, тенденцией к сглаживанию 
до среднеарифметического. 

Показатели аллоиммунизации населения отдельных территорий 
Российской Федерации по состоянию на 1997–2000 гг., представлен-
ные в настоящей работе, интересно сравнить с таковыми через 50, 100 
лет и т. д. 

 
Происхождение антиэритроцитарных антител 

 
Антиэритроцитарные антитела, выявляемые у людей, имеют раз-

ную природу. Причиной их появления могут служить: 
1. Беременности. 
2. Гемотрансфузии. 
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3. Контакт с группоспецифическими субстанциями раститель-
ного, животного и бактериального происхождения. 

4. Мутации генов, контролирующих репертуар иммуноглобу-
линов. 

5. Аллоиммунизация спермантигенами (в основном антигенами 
лимфоцитов – HLA).  

6. Трансплацентарный переход антителпродуцирующих клеток 
от матери к плоду. 

7. Аллоиммунизация половым путем (проникновение аллоанти-
генов через слизистую половых органов при половом контакте). 

8. Аллоиммунизация новорожденного [проникновение гемопо-
этических (эритропоэтических) клеток матери, в кровоток плода в 
процессе родов)]. 

 
Наиболее частая причина их возникновения − аллоиммунизация 

антигенами эритроцитов в процессе родов (редко в течение беремен-
ности) или при переливании компонентов крови. Антитела, не свя-
занные с беременностью или переливанием крови, относят к "naturaly 
occurance" − естественно встречающимся, или спонтанным. Однако 
это определение не вносит ясности в понимание механизма их проис-
хождения. 

Антитела аллоиммунного происхождения относятся к трансфу-
зионно опасным. Антитела спонтанного происхождения, в том числе 
ферментзависимые,  считаются трансфузионно не опасными ввиду их 
относительно низкой активности, хотя в связи с малым числом 
наблюдений это окончательно не доказано. Существует общее мне-
ние, что присутствие у реципиента антител против антигенов перели-
ваемой крови так или иначе неблагоприятно сказывается на сроках 
приживления и возможности полноценного функционирования пере-
литых эритроцитов. 

Далее рассматриваются менее известные причины возникновения 
противоэритроцитарных антител, а также обсуждается возможность 
существования неизвестных ранее механизмов образования этих ан-
тител у их носителей. 
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Контакт с группоспецифическими субстанциями окружающей 
среды 

 
Многочисленные объекты растительного и животного мира со-

держат полисахариды, гликолипиды и гликопротеины, подобные 
групповым антигенам эритроцитов человека. Будучи сильными им-
муногенами, эти вещества проникают в организм с продуктами пита-
ния, вследствие паразитарных инвазий, инфекций, а также в процессе 
нормального взаимодействия макроорганизма с микрофлорой кожи, 
дыхательных путей, мочеполовой системы, желудочно-кишечного 
тракта. Уместно отметить, что лечение антибиотиками снижает титр 
изогемагглютининов, антибактериальных и противовирусных анти-
тел в сыворотке крови. После отмены антибиотиков титр этих анти-
тел восстанавливается.  

Наиболее распространены в природе группоспецифические ве-
щества АВО, в меньшей степени − Lewis, MNS, Kell. В связи с этим 
случаи выявления полных или неполных спонтанных антител анти-A, 
анти-B, анти-Lea, анти-Leb, анти-Ley, анти-M, анти-N, анти-S и анти-K 
не вызывают удивления. Они не являются по своему происхождению 
аллоиммунными в прямом смысле, так как образовались в ответ не на 
аллоантигены, а на гетероантигены подобной (схожей) специфично-
сти. Некоторые антитела (анти-Leb и анти-Ley) при определенных 
условиях вырабатываются у лиц Aβ(II) и ABо(IV) в качестве своеоб-
разной компенсации отсутствующих изогемагглютининов.  

Что касается спонтанных антител анти-D, анти-E и анти-CW си-
стемы резус (в том числе энзимзависимых), то их присутствие у лю-
дей остается загадкой, поскольку соответствующие антигены кроме 
как в эритроцитах человека и некоторых высших обезьян у других 
представителей фауны и флоры нашей планеты не обнаружены. В 
связи с этим возникает закономерное предположение о том, что эти 
антитела могут синтезироваться в отсутствие антигенной стимуля-
ции. 
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Мутации генов, контролирующих репертуар иммуноглобулинов 
 

Данная концепция выдвигается нами как предположительная.  
Спонтанные антирезус-антитела по специфической направленно-

сти и серологическим свойствам подобны, если не идентичны, алло-
иммунным. Они реагируют с эритроцитами других людей, но не реа-
гируют с собственными эритроцитами. В то же время их нельзя отне-
сти к аллоиммунным, так как причиной их появления не является ал-
лоиммунизация.   

Можно предположить, хотя для этого нет достаточного экспери-
ментального обоснования, что синтез спонтанных антител обуслов-
лен мутациями в генах, контролирующих репертуар специфических 
иммуноглобулинов. В результате таких мутаций иммуногенный сти-
мул, необходимый для антителогенеза, становится либо ненужным, 
либо его восприятие искажается, в результате чего вырабатываются 
антитела произвольной специфичности, случайно совпадающей с ал-
лоантигенной (в том числе анти-резус) направленностью. Иными 
словами, без какого-либо специфического антигенного контакта или 
в процессе контакта с антигеном, не относящимся к аллогенным си-
стемам, вырабатываются антитела со специфичностью анти-Е, анти-
CW, анти-K или другие. 

 Не исключено, что подобные мутации могут провоцировать ви-
русы или какие-либо другие воздействия на генетический аппарат че-
ловека. 

 
Трансплацентарный переход антителпродуцирующих клеток от 

матери к плоду 
 
Ранее нами было высказано предположение о том, что в процессе 

родов в кровоток плода вместе с кровью матери могут попадать им-
мунокомпетентные материнские клетки, продуцирующие антитела 
самой разнообразной специфичности: противобактериальные, проти-
вовирусные, а также аллогенные антиэритроцитарные (С.И. Донсков 
и соавт., 1998). При условии совместимости по HLA-системе эти 
клетки заселяют костный мозг новорожденного и продуцируют соот-
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ветствующие антитела. Подобный механизм возникновения спонтан-
ных антител, в том числе с аллогенной направленностью, по-
видимому, является общебиологическим феноменом. Он широко рас-
пространен у млекопитающих, в том числе человека, и носит как по-
зитивный характер − лежит в основе противобактериальной, проти-
вовирусной и, возможно, противоопухолевой защиты организма, так 
и негативный характер − пополняет контингент лиц с повышенным 
риском посттрансфузионных осложнений или каких-либо других не-
желательных реакций, обусловленных наличием антиэритроцитарных 
антител.  

Приводим 2 наблюдения, послужившие основанием для выска-
занного выше предположения. 

Случай 1. У женщины А(II)ccDee (муж А(II)СсDеe, в анамнезе 3 
беременности, первая окончилась выкидышем, вторая и третья − 
нормальными срочными родами, трансфузий эритроцитов не было) 
обнаружены полные и неполные анти-Е-антитела. Такие же анти-Е-
антитела выявлены у 2 ее сыновей: 20 лет О(I)ссDee и 19 лет 
А(II)ccDee. У обоих в анамнезе трансфузий эритроцитов не было.  

Случай 2. Мужчине A(II)Rh+ с целью лечения острого миелобла-
стного лейкоза пересадили костный мозг сестры A(II)Сcddee, имев-
шей беременности от резус-положительного мужа. Через 4 недели 
после трансплантации у реципиента появились полные и неполные 
анти-D-антитела с титром 1 : 128, положительная прямая, а затем не-
прямая проба Кумбса, билирубинемия, потемнение мочи. Через 6 
недель фенотип реципиента из A(II)Rh+ преобразовался в А(II)Rh−. 
Спустя 3,5 года после трансплантации костного мозга титр анти-D-
антител снизился до 1 : 4. 

       Очевидно, что появление анти-Е-антител у 2 сыновей в пер-
вом случае явилось следствием трансплацентарного проникновения 
антителпродуцирующих клеток матери. Во втором случае анти-D-
антитела появились благодаря антителпродуцирующим клеткам или 
клеткам памяти, попавшим в кровоток реципиента с трансплантиро-
ванным ему костным мозгом аллоиммунизированной сестры.  
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Аллоиммунизация в постнатальном периоде 
 

Персистенция материнских эритроцитов в кровотоке новорож-
денного протекает соответственно закономерностям, наблюдаемым 
при трансплантации аллогенных гемопоэтических клеток. По-
падающие в кровоток ребенка в процессе родов гемопоэтические 
клетки матери могут создавать в его костном мозге временный очаг 
кроветворения (миниалломиелотрансплантация). Выброс в кровоток 
ребенка иногруппных эритроцитов, продуцируемых переживающим 
материнским клоном, инициирует антителообразование у ребенка. 
Появившиеся антитела приводят к подавлению указанного клона. 
Полагаем, что это еще один материальный механизм возникновения 
противоэритроцитарных антител, ранее считавшихся спонтанными. В 
действительности эти антитела имеют хотя и необычное, но аллоим-
мунное происхождение.  

Приводим случай обнаружения анти-СW-антител, который позво-
ляет предположить именно такой механизм их происхождения.  

У родильницы Б-й, 1977 г. рождения, в 2004 г. при плановом 
скрининге обнаружены анти-CW-антитела. В акушерском анамнезе Б-
й 5 беременностей от одного мужа: 1-я − в 1997 г., закончилась рож-
дением ребенка с геморрагическим синдром, на третьи сутки ребенок 
умер; 2-я − в 1998 г., закончилась на раннем сроке выкидышем; 3-я − 
в 1999 г., закончилась медицинским абортом. 4-я − в 2000 г., закончи-
лась рождением здорового ребенка, 5-я − в 2004 г., закончилась ме-
дицинским абортом. Гемотрансфузий не было. 

Выявление антител в сыворотках и фенотипирование эритроци-
тов проводили четырьмя методами: методом конглютинации в про-
бирках с 33% полиглюкином, методом конглютинации в пробирках с 
10% желатином, реакцией агглютинации на плоскости с помощью 
моноклональных антител и гелевым методом в микроколонках. 
Скрининг и идентификацию антител проводили желатиновым, геле-
вым и ферментным методами с использованием 11-клеточной панели 
стандартных эритроцитов. 

Исследовали эритроциты (рис. 3) и сыворотку (табл. 7) крови 
членов семьи Б-й: мужа, дочери, матери и брата. 
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Рис. 3. Групповая принадлежность членов семьи Б-й. 
 

 
Сыворотка Б-й с тремя образцами CW-положительных эритроцитов, в том чис-

ле матери, в ферментном методе реагировала в разведении 1 : 16 – 1 : 32 (табл. 7). С 
собственными эритроцитами, эритроцитами мужа, брата и дочери, а также другими 
эритроцитами, не содержащими антигена CW, сыворотка не реагировала, что еще 
раз подтверждало отсутствие антигена CW в эритроцитах близких родственников за 
исключением матери.  

Таблица 7 
      Протокол титрования сыворотки Б-й с эритроцитами, обработанными протеазой С 

   

    +++ агглютинация лепестковая, ++ крупнозернистая, + мелкозернистая, 
    − агглютинация отсутствует. 

 

Фенотип 
энзимированных  

эритроцитов 

Агглютинация эритроцитов  
с сывороткой пробанда в разведе-

нии 
с сывороткой 

AB(IV) в разве-
дении 1 : 2 

с 
0,9% 
NaCl 2 4 8 16 32 64 

ccddee (Б-й) − − − − − − − − 
CwсDee (матери) +++ +++ ++ ++ + − − − 
CWddee (донора) +++ +++ ++ + − − − − 
CWCDee (донора) +++ +++ ++ ++ + − − − 
CcDee (мужа) − − − − − − − − 
CcDee (дочери) − − − − − − − − 
CcDee (брата) − − − − − − − − 
CCDee − − − − − − − − 
ccddee − − − − − − − − 
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Адсорбция сыворотки эритроцитами, содержащими антиген CW, приводила к 
полному истощению анти-СW-антител. Адсорбция сыворотки эритроцитами, не со-
держащими антигена CW, практически не сказывалась на активности анти-СW-
антител, присутствующих в сыворотке.  

При исследовании сыворотки Б-ной в мае 2007 г., через 2,5 года с момента 
обнаружения, анти-СW-антитела желатиновым методом не выявлены, гелевым ме-
тодом выявлены (реакция ++), титр их с энзимированными эритроцитами снизился 
и соответствовал разведению 1 : 8.  

 
Проведенные исследования показали, что антиген CW присут-

ствовал только у матери пробанда. Эритроциты мужа, дочери и брата 
не содержали антигена CW. Антитела анти-СW имелись только у Б-
ной. У ее матери, мужа, брата и дочери анти-СW-антител не обнару-
жено. Антитела и присутствующие антигены были выявлены всеми 4 
использованными методами.  

Результаты проведенного исследования позволяют заключить, 
что анти-СW-антитела, обнаруженные у Б-й, появились вследствие 
аллоиммунизации антигеном СW, присутствующим в эритроцитах ма-
тери. Однако эта аллоиммунизация носит необычный характер и, по-
видимому, относится к редкому типу аллоиммунизации. Ранее такие 
антитела относили к естественно встречающимся, поскольку не виде-
ли причины их возникновения. 

Считаем уместным более подробно обсудить высказанное по-
ложение.   

В соответствии с существующими представлениями аллоимму-
низация плода эритроцитами матери невозможна, поскольку плод га-
плоидентичен и, кроме того, толерантен по отношению к антигенам 
матери. По данным П.Н. Косякова и Р.А. Авдеевой (1974) и других 
авторов, плод начинает контактировать с резус-антигенами матери в 
раннем эмбриональном периоде, с 8−10 недель развития, когда его 
иммунная система еще не сформировалась. По завершению формиро-
вания (до рождения) иммунная система плода воспринимает антигены 
матери как свои, а не как чужеродные. Таков механизм иммунологи-
ческой толерантности плода, открытый в начале 50-х годов прошлого 
века Гашеком, Медоваром, Биллингхэмом и Брентом.    

Мы полагаем, что в рассматриваемом случае имела место имму-
низация пробанда антигеном материнской специфичности в позднем 
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постнатальном периоде. Попавшие в процессе родов в кровоток про-
банда гемопоэтические клетки матери могли создать в его костном 
мозге очаг кроветворения, продуцирующий эритроциты CW+. По-
следние, очевидно, и послужили причиной аллоиммунизации Б-ной, 
когда она была еще ребенком. 

В рассматриваемом случае иммунологическая толерантность 
пробанда, возникшая в период эмбрионального развития, могла быть 
преодолена в более позднем постнатальном или близком к пубертат-
ному периоде в результате выброса в кровоток большого количества 
эритроцитов CW+, продуцируемых пережившим клоном гемопоэтиче-
ских клеток матери. Анти-СW-антитела, выработавшиеся у пробанда в 
ответ на сильный антигенный стимул, привели к элиминации указан-
ного клона, продуцирующего эритроциты CW+.  

Вышеизложенное положение, а именно аллоиммунизация не за 
счет перелитых эритроцитов, а за счет эритроцитов, продуцируемых 
de novo материнскими гемопоэтическими клетками, проникшими в 
организм плода вследствие фетоплацентарного кровотечения, нахо-
дит подтверждение в многочисленных случаях трансплантации кост-
ного мозга. В результате репопуляции пересаженной костномозговой 
ткани, продуцирующей эритроциты донорского фенотипа, происхо-
дит аллоиммунизация реципиента. Описаны случаи (Л.П. Порешина, 
2005), когда появившиеся противоэритроцитарные антитела полно-
стью подавляли клоны гемопоэтических клеток, послуживших при-
чиной образования этих антител.    

Полагаем, что нами установлен еще один материальный меха-
низм возникновения противоэритроцитарных антител, ранее считав-
шихся естественными. В действительности эти антитела имеют хотя и 
необычное, но аллоиммунное происхождение. Следует упомянуть, 
что антигены резус, в том числе CW, кроме эритроцитов человека в 
окружающей природе не встречаются, поэтому иммунизация CW-
антигеном не аллогенного происхождения в рассматриваемом случае 
практически исключена. 
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Аллоиммунизация половым путем 

 
Такой механизм возникновения антиэритроцитарных антител 

ранее не обсуждался.  
Проникновение эритроцитов, на наш взгляд, возможно через 

слизистую припуциальной области и уретры при половом контакте во 
время mensis. Вероятность аллоиммунизации мужчин кровью жен-
щин в упомянутом случае существенно выше, чем вероятность алло-
иммунизации женщин кровью мужчин. По-видимому, именно этим 
обусловлен ранее не имевший объяснения факт, что среди носителей 
анти-D-антител около 19 % мужчин, большинство из которых не име-
ли гемотрансфузий. Аллоиммунизация спермантигенами в большей 
мере характерна для HLA-антител, встречающихся у замужних жен-
щин, не имевших беременностей и гемотрансфузий. Известно, что 
указанные гаметные клетки содержат HLA-антигены, но не содержат 
антигенов резус и большинства других антигенов, присущих эритро-
цитам. 

Высказанное предположение, несомненно, нуждается в стати-
стической и экспериментальной проверке, однако, на наш взгляд, его 
уже сегодня целесообразно использовать  в аргументации гигиены 
половых отношений.  

Большинство антител проявляют себя в трансфузиологической и 
акушерской практике (табл. 8). 

                                                                                                                                                    
Таблица 8 

 
Общая характеристика аллоиммунных антиэритроцитарных антител 

 

Антитела 
системы 

Класс иммуноглобулинов Трансфузионные 
реакции 

Способность 
вызывать 

ГБН IgM IgG 

ABO Большинство Некоторые 

Немедленного ти-
па, от умеренно 
выраженных до 

тяжелых 

Редко 
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Rh Некоторые Большинство 

Немедленного, 
замедленного ти-
пов, от легких до 

тяжелых 

Часто, от 
легких до 
тяжелых 

форм 

Kell Некоторые Большинство 

Немедленного, 
замедленного ти-
пов, от легких до 

тяжелых 

Иногда, от 
легких до 
тяжелых 

форм 

Kidd Некоторые Большинство 

Немедленного, 
замедленного ти-
пов, от легких до 

тяжелых 

Редко, лег-
кие формы 

Duffy Редко Большинство 

Немедленного, 
замедленного ти-
пов, от легких до 

тяжелых 

Редко, лег-
кие формы 

M Некоторые Большинство Замедленного типа 
(редко) 

Редко, лег-
кие формы 

N Большинство Некоторые Нет Нет 

S Некоторые Большинство Замедленного типа, 
легкое течение 

Редко, от 
легких до 
тяжелых 

форм 

s Редко Большинство Замедленного типа, 
легкое течение 

Редко, от 
легких до 
тяжелых 

форм 

U Редко Большинство 

Немедленного, 
замедленного ти-
пов, от легких до 

тяжелых 

Редко, от 
легких до 
тяжелых 

форм 
P1 Большинство Редко Нет Нет 

Lutheran Некоторые Большинство Замедленного типа Редко, лег-
кие формы 

Lea Большинство Некоторые Немедленного типа 
(редко) Нет 

Leb Большинство Редко Нет Нет 

Diego Некоторые Большинство 
Замедленного типа, 
от легких до тяже-

лых 

Редко, от 
легких до 
тяжелых 

форм 

Colton Редко Большинство Замедленного типа, 
легкое течение 

Редко, от 
легких до 
тяжелых 

форм 
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Dombrock Редко Большинство 

Немедленного, 
замедленного ти-
пов, от легких до 

тяжелых 

Редко, лег-
кие формы 

LW Редко Большинство Замедленного типа, 
легкое течение 

Редко, лег-
кие формы 

Yta Редко Большинство 
Замедленного типа 

(редко), легкое 
течение 

Нет 

I Большинство Редко Нет Нет 

Ch/Rg Редко Большинство Анафилактического 
характера Нет 

JMH Редко Большинство Замедленного типа 
(редко) Нет 

Knops Редко Большинство Нет Нет 
Xga Редко Большинство Нет Нет 

 
 

Риск посттрансфузионных осложнений и принцип их профи-
лактики 

 
Как уже указывалось выше, ндекс аллоиммунизации населения 

(частота носителей антиэритроцитарных антител) в различных регио-
нах Российской Федерации неодинаков и составляет 0,08–0,6 %. Од-
нако, несмотря на то, что один из 200–650 граждан Российской Феде-
рации имеет антиэритроцитарные антитела, реальный риск пост-
трансфузионного осложнения (ПТО) в лечебно-профилактических 
учреждениях РФ существенно ниже. Это обусловлено тем, что более 
80 % всех встречающихся антиэритроцитарных антител – это антите-
ла анти-D. Существенно меньшая доля антиэритроцитарных антител, 
около 20 %, приходится на антитела против минорных (не столь им-
муногенных, как D) антигенов: K, E, c, CW, C, k и др. 

При условии идентичности донора и реципиента по антигену D, 
как того требует современная трансфузиологическая доктрина, риск 
ПТО снижается соответственно на 80 %, что составляет 1 на 2 500 
трансфузий эритроцитов. 

Расчет производили следующим образом. Если индекс аллоим-
мунизации населения данного региона равен 0,2 %, то при трансфузии 
одногруппных по АВО эритроцитов 1 000 реципиентам (при случай-
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ном распределении по остальным антигенам: D, K, E, c, CW, C и др.) 
следует ожидать 2 случая ПТО, или 1 ПТО на 500 гемотрансфузий. 
Если проводить гемотрансфузии, идентичные по АВО и D, риск ПТО 
уменьшается на 80 % и вероятность ПТО, соответственно, снижается 
по сравнению с предыдущим примером (1 на 500) до 1 на 2 500 [0,2 
(100 %) минус 0,16 (80 %) = 0,04 (20 %), т. е. 1 на 2 500]. 

 Однако и в эту вероятность следует внести поправку. Примерно 
половина встречающихся антител (в особенности к минорным антиге-
нам) имеет низкую активность и проявляет себя клинически в виде 
реакций, которые относительно легко купируются медикаментозными 
средствами. Таким образом, риск ПТО с клиническими проявлениями 
тяжелой и средней степени уменьшается еще на 50 % и составит 1 на 
5 000 трансфузий.  

Далее уместно ввести еще один поправочный коэффициент – ве-
роятность повторного переливания аллоиммунизированному больно-
му именно тех эритроцитов, против которых он содержит антитела. 
Вероятность такого события составляет в среднем около 40 % (сумма 
частоты широко и редко встречающихся антигенов эритроцитов, раз-
деленная на количество учитываемых антигенов). С учетом этой по-
правки риск посттрансфузионного осложнения в ЛПУ уменьшается до 
1 на 12 500 трансфузий эритроцитов.   

Для отдельно взятого трансфузиолога риск стать виновником 
посттрансфузионного осложнения крайне мал и, по-видимому, этим 
можно объяснить, что некоторые трансфузиологи пренебрегают про-
ведением пробы на совместимость, полагаясь на то, что результат оче-
редной пробы, как и во всех предшествующих случаях, будет благо-
приятным. Именно это обманчивое ощущение трансфузиолога лежит в 
основе большинства случаев посттрансфузионных осложнений. Веро-
ятность осложнения, как бы она ни была мала, на практике всегда реа-
лизуется. Для одного трансфузиолога «опасный» реципиент в силу 
случайного распределения может не встретиться в течение всей жиз-
ни, для другого – первая же трансфузия может оказаться фатальной. 
Об этом следует всегда помнить и выполнять пробы на индивидуаль-
ную совместимость донора и реципиента с удвоенным вниманием. 
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Профилактику посттрансфузионных осложнений по относитель-
но редким минорным антигенам (K и CW) осуществить на практике 
относительно легко. Принцип ее прост. Частота этих антигенов со-
ставляет 8 % и 5 % соответственно. Достаточно отвести доноров K+ и 
CW+ от донации эритроцитов, не выдавать эти эритроциты в лечебные 
учреждения, и посттрансфузионные осложнения по этим факторам 
можно предупредить практически на 100 %.   

Иначе обстоит дело с профилактикой посттрансфузионных 
осложнений по антигенам hr' (c), rh" (E) и hr" (e), имеющим высокую 
частоту: 80 %, 30 % и 97 % соответственно. В отношении этих антиге-
нов указанный выше принцип «исключить из обращения» не приме-
ним, поскольку отвести доноров hr' (с)+, rh" (E)+ и hr" (e)+ от донации 
эритроцитов вряд ли возможно. Для этого существует другой и, по-
видимому, единственно правильный путь – использовать для перели-
вания идентичные по этим антигенам эритроциты.  

Такой же принцип подбора должен быть распространен на дру-
гие трансфузионно опасные антигены: k, Fya, Lua и др.  

Эритроциты, содержащие антиген hr' (с), могут быть перелиты 
реципиентам с/с и С/с, но не С/С. Эритроциты, содержащие антиген Е, 
можно переливать реципиентам е/Е и Е/Е, но не е/е, содержащие анти-
ген hr" (е) (частота ≈ 98 %) – реципиентам е/е и е/Е, но не Е/Е. Для 
практического трансфузиолога это означает, что переливание эритро-
цитов можно осуществлять только в том случае, если реципиент и до-
нор идентичны по антигенам D, C, E, c, e, CW, K и k при условии что 
их группа крови по системе АВО совпадает. Таким образом, идеаль-
ной трансфузионной средой для переливания реципиенту следует счи-
тать эритроцитсодержащие компоненты крови, полученной от донора, 
идентичного с реципиентом по 10 трансфузионно опасным антигенам: 
А, В, D, C, E, c, e, CW, K и k. 

В учреждениях службы крови, которые представляют собой хо-
рошо организованную корпорированную систему, фенотипирование 
доноров по антигенам эритроцитов практически налажено. Необходи-
мо наладить эту работу в лечебно-профилактических учреждениях, 
что в целом не представляет особого труда и не требует больших за-
трат. 
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Концепция совместимой крови согласно нормативным докумен-
там до 2013 г.* включала 3 позиции: 

 
- донор и реципиент должны быть идентичны по     
   антигенам А, В и D, 
- донор не должен иметь антигена K, 
- реципиент не должен иметь антител, направленных против антигенов донора.    
 
В соответствии с современными представлениями о совмести-

мости крови донора и реципиента указанная концепция, декларируе-
мая в нормативах 2013 г.**, основывается на 2 позициях и только в 
такой редакции должна применяться при переливании эритроцитов: 

 
- донор и реципиент должны быть идентичны по антигенам А, В, D, C, E, c, e, 
Cw, K и k, 
- реципиент не должен иметь антител, направленных против антигенов донора.  

_________ 
* Приказы МЗ РФ от 09.01.1998г. № 2 “Об утверждении инструкций по иммуносерологии» и 
от 25.11.2002 г. № 363 «Об утверждении инструкции по применению компонентов крови». 
** Приказ № 183н от 02.04.2013 г. «Об утверждении правил клинического использования 
донорской крови и (или) ее компонентов». 

 
Таким образом, современная концепция подбора совместимых 

эритроцитов должна базироваться на обязательном фенотипировании 
доноров и больных по 10 трансфузионно опасным антигенам эритро-
цитов и обязательном скрининге предсуществующих антител.  

На время переходного периода от совместимости (по А, В, D и 
K) к идентичности (по А, В, D, C, E, c, e, Cw, K и k)  учреждениям службы 
крови целесообразно приостановить выдачу эритроцитов CW+ в ле-
чебно-профилактические учреждения. Донорам CW+ (частота встреча-
емости ≈5 %) следует предложить другой вид донорства, как это в 
предшествующие годы практиковалось в отношении доноров K+.  

Выявление лиц, содержащих антиэритроцитарные антитела, 
также должно стать функциональной обязанностью иммуносероло-
гов, нормой работы всех учреждений службы крови независимо от их 
мощности: станций, отделений и кабинетов переливания крови. 
Необходимость выявления антител у доноров и больных логически 
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вытекает из специфики деятельности учреждений службы крови и не 
требует больших финансовых вложений.  

Необходимо подсчитывать индекс аллоиммунизации доноров и 
больных в каждом лечебном учреждении гемотрансфузиологического 
профиля. Без этого не мыслится полноценная гемотрансфузионная 
терапия в обслуживаемом регионе. 

 
 

Серология посттрансфузионных осложнений 
 

Понятие «несовместимая кровь» в ряде случаев трактуется не-
верно. Некоторые трансфузиологи называют донорскую кровь несов-
местимой, если она содержит антигены, отсутствующие у реципиен-
та. Это положение верно только для тех случаев, когда донор и реци-
пиент имеют разную группу крови, например:  донор A(II) – реципи-
ент B(III) или донор AB(IV) – реципиент O(I). На другие антигенные 
системы это положение не распространяется. Отсутствие антигенов 
резус, Kell и др. у реципиента и наличие их у донора не следует рас-
ценивать как несовместимость. Это всего лишь несоответствие. О 
несовместимости можно говорить только в том случае, если сыворот-
ка реципиента содержит антитела к трансфузионно опасным антиге-
нам эритроцитов донора. Причем не вообще антитела, а именно 
трансфузионно опасные (АВО, резус, Kell), поскольку ряд антител 
(холодовые, Lewis и др.) трансфузионной опасности не представляют.  

Наиболее частой причиной гемотрансфузионных осложнений 
является несовместимость реципиента и донора по антигенам А, В, D, 
c и K, реже по антигенам E, CW, e, Fya и другим.  

 
Диагностика АВО-несовместимости 

 
Диагностика иногруппной по АВО-системе гемотрансфузии, как 

правило, не представляет затруднений. Она основывается на сведени-
ях, предоставляемых медицинским персоналом, и результатах лабора-
торного сравнения группы крови донора и реципиента. Вместе с тем 
сведения о крови, которая была перелита, не всегда могут быть до-
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стоверными. Отдельные, нередко наиболее существенные детали ино-
гда утаиваются персоналом, допустившим иногруппную трансфузию. 
Однако во всех случаях серологическое исследование образцов крови 
позволяет выявить имевшую место трансфузию иногруппной крови. 

Если у реципиента налицо клинические проявления посттранс-
фузионного осложнения (шок, гемолиз, почечная недостаточность и 
др.), первое, что должен сделать иммуносеролог – исследовать кровь 
реципиента на наличие кровяной химеры. В первые часы после 
трансфузии (даже через сутки) можно наблюдать это явление. При-
сутствие иногруппных эритроцитов в крови реципиента устанавли-
вают при определении группы крови реагентами анти-А, анти-В и ан-
ти-АВ. Если реципиенту О(I) перелиты эритроциты A(II), последние 
будут агглютинироваться реагентом анти-А и анти-АВ, и на интен-
сивно красном фоне неагглютинированных эритроцитов O(I) будут 
хорошо видны четкие мелкие агглютинаты эритроцитов A(II) (карти-
на рубиновых зерен). С реагентом анти-В эффекта рубиновых зерен 
не будет. Результат учитывают визуально, для дополнительного кон-
троля используют микроскоп. Аналогичную картину кровяного химе-
ризма с образованием рубиновых зерен в соответствующих реагентах 
можно наблюдать при любом другом варианте иногруппной трансфу-
зии.  

Наличие кровяной химеры и ее исчезновение через 2–3 дня дает 
основание для заключения об имевшей место иногруппной гемот-
рансфузии.  

Независимо от того, обнаружена у реципиента кровяная химера 
или нет, проводится иммуносерологический мониторинг, заключаю-
щийся в периодическом исследовании титра изогемагглютининов и 
иммунных антител к антигенам АВО и другим трансфузионно опас-
ным антигенам.  

Для дифференцировки естественных и иммунных a- и β-антител 
исследуемую сыворотку прогревают при 70 оС в течение 10 мин. 
Естественные (термолабильные) изогемагглютинины a и β разруша-
ются, иммунные a- и β-антитела (термостабильные) сохраняют свою 
активность. Изогемагглютинины исследуют методом солевой агглю-
тинации на плоскости или в маленьких пробирках (или планшетах для 
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иммунологических реакций), неполные антитела исследуют с помо-
щью непрямой реакции Кумбса и другими методами, детектирующи-
ми IgG.    

Допустим, химеру проследить не удалось, и аллоиммунные a- и 
β-антитела не выявлены. В этом случае исследуют сыворотку реципи-
ента на наличие других антиэритроцитарных антител. Отсутствие у 
реципиента аллоиммунных антител анти-D, анти-c, анти-E, анти-K, 
анти-Fy, анти-Lu и др. указывает на то, что посттрансфузионное 
осложнение, скорее всего, обусловлено несовместимостью по системе 
АВО. Следует также помнить, что посттрансфузионное осложнение, 
подобное осложнению поле переливания иногруппной крови, может 
возникнуть после переливания гемолизированной (случайно заморо-
женной и размороженной) или бактериально контаминированной 
крови. 

Общая закономерность серологических сдвигов после иногруп-
пной трансфузии сводится к следующему. Титр изогемагглютининов 
a и β повышается, появляются иммунные a- и β-антитела, затем уро-
вень изогемагглютининов постепенно снижается до исходного, титр 
иммунных антител также снижается или они исчезают.  

В первые дни после трансфузии титр изогемагглютининов не 
отличается от среднестатистического или даже может быть несколько 
ниже за счет адсорбции изогемагглютининов перелитыми эритроци-
тами и плазмой. Лишь в отдельных редких случаях титр резко повы-
шается уже в первые часы после переливания. Создается впечатление, 
что изогемагглютинины выбрасываются в огромном количестве из 
имеющегося депо. 

 С 7–10-го по 20-й день после трансфузии титр изогемагглюти-
нинов возрастает на 3–4 ступени. Через 2–3 недели появляются не-
полные (реже полные) иммунные антитела a и β. Титр их невысок: до 
1 : 32 неполные, до 1 : 8 полные. Лишь в отдельных случаях титр им-
мунных антител достигает 1 : 256, но все же остается значительно 
ниже титра естественных изогемагглютининов, который может до-
стигать 1 : 32 000. Титр a-изогемагглютининов обычно выше – 1 : 
256–4 000, титр β-изогемагглютининов ниже  – 1 : 128–2 000. Высо-
кий титр иммунных антител держится недолго и через полтора-два 
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месяца может снизиться до 0. В эти же сроки снижается титр изоге-
магглютининов, однако еще долго держится на уровне, превышаю-
щем исходные показатели. 

Если посттрансфузионное осложнение развивается на фоне уже 
имеющейся сенсибилизации реципиента к групповым антигенам 
АВО, например в результате разногруппной беременности, то картина 
серологических сдвигов будет иной. В таких случаях исследование, 
проведенное не следующий день после переливания, позволяет вы-
явить высокие титры изогемагглютининов, а в некоторых случаях – 
присутствие иммунных антител. Далее титр всех антител возрастает 
и, достигнув к 10–20-му дню максимальных значений, постепенно 
снижается. 

Следует иметь в виду, что однократное или двукратное исследо-
вание, проведенное тотчас после осложнения и в первые дни после 
него, не позволяет дать экспертное заключение об имевшей место 
иногруппной гемотрансфузии. Повышенный титр a- и β-
изогемагглютининов и наличие иммунных антител может быть след-
ствием не данной трансфузии, а предшествующей иммунизации, и 
само осложнение может иметь другие причины. Только результаты 
динамического исследования крови реципиента позволяют ответить 
на этот вопрос определенно. Наличие даже одного из упомянутых по-
казателей: химеризм, характерная динамика титра термолабильных a- 
и β-агглютининов, появление и убыль термостабильных a- и β-
антител – позволяет с уверенностью сделать вывод о том, что имела 
место гемотрансфузия, несовместимая по АВО-системе.  

 
Диагностика Rh-несовместимости 

 
Наиболее частой причиной несовместимости переливаемой кро-

ви является антиген D, так как именно он наиболее иммуногенен по 
сравнению с другими антигенами системы Rh. Аллоиммунизация ан-
тигенами резус может происходить во время беременности, чаще во 
время родов, а также при трансфузии крови. Особенно часто аллоим-
мунизация развивается в тех случаях, когда эти 2 вида антигенной 
стимуляции сочетаются.  
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В литературе обсуждаются и другие причины появления анти-
эритроцитарных антител: тренсплацентарный перенос антителпроду-
цирующих клеток, постнатальная транзиторная микротрансплантация 
гемопоэтических клеток. Однако невыяснено, являются ли антиэрит-
роцитарные антитела, появившиеся вследствие этих причин, трансфу-
зионно опасными.  

Кроме антигена D, причиной сенсибилизации могут быть фак-
торы c, E, CW и e, а также групповые антигены других систем, в 
первую очередь Kell и Duffy. Однако, как уже упоминалось, антиген-
ная активность перечисленных факторов значительно ниже, чем ак-
тивность D, поэтому сенсибилизация к ним встречается реже. 

Серологические изменения после переливания крови, несовме-
стимой по антигенам резус, имеют свои особенности. Последние обу-
словлены как характером поступления антигена в организм, так и им-
мунным статусом сенсибилизируемого. Важно, каким образом посту-
пил чужеродный антиген в организм –  во время беременности или 
кроме беременности имели место переливания крови, или антиген по-
ступил в организм только с переливаемой кровью. 

М.А. Умнова (1967) выделила 3 типа серологических изменений 
после переливания Rh-несовместимой крови, каждый из которых про-
являлся в соответствующей группе реципиентов.  

Первая группа реципиентов включала женщин, которые до 
трансфузии крови были сенсибилизированы повторными беременно-
стями. Все они были резус-отрицательными и имели какую-либо па-
тологию беременности: выкидыши, преждевременные роды, много-
водие, рождение детей с гемолитической болезнью. Переливание кро-
ви ранее им не производилось. 

Серологические изменения у реципиентов этой группы были 
однотипны. До трансфузии и в первые дни после трансфузии присут-
ствовали анти-D-антитела неполной формы с титром 1 : 64 или ниже. 
К 15–20-му дню титр антител возрастал, достигая в отдельных случа-
ях 1 : 2 000. Далее активность антител постепенно снижалась. Иногда 
выявлялись полные антитела той же специфичности, которые появля-
лись на 4–7-й день после трансфузии. К 15–20-му дню титр их возрас-
тал, достигая 1 : 128. 
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К 7-му дню нередко появлялись неполные антитела анти-C, на 
7–10-й день анти-C-антитела выявлялись в полной форме. Активность 
анти-C-антител, как и анти-D-антител, возрастала к 15–20-му дню, их 
титр достигал 1 : 32 для неполных и 1 : 4 – для полных. 

С 20–25-го дня титр всех антител постепенно снижался. К 60-му 
дню сохранялись только антитела анти-D, именно те, которые послу-
жили причиной осложнения. Титр их еще долгое время превышал ис-
ходный на 2–3 ступени. Эти антитела наблюдались через 2–3 года, и 
титр их иногда был выше исходного. 

Антитела иной специфичности обычно не возникали у женщин-
реципиентов, сенсибилизация которых была связана только с бере-
менностями, если первичная стимуляция была обусловлена антиге-
ном D, а не другими антигенами.  

Вторую группу реципиентов составили женщины, сенсибилиза-
ция которых была обусловлена не только беременностями, но и 
трансфузиями крови. У них, как и в первой группе, имела место пато-
логия беременности и, помимо этого, сопутствующие заболевания, 
которые чаще всего и являлись показанием к гемотрансфузии. Если 
при этом ошибочно переливали резус-положительную кровь, то с 
увеличением числа трансфузий сначала отмечались посттрансфузи-
онные реакции, а затем возникало гемотрансфузионное осложнение. 

Серологические изменения при таких осложнениях были харак-
терны для всех больных с данным видом сенсибилизации. В первые 
дни после переливания несовместимой крови у реципиентов имелись 
как анти-D-, так и анти-C-антитела в полной и неполной форме. 
Осложнения у таких больных протекали тяжелее. 

Исходный титр анти-D-антител был выше, чем у больных 
предыдущей группы, сенсибилизированных только в результате бе-
ременности и не получавших гемотрансфузий. Антитела анти-D не-
полные чаще всего имели титр 1 : 256, неполные анти-C-антитела  – 
1 : 16, полные анти-D – 1 : 4, полные анти-C – 1 : 2. Приблизительно 
на 7-ой день нередко появлялись антитела анти-E неполной, а затем 
полной формы. 

В дальнейшем динамика титра повторяла картину, характерную 
для реципиентов первой группы, т. е. титр всех антител достигал мак-
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симума к 15–20-му дню, а затем снижался. Антитела, появившиеся 
после несовместимой трансфузии, постепенно исчезали в порядке, 
обратном сроку их появления: те, что появились позже, исчезали 
раньше, и наоборот, те антитела, которые появились раньше, цирку-
лировали более длительное время. Антитела, послужившие причиной 
сенсибилизации и посттрансфузионного осложнения, сохранялись 
более длительное время. Однако при сходности динамики серологи-
ческих изменений в рассмотренных группах, титры антител у реципи-
ентов второй группы имели более высокие значения. Максимальный 
титр антител анти-D неполных составлял 1 : 4 000–8 000, полных – 
1 : 128, анти-C неполных – 1 : 512, полных – 1 : 4, анти-E неполных – 
1 : 8, полных – 1 : 2. Антитела анти-D и анти-C в неполной форме 
многие месяцы сохранялись на высоком уровне. 

Очевидны как сходство, так и характерные различия антитело-
образования в зависимости от того, произошло ли осложнение только 
на фоне имевших место беременностей или беременностей и транс-
фузий крови. В первой группе вырабатывались только анти-D-
антитела, во второй – антитела анти-DC, титр антител в первой груп-
пе был ниже, чем во второй; во второй группе появлялись дополни-
тельно антитела другой специфичности.  

Пока не найден ответ на вопрос, почему в тех случаях, когда бе-
ременности сочетаются с трансфузиями крови, образование антител 
вызывают оба антигена резус – D и C, а при беременности только D? 
Как полагает М.А. Умнова, решающую роль играет характер поступ-
ления антигена. При беременности иммунизация матери происходит 
за счет более сильного антигена D, а фактор C, как менее антигенный, 
не оказывает иммунизирующего действия. При поступлении же фак-
тора C не только от плода, но и с переливаемой кровью, этот фактор, 
наряду с D, дает также сильный стимулирующий эффект. К этому 
можно добавить, что при беременности и в процессе родов в кровяное 
русло попадает несоизмеримо меньшее количество иммунизирующе-
го субстрата, чем при гемотрансфузии. Может иметь значение и тот 
факт, что антигенная стимуляция при беременности исходит от одно-
го индивида, в то время как при сочетанных беременности и гемот-
рансфузии стимулирующий антиген поступает от разных индивидов. 



 

70 

Третью группу реципиентов составили лица с повышенной 
склонностью к аллоиммунизации. К ним относятся больные парок-
сизмальной ночной гемоглобинурией, идиопатической тромбоцито-
пенической пурпурой, а также больные, страдающие язвенной болез-
нью желудка и двенадцатиперстной кишки. Риск посттрансфузион-
ных осложнений у этой категории реципиентов выше еще и потому, 
что им чаще приходится переливать кровь по клиническим показани-
ям. Осложнение у таких больных обусловлено, как правило,  антите-
лами одной специфичности, исходный титр которых бывает невысок. 
Однако после иногруппной трансфузии титр антител повышается 
очень резко, достигая исключительно высоких цифр – 1 : 1 000 000). 
Снижается он столь же резко. Иногда наблюдается кратковременное 
появление других антител. Динамика серологических изменений от-
личается от таковой у больных 2 предыдущих групп резким скачком 
титра антител.  

Таким образом, у всех больных, перенесших переливание 
несовместимой крови, наблюдаются наряду с общими проявлениями 
частные особенности, обусловленные иммунным статусом, характе-
ром поступления антигена и характером заболевания. Отмечается ва-
риабельность динамики антител, их специфичности и формы. Сероло-
гические отклонения не являются клинически значимыми и не требу-
ют какого-либо индивидуального подхода в лечении больного, однако 
они свидетельствуют об имевшем место переливании иногруппной 
крови, требующем незамедлительных лечебных мероприятий.  

Следует особо подчеркнуть, что сыворотка почти всех реципи-
ентов на пике реакции на несовместимые эритроциты, наряду с по-
вышением титра антител, вызвавших осложнение, приобретает спо-
собность склеивать эритроциты почти всех доноров. Эта неспецифи-
ческая агглютинация эритроцитов чрезвычайно осложняет подбор 
крови таким больным. 
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Блокада антител 
 

Блокада антител наблюдается при переливании большого объе-
ма несовместимой крови. Чаще она происходит у больных с острой 
массивной кровопотерей. 

Это явление заключается в том, что антитела, циркулирующие в 
крови реципиента, полностью или почти полностью адсорбируются 
перелитыми эритроцитами. Серологическое исследование крови 
больного показывает отсутствие антител. Клинические проявления 
посттрансфузионного осложнения при этом сильно сглажены. Паде-
ние уровня гемоглобина, отмечающееся у реципиента, ошибочно свя-
зывают с основным заболеванием, и для коррекции анемии продол-
жают проведение трансфузий несовместимой крови.  

Блокада антител сохраняется в первые дни после трансфузии и 
затрудняет диагностику не только трансфузионного осложнения, но 
иногда и групповой принадлежности реципиента.  

Может происходить блокада не только естественных изоге-
магглютининов α и β, но и аллоиммунных антител анти-D, анти-K, 
анти-Fya и антител другой специфичности.  

 
Клинические примеры 

 
Рассмотрим 2 наиболее типичных для блокады антител случая. 
 
Больная Б-ка, 31 года, вес – 47 кг, поступила в реанимационное 

отделение Гематологического научного центра РАМН 14.10.09 г. с 
диагнозом: синдром гиперстимуляции яичников, массивное кровоте-
чение. В центре экстракорпорального оплодотворения (ЭКО), откуда 
была доставлена женщина, ей проводили подготовку к ЭКО гонадо-
тропными гормонами. После пункции яичника у больной развилось 
сильное кровотечение. Кровопотеря составила 3,5 л. Больной перели-
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то 11 л кровезамещающих жидкостей, в том числе 1,5 л эритроцитов 
А(II) и 4,2 л свежезамороженной плазмы А(II). Реакций на перелива-
ния не было. 

При поступлении в ГНЦ первичное определение группы крови, 
выполненное дежурным реаниматологом, а также контрольное под-
тверждающее определение группы крови, проведенное перекрестным 
методом двумя врачами-иммуносерологами в 2 разных лабораториях, 
показало совпадающие результаты: группа крови больной Aβ(II). 
Эритроциты больной агглютинировались реагентом анти-А, реаген-
том анти-В не агглютинировались, в сыворотке присутствовали ха-
рактерные для группы крови А изогемагглютинины β, изогемагглю-
тинины a отсутствовали, кровяная химера отсутствовала. Контроль-
ное исследование выполняли профессиональные иммуносерологи с 
большим стажем работы. Исследуемый образец крови не вызвал у них 
каких-либо сомнений, так как ничем не отличался от типичных об-
разцов группы Aβ(II). 

Поскольку сомнений в групповой принадлежности больной не 
возникло, индивидуальный подбор донора для этой больной не про-
водили. С 14.10.09 г. по 20.10.09 г. больной перелили в 7 приемов 2,4 
л эритроцитов А(II), 5,4 л плазмы А(II) и 48 доз тромбоцитов А(II). 
Трансфузионных реакций не было.  

Несмотря на интенсивную гемотрансфузионную терапию ане-
мия, имевшаяся у больной при поступлении, не купировалась.  

При индивидуальном подборе крови 19.10.09 г. у больной кон-
статирована кровяная химера: 80 % эритроцитов агглютинировались 
реагентом анти-А, 20 % эритроцитов не агглютинировались реаген-
тами анти-А и анти-В. В сыворотке крови больной присутствовали 
изогемагглютинины β с титром 1 : 256 и изогемагглютинины a с тит-
ром 1 : 16. Возникло подозрение, которое вскоре подтвердилось: 
больная имеет группу крови Oaβ(I), а не Aβ(II), как было установлено 
ранее. 

С 21.10.09 г. по 27.10.09 г. больной перелито в 4 приема 1 л 
эритромассы O(I), 0,6 л плазмы A(II) и 3 л плазмы AB(IV). Кровяная 
химера 21.10.09 г. составила 70 %, 22.10.09 г. – 10 %, 23.10.09 г. хи-
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мера выявлялась только при микроскопии. 30.10.09 г. больная была 
выписана в удовлетворительном состоянии. 

Ретроспективное исследование сыворотки больной от 14.10.09 г. 
с помощью непрямой пробы Кумбса позволило выявить микрохиме-
ру. При микроскопии наблюдались мелкие немногочисленные в поле 
зрения агглютинаты эритроцитов A(II). Наличие микроагглютинатов 
могло быть обусловлено перелитыми коллоидными средами. Вместе с 
тем при выполнении индивидуального подбора уже тогда  должно 
было появиться сомнение в правильности определения группы крови 
у больной Б-ки в Центре ЭКО. 

Очевидным остается одно: в 2 учреждениях в течение 3 недель 
больной перелито около 4 л иногруппных эритроцитов и около 10 л 
иногруппной плазмы. На фоне массивной кровопотери переливание 
такого объема гемокомпонентов вызвало полную блокаду антител и 
полную кровяную химеру. Определение групповой принадлежности 
реципиента в такой ситуации обычными методами крайне затруднено. 
Блокада антител и поступление огромной массы антигенного субстра-
та не позволили развиться типичному для таких иногруппных транс-
фузий посттрансфузионному осложнению. Можно лишь строить 
предположения относительно того, могли ли трансфузиологии и им-
муносерологи указанных учреждений предотвратить иногруппные 
трансфузии. 

Случай переливания большого количества иногруппной эритро-
массы и плазмы, окончившийся благоприятным исходом, описали 
В.Г. Никогосов и Т.В. Фадеева (1994):  

Больная О., 35 лет, поступила в Каменскую городскую больницу Ростовской области 
18.06.1992 г. с диагнозом: ревматоидный полиартрит. В кардиологическом отделении боль-
ницы у больной была определена группа крови А(II) Rh+ и в связи с анемией (Нb – 79 г/л, 
эритроцитов – 2,37 × 1012/л) с 25.08.92 г. по 02.09.92 г. ей перелито 600 мл эритромассы A(II) 
Rh+. Осложнений не наблюдали. Больная продолжала получать противоревматическое лече-
ние глюкокортикоидами.  

29.09.1992 г. У больной появились боли в животе, по поводу которых 7.10.92 г. ей 
произведена гастродуоденоскопия, а 14.10.92 г. лапаротомия с ушиванием прободной язвы 
двенадцатиперстной кишки. 

Перед операцией лечащим врачом реанимационного отделения у больной перепрове-
рена группа крови и определена как B(III).  

15. 10. 92 г. После проверки на совместимость (как записано в истории болезни) ей 
перелили 600 мл эритроцитной массы группы B(III). Лечащий врач констатировал, что 
осложнений нет. Температура тела 37,8 оС, АД 110/70 мм рт. столба, пульс 110 уд/мин. В 
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17.00 того же дня дежурный реаниматолог записал: «Состояние больной тяжелое, обусловле-
но операционным вмешательством. Жалуется на боли в области послеоперационной раны. 
Больной введено 2 мл морфина.  В 24.00 введено еще 2 мл морфина». 

16.10.92 г. Состояние больной тяжелое. Беспокоят боли в коленных суставах и в обла-
сти послеоперационной раны. Артериальное давление 110/70 мм рт. столба. За сутки введено 
3300 мл жидкости, выделено 1900 мл, Нb – 52 г/л, в моче: белок 0,485 мг%, лейкоциты 280–
290 в поле зрения, эритроциты 60–80 в поле зрения. В связи с анемией больной перелили 
эритромассу группы B(III) 500 мл и 520 мл плазмы группы B(III). 

17.10.92 г. Состояние остается тяжелым. Температура тела 37,5 оC, пульс 110 уд/мин., 
артериальное давление 130/70 мм рт. столба. Диурез 2050 мл. Из раны гнойное отделяемое. В 
моче эритроциты 3–8 в поле зрения. Больной перелили 540 мл эритромассы группы B(III) и 
400 мл плазмы группы B(III).  

20.10.92 г. Анализ крови: Нb – 30 г/л, количество эритроцитов – 1,38×1012/л, билиру-
бин общий – 194,0, прямой – 182,0, непрямой – 12,0; белок 59,98 г/л. В моче эритроциты 3–5 
в поле зрения.  

21.10.92 г. Отмечена иктеричность склер и кожных покровов. Анализ крови: Нв – 48 
г/л, эритроциты 1,49×1012/л. 

Переливание эритромассы и плазмы группы B(III) продолжали до 25.10.92 г., когда 
лаборантом больницы вновь была перепроверена группа крови больной и было установлено, 
что со стандартными сыворотками у нее определяется группа крови AB(IV), а со стандарт-
ными эритроцитами A(II). К этому времени всего было перелито 4740 мл эритроцитов B(III) 
и 1890 мл плазмы B(III).  

25.10.92 г. Кровь больной исследована на городской СПК, где отмечено, что в ее кро-
ви присутствуют агглютиногены А и В и агглютинин β. Гемотрансфузии отменены. По пово-
ду основного заболевания больная продолжала получать глюкокортикоидные препараты 
(триамцинолон).  

29.10.92 г. Состояние больной улучшилось. Билирубин снизился до нормы; эритроци-
ты в моче отсутствуют. Больная переведена в терапевтическое отделение для продолжения 
лечения полиартрита и затем в удовлетворительном состоянии выписана на амбулаторное 
лечение. 

03.02.93 г. Группа крови больной перепроверена на областной СПК. Установлена 
группа крови A(II) Rh+. Иммунных антител не обнаружено. Естественные β-антитела в титре 
1 : 8. 

 
Приведенный случай массивной трансфузии иногруппных эрит-

роцитов и плазмы с благополучным исходом еще раз убеждает в том, 
что только благодаря случайному стечению обстоятельств не про-
изошло тяжелое посттрансфузионное осложнение, которое могло ока-
заться летальным. 

Каковы, на наш взгляд, эти обстоятельства? 
  1. У больной О., имевшей группу крови A(II), относительно не-

высокий титр β-изогемагглютининов – 1 : 8. Следует отметить, что 
титрование производилось более чем через 3 месяца после осложне-
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ния. Титр β-антител до иногруппной трансфузии мог быть более низ-
ким. На тот момент исследования не проводили. 

На фоне низкого титра антител переливание огромной массы 
антигена: 4 740 мл осадка эритроцитов B(III) (почти в 2 раза превы-
шающего массу собственных эритроцитов) и 1 890 мл плазмы B(III) 
способствовало тому, что перелитые эритроциты оказались недоста-
точно нагружены антителами для того, чтобы начался их быстрый 
внутрисосудистый гемолиз и далее возникла острая почечная недо-
статочность. Произошла блокада изогемагглютининов.  

2. Водорастворимые группоспецифические субстанции В, при-
сутствовавшие в перелитой плазме B(III), также нейтрализовали β-
изогемагглютинины реципиента, сведя их титр до неактивного уров-
ня. Уместно упомянуть, что β-антитела в серологических реакциях in 
vitro в подавляющем большинстве случаев менее активны, чем a. Эти 
различия, по-видимому, проявляются также in vivo, смягчая выражен-
ность посттрансфузионных реакций. 

3. До первого переливания иногруппной крови больная прини-
мала гормональные препараты по поводу ревматоидного артрита. Из-
вестно, что стероидные гормоны ингибируют иммунологические ре-
акции: связывание антитела с антигеном, фиксацию комплемента и 
др., что также могло профилактировать развитие иммунологической 
несовместимости.  

4. Иммунный статус лиц, страдающих ревматоидным артритом, 
красной волчанкой, склеродермией и другими заболеваниями, в гене-
зе которых присутствует аутоиммунный компонент, необычен и до 
сих пор представляет загадку. Не исключено, что это обстоятельство 
могло привести к парадоксальному эффекту, способствовавшему 
угнетению аллогенной иммунной реакции. 

Тем не менее посттрансфузионное осложнение у больной О. 
имело место, хотя не потребовало специального лечения в силу бло-
кады антител. Об этом свидетельствовали симптомы очевидного вне-
сосудистого разрушения эритроцитов: эритропения, падение уровня 
гемоглобина, высокий билирубин, желтушность склер и кожных по-
кровов. 
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Отсроченные гемолитические реакции 
 

Отсроченные гемолитические реакции (ОГР) возникают спустя 
некоторое время после переливания эритроцитов. По мнению боль-
шинства авторов, они обусловлены иммунизацией реципиента пред-
шествующими трансфузиями или беременностями. Образующиеся de 
novo антитела выделяются в кровяное русло постепенно. Если оче-
редная трансфузия эритроцитов совпала с началом антителообразова-
ния, появляющиеся антитела могут вступать в реакцию с циркулиру-
ющими в кровяном русле реципиента эритроцитами донора. Реакция 
может начаться через 1–4 недели после гемотрансфузии. Гемолиз пе-
релитых эритроцитов выражен слабо, визуально не диагностируется и 
может быть заподозрен по снижению уровня гемоглобина, отсут-
ствию лечебного эффекта от гемотрансфузии, появлению слабополо-
жительной прямой пробы Кумбса, напоминающей химеру, и, нако-
нец, появлению слабых свободно циркулирующих антиэритроцитар-
ных антител.  

Антитела, обусловливающие ОГР, имеют характерную особен-
ность, отличающую их от классических иммунных антиэритроцитар-
ных аллоантител. Они не столь активны. Вскоре после трансфузии, 
инициировавшей антителогенез, эти антитела перестают вырабаты-
ваться и не выявляются серологическими методами перед очередной 
трансфузией. Однако в короткое время после этой трансфузии, кото-
рая в рассматриваемом случае выполняет роль буста, антитела вновь 
появляются в кровотоке и вызывают ОГР. 

На международном форуме по гемовиджиленс – обеспечению 
безопасности гемотрансфузий (2006) и на международном форуме по 
диагностике и профилактике ОГР (2006) отмечалось, что ОГР регу-
лярно регистрируются в лечебных учреждениях разных стран, не-
смотря на то что современная практика гемотрансфузий предусмат-
ривает обязательный учет антиэритроцитарных аллоантител в крови 
реципиента, даже если они ранее выявлялись, но отсутствуют перед 
очередной трансфузией. В связи с этим среди трансфузиологов и им-
муносерологов обсуждается вопрос о том, как профилактировать 
ОГР. Следует ли проводить 2–3 повторных исследования сыворотки 
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каждого реципиента или родильницы спустя 2–4 недели и далее через 
4–6 месяцев после трансфузии или беременности для выявления та-
ких антител? Какова частота антител, вызывающих ОГР, а также ка-
кой из иммуносерологических методов является оптимальным для 
прогнозирования ОГР?       

Что касается скрининга антител после каждой гемотрансфузии 
или беременности, мнения специалистов разделились. Одни исследо-
ватели полагают, что огромное количество образцов крови, которые 
необходимо исследовать, чтобы выявить прогностические признаки и 
предотвратить одну клинически значимую ОГР, поднимает вопрос об 
экономической целесообразности затрат на эту работу. Вместе с тем 
авторы, резделяющие эту точку зрения, не отрицают необходимость 
разработки национальных программ, предполагающих систему скри-
нинга аллоантител и учета их носителей с тем, чтобы гарантировать 
таким пациентам качественную гемотрансфузионную помощь в ка-
кую бы больницу они ни попали.         

Другие специалисты считают, что необходимы другие меры, в 
частности фенотипирование реципиентов по максимальному числу 
трансфузионно опасных антигенов и переливание эритроцитов, иден-
тичных по этим антигенам. Речь в первую очередь идет об антигенах 
Rh-Hr, Kell, Duffy, Lutheran и Kidd. Такая мера позволит существенно 
снизить вероятность аллосенсибилизации реципиентов и предотвра-
тить трансфузионные реакции, в том числе ОГР. Особенно это важно 
для больных талассемией, серповидно-клеточной анемией и другими 
заболеваниями, лечение которых требует регулярных трансфузий 
эритроцитов.  

 
Частота ОГР 

 
За шестилетний период (1999–2004 гг.) в Регистре трансфузион-

ного риска Дании (DART) зарегистрировано 19 случаев ОГР. Соглас-
но DART, под ОГР понимают гемолитические реакции, развившиеся 
более чем через 24 ч после трансфузии крови и сопровождающиеся 
положительной прямой пробой Кумбса. Посттрансфузионные реак-
ции, не сопровождающиеся положительной прямой антиглобулино-
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вой пробой, даже если они возникли после 24 ч с момента трансфузии 
эритроцитов, к категории отсроченных гемолитических реакций не 
относят.   

В Дании ежегодно переливают примерно 340 тыс. доз эритроци-
тов. Следовательно, частота ОГР в ЛПУ Дании составляет 1 на 18 
тыс. переливаний эритроцитов. Причиной ОГР в упомянутых выше 
случаях послужили аллоантитела к антигенам систем Даффи, Келл, 
Кидд, Лютеран,  резус и S. Один пациент, у которого развилась ОГР 
под действием антител анти-с, умер. По заключению датских специа-
листов, реакции часто остаются нераспознанными, поскольку антите-
ла, вызывающие ОГР, слабые, быстро исчезают и в некоторых случа-
ях выявляются только в результате повторных трансфузий, проводи-
мых с целью купирования анемии.  

По данным Организации Красного Креста Финляндии, реги-
стрирующей все случаи трансфузионных осложнений, за 2002–2004 
гг. в больницах Финляндии (население 5,2 млн человек) отмечено 
только 9 случаев ОГР. Подчеркивается, что проявления ОГР часто 
слабые, поэтому их малая частота может быть обусловлена тем, что 
не обо всех случаях было сообщено.     

Распространенность ОГР в Германии (по данным Маргбургско-
го университетского госпиталя за 2005 год) – 1 на 3 500, а частоту от-
сроченных серологических реакций – 1 на 2 500 трансфузий эритро-
цитов. 
       В Греции за период 1997–2004 гг. частота ОГР составила 
1 : 23 000. ОГР отмечались, в основном, у больных, страдавших та-
лассемией или серповидно-клеточной анемией. Для лечения этих 
больных расходуется 18–20 % всех запасов крови Греции.  

В Трансфузиологическом Центре Вероны (Италия) за 5 лет на 
150 тыс. трансфузий эритроцитов зафиксировано 10 случаев ОГР. Ан-
титела, наиболее часто вызывающие ОГР, относились к системе 
Кидд. В 2005 г. диагностированы 2 случая ОГР: один был обусловлен 
аллоантителами анти-Jkb, обнаруженными через 14 дней после транс-
фузии у мужчины, который в прошлом получал множественные 
трансфузии, другой случай был вызван антителами анти-Vel, обнару-
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женными через 13 дней после трансфузии у женщины, имевшей пере-
ливание эритроцитов 4 года назад. 

Schonewille и Brand (2005) провели обширный ретроспективный 
анализ частоты аллоиммунизации в лечебных учреждениях Лейдена 
(Нидерланды). За четырехлетний период, в течение которого было 
произведено около 495 тыс. трансфузий, частота аллоантител против 
клинически важных антигенов (C, c, E, e, K, Fya, Fyb, Jka, Jkb, S и s) 
составляла 0,13 %. Фиксировали только ОГР с очевидными клиниче-
скими признаками гемолиза. Вследствие возрастающей частоты ауто-
трансфузий актуальность ОГР постепенно утрачивается. С тех пор 
как в 2003 г. в Голландии была усовершенствована система гемови-
джиленс, ежегодно сообщается приблизительно об 1 ОГР на 30 тыс. 
трансфузий эритроцитов, то есть около 20 ОГР в год. 

В Норвегии регистрируемая частота ОГР менее 1 на 100 тыс. 
переливаний эритроцитов. Низкую частоту авторы объясняют тем 
фактом, что лишь немногие пациенты госпитализируются более чем 
на 5 дней, а большинство реакций настолько слабо выражены, что па-
циенты после выписки из лечебного учреждения не обращаются с ка-
кими-либо жалобами, указывающими на ОГР. 

В Польше частота ОГР составила 1 на 188 тыс. реципиентов. В 
одном случае имел место первичный иммунный ответ на антиген Е. 
Билирубинемия и желтуха развились через 68 дней после трансфузии 
5 доз эритроцитов, которые пришлось перелить женщине в связи с 
острым массивным кровотечением во время первых родов. В сыво-
ротке женщины присутствовали анти-Е-антитела. Диагноз ОГР был 
обоснован тем, что имели место первая беременность, первая транс-
фузия, Rh-фенотип отца ребенка был DCwcee, и антиген Е, явившийся 
причиной образования анти-Е-антител и ОГР, был привнесен во вре-
мя трансфузии с эритроцитами доноров. У другой пациентки ОГР 
развилась дважды на протяжении 2 недель трансфузионного лечения. 
После рождения седьмого ребенка (путем кесарева сечения) родиль-
нице были перелиты две дозы концентрата эритроцитов. Через 48 ч 
началась тяжелая гемолитическая реакция с почечной недостаточно-
стью, вызванная антителами анти-s. Анемию купировали трансфузи-
ями s-отрицательной крови. Через 10 дней после последней трансфу-
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зии гематокрит снизился до 20 %, сывороточный билирубин вырос до 
5,5 мг/мл, концентрация мочевины возросла до 195 мг/мл. В сыворот-
ке крови родильницы были обнаружены анти-с-антитела, обусловив-
шие второй эпизод ОГР. У остальных 5 больных клинические и лабо-
раторные признаки ОГР проявились через 3–28 дней после последней 
трансфузии. Антитела в сыворотке и элюатах имели специфичность 
анти-Е, анти-С, анти-Kpa и анти-Jka. У пациента, выработавшего анти-
Е-антитела, появились еще и анти-K-антитела.       

В Лозанне (Швейцария) за 6 лет (до 2006 г.) зарегистрировали 
лишь несколько ОГР, что свидетельствует либо о том, что ОГР – ред-
кое явление, либо, что более вероятно, существующая система гемо-
виджиленс не в состоянии выявить это осложнение. 

Частота ОГР в Англии соответствует 1 на 82 тыс. доз перелитых 
эритроцитов, включая случаи, когда не было клинических симптомов 
гемолиза, но имели место серологические признаки ОГР: положи-
тельный прямой антиглобулиновый тест и выработка серологически 
идентифицированных специфических антиэритроцитарных антител.      

В госпитале университета Дьюка (Дархэм, США) регистрирует-
ся примерно 16 ОГР в год. При трансфузионной активности госпиталя 
около 37 тыс. доз эритроцитов в год частота ОГР составляет 1 на 
2 300 переливаний эритроцитов.    

 
Сроки обнаружения антител, вызывающих ОГР 

 
Определить точный временной интервал для рутинного иссле-

дования сыворотки пациентов после трансфузии эритроцитов или бе-
ременности пока не представляется возможным, поскольку время 
между трансфузией и появлением антител, вызывающих ОГР, зависит 
от многих параметров: состояния реципиента, объема перелитых 
эритроцитов, специфичности антиэритроцитарных антител, медика-
ментозного лечения основного заболевания и др. Самостоятельный 
объект исследования представляет собой скрининг антител у родиль-
ниц, также имеющий свои особенности. Потребуются многочислен-
ные кооперированные исследования, включающие дискретный скри-
нинг антител с временными интервалами 12–36 ч с использованием 
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чувствительных методов, прежде чем будут разработаны оптималь-
ные схемы детекции упомянутых антител после трансфузии и бере-
менности. 

Некоторые специалисты считают, что выявление антител следу-
ет проводить через 2–3 месяца после трансфузии эритроцитов и в те 
же сроки после беременности, чтобы установить или исключить им-
мунизацию антигенами эритроцитов. 

Высказано суждение, что у постоянно получающих транусфузии 
пациентов, страдающих талассемическими синдромами, и пациентов 
с серповидно-клеточной анемией целесообразно определять аллоан-
титела каждые 2–3 недели. Подбор доноров по антигенам С, с, Е, е и 
K (помимо АВО и D) является обязательным, но более эффективная 
тактика предусматривает подбор и по антигенам систем Даффи, Кидд 
и другим, что особенно важно при проведении трансфузионной тера-
пии в многорасовых сообществах, а также пациентам с повышенной 
склонностью к выработке аллоантител. Гематологических и онколо-
гических больных целесообразно обследовать в течение 2–4 недель и 
затем через 3–6 месяцев после трансфузии эритроцитов. Пациентов, 
прошедших курс интенсивной химиотерапии, рекомендуют обследо-
вать в шестимесячный период. Идентичность по фенотипу следует 
расширить для резус-отрицательных и Kell-отрицательных реципие-
ентов. Переливание тромбоцитов должно производиться также с уче-
том идентичности по АВО- и резус-принадлежности донора и реци-
пиента. 

Aprili и соавт. (2006) подчеркивают, что рутинный скрининг ан-
тител через 2–3 недели, а затем через 3–6 месяцев после трансфузии 
несомненно может способствовать снижению риска ОГР, однако при 
очевидном медицинском эффекте такая система очень затратна, в 
особенности для учреждений, куда пациенты поступают из дальних 
областей. После выписки пациентов расходы на их повторное обсле-
дование существенно возрастают.   

Schonewille и Brand (2005) придерживаются того же мнения. 
Они считают, что необходима более обширная статистика трансфузий 
и аллоиммунизации, чтобы рассчитать количество исследований, не-
обходимых для предотвращения одной ОГР. То же самое относится к 
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оптимальному временному интервалу после трансфузии, чтобы до-
биться наиболее эффективного выявления антител. В настоящий мо-
мент недостаточно данных, чтобы установить наилучший временной 
интервал(ы) для посттрансфузионного скрининга антител. Следует 
различать отсроченные гемолитические посттрансфузионные реакции 
и отсроченные серологические посттрансфузионные реакции. По-
следние клинически не выражены и протекают бессимптомно. Чтобы 
получить данные относительно отсроченных серологических транс-
фузионных реакций, исследование на антитела должно быть выпол-
нено через 7–10 дней после трансфузии. Для выявления вновь образо-
вавшихся антител, прежде чем они станут неопределяемыми, предпо-
чтительным может быть интервал от 3 до 6 месяцев после трансфу-
зии.  

Другие исследователи также полагают, что рутинный скрининг 
после последней трансфузии эритроцитов или беременности даст 
возможность выяснить частоту аллоиммунизаций. Скрининг, выпол-
няемый через несколько дней после трансфузии, может выявить 
большинство случаев ОГР. Поэтому скрининг сыворотки надо прово-
дить через 2–7 дней после трансфузии, далее через 14 дней и затем 
через 3–6 месяцев. Чтобы выявить аллоиммунизацию после беремен-
ности, первый скрининг может быть выполнен через 14 дней после 
родов и затем через 3–6 месяцев. По мнению указанных авторов, эта 
процедура, хотя и диагностически ценная, не может быть внедрена в 
Польше, потому что больницы не смогут оплатить расходы. Скрининг 
в ранний посттрансфузионный период возможен у госпитализирован-
ных пациентов. Другие пациенты, в том числе покинувшие больницу, 
не смогут или не согласятся на периодическую донацию крови для 
исследования.    

По данным Redman и соавт. (1996), антитела появляются в сроки 
от нескольких дней до 24 дней. Большинство реципиентов, у кого 
развилась ОГР, не страдали от каких-либо болезненных ощущений. 
Из 255 зарегистрированных за 8 лет случаев ОГР в 28 случаях были 
тяжелые реакции с поражением почек, 8 больных умерли (в 6 случаях 
трансфузия была безусловной причиной смерти, в 2 случаях – отяг-
чающим обстоятельством). Анализ данных показал, что ОГР могли 
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быть предотвращены при лучшей организации трансфузиологическо-
го процесса. В ряде этих случаев вызвавшие реакцию антитела были 
заблаговременно идентифицированы, но эта информация не сопро-
вождала реципиента в то время, когда потребовалась трансфузия.  

B противоположность предыдущим авторам Solheim и Flesland 
(2006), а также Milkins и соавт. (2006), считают, что нет достаточных 
оснований вводить обязательный скрининг антител у реципиентов 
после трансфузии эритроцитов и у женщин после родов. Достаточно 
проводить это исследование перед трансфузией и по показаниям в те-
чение беременности. Приведенное суждение разделяют и другие ав-
торы. 

Согласно наблюдениям Combs и соавт. (2005) в клинике универ-
ситета Дьюка подавляющее большинство отсроченных посттрансфу-
зионных реакций фактически являлись отсроченными серологиче-
скими реакциями, то есть они чаще всего обнаруживались через 7–14 
дней после трансфузии, когда в очередной пробе крови обнаружива-
лись новые антитела. Эти реакции, как правило, выпадают из поля 
зрения клиницистов, поскольку внимание последних сосредоточено 
исключительно на наблюдении клинических признаков гемолиза. 
Крайне редко клиницисты сообщают в регистрационно-
статистическую службу, что у пациента подозрение на отсроченную 
гемолитическую трансфузионную реакцию. Из этого авторы делают 
вывод, что большинство отсроченных трансфузионных реакций не 
вызывают у пациента явных нарушений, и поэтому рутинный скри-
нинг антител у всех реципиентов после трансфузии не является логи-
чески показанным и экономически оправданным. Исключение со-
ставляют больные серповидно-клеточной анемией. Отсроченные ге-
молитические посттрансфузионные реакции у этих больных могут 
быть тяжелыми и опасны для жизни. У таких пациентов периодиче-
ский скрининг антител после трансфузии следует проводить.  

По данным Tissot (2006), 213 реципиентов после 37 554 транс-
фузий эритроцитов выработали антиэритроцитарные антитела раз-
личной специфичности (табл. 9), которые вполне могли вызвать ОГР. 
Однако авторы провели этот анализ ретроспективно и не смогли 
установить ни сроки появления антител, ни какие-либо другие сопут-
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ствующие их появлению особенности. Вместе с тем обращает на себя 
внимание тот факт, что почти все антитела образовались к трансфузи-
онно опасным минорным антигенам: Е, K, с, Lua, Jka и другим. Автор 
делает вывод о том, что этих антител могло не быть, если бы приме-
нялась тактика переливания эритроцитов, идентичных по Rh- и K-
фенотипу. Более 50 % образцов антител анти-Е относились к катего-
рии энзимзависимых антител, что указывает на важность того, какие 
методы скрининга антител применяются.    

 
 

Таблица 9 
 

           Антитела, появившиеся после трансфузий 
 

Специфичность антител 
Количество образцов, выявленных за год 

Всего 
2003 2004 2005 

анти-E  20 31        21 72 
анти-K 10 7        14 31 
анти-c 6 4          5 15 
анти-Lua 6 4          5 15 
анти-Jka 5 4          6 15 
анти-C 5 6 2 13 
анти-Fya 4 3 5 12 
анти-Kpa 3 3 1 7 
анти-D 2 3 2 7 
анти-Bga  (HLA) 4 0 1 5 
анти-Jkb 3 0 0 3 
не установлена 10 5 3         18 
        Всего:  781           702       653       213 
Количество перелитых  
доз эритроцитов 12649 12511 12394 37554 
1 78 антител выявлено у 66 пациентов, 2 70 антител выявлено у 56 пациентов, 3 65 антител 
выявлено у 59 пациентов. 

 
По мнению большинства исследователей, принявших участие в 

форуме по гемовиджиленс (2006), для скрининга антител с целью 
профилактики ОГР более всего подходит антиглобулиновая проба в 
комбинации с полиэтиленгликолем и раствором низкой ионной силы, 
прямая проба Кумбса в гелевой модификации, твердофазный и фер-
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ментный методы. Наилучший эффект дает комбинация 2 разных ме-
тодов. 

Профилактика ОГР 
 
Предупреждение ОГР, по заключению специалистов, требует 

следующих мер: 
- установление групп крови АВО, Rh(D), Rh- и K-фенотипа для всех 
реципиентов и трансфузий донорской крови, по возможности, иден-
тичного фенотипа; 
- автоматизированный скрининг антител перед трансфузией с исполь-
зованием непрямого антиглобулинового теста с раствором низкой 
ионной силы  в микроколонках с панелью из 3 образцов стандартных 
эритроцитов; скрининг проводится перед каждой трансфузией, и его 
результаты считаются действительными в течение 3 дней, если в этот 
срок проводится повторная трансфузия;      
- назначение отрицательной по соответствующему антигену крови 
всем пациентам с антителами и тем, у кого в прошлом обнаружива-
лись антитела; 
- проба на совместимость с каждым образцом донорских эритроцитов 
в микроколонках с раствором низкой ионной силы; 
- регистрация носителей антител в автоматизированной информаци-
онной системе с уведомлением обо всех положительных результатах 
и пациента, и его лечащего врача;  
- скрининг антител у Rh-отрицательных женщин в период 4–6 меся-
цев после родов. 
- национальная информационная база данных об антителах, выявлен-
ных в разных лабораториях.  

 
Кровяные химеры  

 
Кровяными химерами называют одновременное пребывание в 

кровяном русле 2 популяций эритроцитов, отличающихся по группе 
крови и другим антигенам. Например, в крови циркулируют 20 % 
эритроцитов О(I) группы и 80 % эритроцитов A(II) группы. 
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Кровяные химеры бывают трансфузионные и истинные. 
Трансфузионные возникают в результате переливания разногрупных 
совместимых эритроцитов, например эритроцитов группы О(I) реци-
пиентам, имеющим группу крови  A(II), B(III) или AB(IV). Трансфу-
зионные химеры носят транзиторный характер. Через некоторое вре-
мя после прекращения переливаний крови, по мере элиминации пере-
литых эритроцитов, трансфузионные химеры исчезают. Истинные 
химеры прослеживаются в течение всей жизни. Они встречаются у 
гетерозиготных разногрупных близнецов, у которых в период внут-
риутробного развития благодаря межплацентарным анастомозам про-
исходит обмен стволовыми кроветворными клетками. Истинный хи-
меризм наблюдается у реципиентов после трансплантации костного 
мозга, отличающегося по группе крови, резус-фактору и другим анти-
генам (трансплантационные химеры).  

Выделяют 6 причин, приводящих к химеризму: 
- обмен гемопоэтическими клетками между дизиготными близ-

нецами, имеющими плацентарные анастомозы; 
- трисомия или полисомия – наличие 3 или более гомологичных 

хромосом вместо 2. Третья хромосома обусловливает появление 
эритроцитов с антигенами иной группы, чем две первые; 

- ложный химеризм – этот тип химеризма обусловлен снижени-
ем экспрессии антигенов на эритроцитах при некоторых заболеваниях 
(апластическая анемия, лейкозы). Например, антиген А на части по-
пуляции эритроцитов выражен настолько слабо, что они не агглюти-
нируются сыворотками анти-А, создавая видимость группы О(I). Со-
отношение разногруппных эритроцитов колеблется в значительных 
пределах. При выздоровлении химеризм исчезает; 

- переливание эритроцитов с иными, чем у реципиента, антиге-
нами (трансфузионные химеры). Такие химеры относят к категории 
транзиторных. 

- трансплантация костного мозга (трансплантационные химеры). 
- спонтанный химеризм, возникающий в результате соматиче-

ских мутаций или других неизвестных причин. 
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Трансплантационные химеры 
 

Трансплантационные химеры возникают в результате прижив-
ления пересаженного костного мозга, который продуцирует эритро-
циты донорского фенотипа. Постепенная замена группы крови реци-
пиента на группу крови донора (клеточный химеризм) сопровождает-
ся появлением в сыворотке реципиента групповых изогемагглютини-
нов донора (сывороточный химеризм). 

Трансплантационные химеры отличаются от трансфузионных 
большей продолжительностью, вариабельностью и многообразием 
форм.  

В зависимости от количества химеричных эритроцитов, сроков 
их появления и продолжительности циркуляции в кровотоке реципи-
ента химеры разделяют на типы, подтипы, варианты, подварианты и 
группы. 

Полный тип характеризуется полной заменой антигенов эрит-
роцитов реципиента на антигены эритроцитов донора костного мозга. 
Неполный (смешанный) тип подразделяется на 2 подтипа: клеточный 
(характеризущийся заменой антигенов эритроцитов) и клеточно-
гуморальный (характеризущийся заменой антигенов эритроцитов и 
антител сыворотки реципиента на составляющие донорского феноти-
па). Варианты, подварианты и группы характеризуются различным 
соотношением химеричных эритроцитов, естественных и иммунных 
антител, появляющихся вследствие взаимодействия организма хозяи-
на и трансплантата.  

Определение кровяных химер проводят методом дифференци-
альной агглютинации эритроцитов. В исследуемую взвесь добавляют 
сыворотки, избирательно агглютинирующие эритроциты донора или 
эритроциты реципиента, после чего подсчитывают количество сво-
бодных, неагглютинированных, эритроцитов.  

 
Трансфузионная тактика при кровяных химерах 

 
Установление группы крови и резус-фактора при кровяных хи-

мерах затруднено, поскольку в некоторых случаях половина эритро-
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цитов, циркулирующих в кровяном русле, имеет одну группу крови, а 
вторая половина − другую. Перекрестная проба при этом не информа-
тивна, так как в сыворотке крови отсутствуют соответствующие 
изогемагглютинины, например при химере АО могут отсутствовать 
изогемагглютинины α, которые обычно имеются у лиц О(I) группы. 

Трансфузионная терапия больных в случае эритроцитарных 
химер имеет свои особенности. В связи с большой вариабельностью 
эритроцитарного химеризма программу трансфузионного лечения 
подбирают индивидуально для каждого больного. 

При наличии у реципиента антител против эритроцитов донора 
проводят плазмаферез с целью удаления антител. Реципиенту, имею-
щему кровяную химеру, переливают эритроциты, не содержащие ан-
тигены, по отношению к которым у реципиента могут быть антитела. 
Эритроцитсодержащие и плазмосодержащие среды подбирают с та-
ким расчетом, чтобы не исказить антигенные маркеры, по которым 
прослеживают химеру. 
 

Гемолитическая болезнь новорожденных 
 
Гемолитическая болезнь новорожденных (ГБН) – заболевание, в 

основе которого лежит гемолиз эритроцитов плода и новорожденно-
го, вызванный иммунолгической несовместимостью крови матери и 
плода по эритроцитарным антигенам. 

Частота ГБН составляет 3–5 случаев на 1 000 родов. В структуре 
перинатальной смертности доля ГБН − 2,6−7,1 %.  

                                                                 
Этиология 

 
Наиболее частой причиной гемолитической болезни новорож-

денных является несовместимость крови матери и плода по антигенам 
системы  резус, в основном по антигену D (81–95 % случаев). ГБН 
может развиваться вследствие несовместимости по другим антиген-
ным системам эритроцитов – АВО (3 %), Kell, Kidd, MNSs и др. (1 %).  

ГБН обусловлена иммунизацией матери эритроцитами плода, 
которые проникают в материнский кровоток при родах (реже в про-
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цессе беременности). Антигены системы Rh-Hr формируются у плода 
рано, в 8−12 недель, и обладают такой же иммуногенной активно-
стью, как у взрослых. При беременности резус-отрицательной жен-
щины резус−положительным плодом антиген D плода, попадая с фе-
тальными эритроцитами в организм матери, вызывает выработку ан-
ти-D-антител класса IgG, реже IgM. Одновременно возможна алло-
иммунизация другими антигенами системы  резус (при иммунизации 
резус-отрицательных женщин антигеном D в 30 % случаев антитела 
анти-D сочетаются с антителами анти-С, в 5 % случаев – с антителами 
анти-Е). Антитела класса IgG способны проходить через плацентар-
ный барьер в кровоток плода и вызвать разрушение его эритроцитов 
и, возможно, кроветворных тканей.  

Тяжелую ГБН вызывают также антитела анти-c(hr') системы  ре-
зус. 

При нормально функционирующем плацентарном барьере фето-
плацентарной геморрагии обычно не возникает или объем ее крайне 
мал и не стимулирует  антителообразование. При первой беременно-
сти резус-отрицательных женщин резус-положительным плодом вы-
работка анти-D-антител отмечается менее чем в 1 % случаев. При по-
вторных беременностях вероятность аллоиммунизации достигает 6 %. 
Наибольшая опасность сенсибилизации возникает в период родов, так 
как родовая деятельность способствует трансплацентарному кровоте-
чению. Именно при родах происходит максимальное проникновение 
крови плода в кровяное русло матери, а крови матери в кровяное рус-
ло плода. Объем  фетоплацентарной геморрагии  достигает 50 мл и 
более. Риск поражения плода и новорожденного возрастает при вто-
рой и последующих беременностях. Особенно усиливается прохож-
дение фетальных эритроцитов через плаценту при осложненных ро-
дах (операции на матке, ручное отделение последа). 

При снижении барьерной функции плаценты вследствие пред-
шествующих инфекций, воспалительных заболеваний половых путей, 
проникновение фетальных эритроцитов в кровоток матери в количе-
стве, достаточном для аллоиммунизации, возможно на ранних сроках 
беременности.  
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Фактором риска сенсибилизации женщины и последующего раз-
вития ГБН являются переливания эритроцитсодержащих компонен-
тов крови. При несовместимых по тем или иным антигенам трансфу-
зиях у женщины могут выработаться соответствующие антиэритро-
цитарные антитела, которые при беременности приведут к пораже-
нию плода. В других случаях результатом трансфузии может стать 
первичный иммунный ответ (первичная иммунизация), когда сероло-
гически выявляемые антитела в крови матери отсутствуют, но им-
мунная система стимулирована и содержит сенсибилизированные В-
лимфоциты. При таких условиях незначительная плодо-материнская 
геморрагия в течение беременности, сама по себе неспособная вызы-
вать первичную иммунизацию, может вызвать вторичный иммунный 
ответ, приводящий к выработке клинически значимых антител. 

В настоящее время получены данные, позволяющие полагать, 
что через плацентарный барьер из крови матери в кровь плода могут 
переходить не только антитела, но и антителпродуцирующие клетки, 
которые при условии высокой степени гистосовместимости между 
матерью и плодом способны приживать в лимфоидных органах ре-
бенка и таким образом создавать колонию антителпродуцентов. Ука-
занное обстоятельство может усугублять течение болезни. 

ГБН чаще развивается, если несовместимость крови матери и 
плода по резус-фактору сочетается с их совместимостью по системе 
АВО. Это связано с тем, что при несовместимости по системе АВО 
фетальные эритроциты, попавшие в кровоток матери, относительно 
быстро элиминируются естественными агглютининами, поэтому ал-
лоимунизация к резус-фактору не наступает (но при этом может раз-
виться иммунизация к антигенам системы АВО).  

Изоиммунизация матери эритроцитами плода возникает не во 
всех случаях несоответствия по резус-фактору и другим антигенным 
системам. По данным статистики, неодинаковые по резус-фенотипу 
пары составляют 8−24 %, однако частота ГБН значительно ниже − 
0,1−0,3 %. Причины этого не вполне ясны. Вероятно, на иммуниза-
цию влияют различные факторы. К таким факторам относятся транс-
фузионный и акушерский анамнез (предшествующие гемотрансфузии 
и беременности повышают вероятность иммунизации), состояние 
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иммунной системы женщины, состояние плацентарного барьера 
и т. д. Играет роль также резус-фенотип ребенка, унаследованный от 
отца. Изоиммунизация эритроцитами плода встречается реже у резус-
отрицательных женщин, имеющих резус-положительных матерей. 
Возможно, у этих женщин в период внутриутробного развития  фор-
мируется иммунологическая толерантность к антигенам системы Rh-
Hr, которая сохраняется на всю жизнь.  

 
Патогенез 

 
В результате агглютинации эритроцитов и последующего внут-

рисосудистого гемолиза у плода (и новорожденного) накапливается 
непрямой билирубин и другие продукты распада эритроцитов и раз-
вивается анемия. При выраженном гемолизе уровень свободного би-
лирубина превышает функциональные возможности печени перера-
батывать его в прямой билирубин. Поступающие в печень продукты 
гемолиза эритроцитов оказывают гепатотоксическое действие. Эти 
факторы приводят к  нарастанию желтухи. При повышении концен-
трации непрямого билирубина в сыворотке до 300–350 мкмоль/л би-
лирубин начинает проходить гематоэнцефалический барьер и пора-
жает головной мозг, прежде всего подкорковые ядра (ядерная желту-
ха). Развивается билирубиновая энцефалопатия.  

Продукты распада эритроцитов откладываются в печени, поч-
ках, поджелудочной железе и других органах, вызывая их функцио-
нальную недостаточность. Развивается гепатоспленомегалия. В желч-
ных путях возникает холестаз, выделение желчи нарушается. Функ-
циональная недостаточность печени приводит к снижению синтеза 
альбуминов и развитию отеков, в тяжелых случаях вплоть до разви-
тия водянки плода. Нарушается обмен липидов, углеводов и солей.  

Анемия приводит к нарушению обменных процессов и усугуб-
ляет функциональную недостаточность органов и систем. Вместе с 
тем анемия стимулирует костномозговое кроветворение и вызывает 
появление очагов экстрамедуллярного кроветворения. В результате в 
крови возрастает число юных форм эритроцитов (эритробластов), т.е. 
возникает  эритробластоз. 
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Клинические формы ГБН 
 
Различают 3 клинические формы гемолитической болезни ново-

рожденных: отечную, желтушную и анемическую. 
Отечная форма (по современной терминологии, гемолитическая 

анемия с желтухой и водянкой) встречается в 2 % случаев ГБН. Она 
развивается при раннем иммунологическом конфликте и является 
наиболее тяжелой формой ГБН. Отмечается массивный гемолиз эрит-
роцитов плода, который ведет к тяжелой анемии и выраженным об-
менным нарушениям с развитием гипоксии и отека тканей. Нередко 
имеет место внутриутробная гибель плода. У новорожденных наблю-
дается отек тканей, жидкость в полостях тела, сердечно-легочная не-
достаточность, увеличение печени и селезенки, снижение рефлексов. 

Желтушная форма (гемолитическая анемия с желтухой) – 
наиболее распространенная (88 % случаев), характеризуется прежде 
всего развитием анемии, гемолитической желтухи и гепатоспленоме-
галии, которые прогрессируют. В связи с продолжающимся гемоли-
зом нарастает билирубиновая интоксикация, развивается энцефалопа-
тия. Билирубинемия постепенно достигает уровня, за которым начи-
нается проникновение билирубина через гематоэнцефалический барь-
ер. Появляется ядерная желтуха (основные клинические симптомы – 
ригидность мышц затылка, судороги и др.). При развитии холестаза к 
гемолитической добавляется холестатическая желтуха.    

Анемическая форма, или гемолитическая анемия без желтухи и 
водянки, составляет 10 % случаев ГБН и является относительно доб-
рокачественной формой. Основной симптом – постепенно усиливаю-
щаяся анемия (появляется либо сразу после рождения, либо, в легких 
случаях, в течение 1-й недели жизни). Уровень гемоглобина может 
падать до низких цифр. Желтуха выражена слабо. Иногда наблюдает-
ся гепатоспленомегалия. Общее состояние новорожденного в целом 
ухудшается незначительно.         

 
Лабораторная диагностика 

     Для ранней диагностики и оценки тяжести ГБН применяют 
различные методы пренатального тестирования: 
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1. Определение иммунных антител. Исследуют сыворотку крови 
матери посредством непрямой пробы Кумбса и реакции агглютина-
ции в солевой среде. С помощью этих методов в крови матери обна-
руживают неполные (часто в высоком титре) и реже полные антитела 
антирезус. При ГБН, обусловленной несовместимостью по системе 
АВО, в крови матери выявляют иммунные групповые антитела анти-
А и анти-В классов IgG и IgM. 

Определенное значение имеет динамика титра антител в течение 
беременности. Этот показатель используют для прогнозирования ГБН 
и ее тяжести, хотя титр материнских антител и его возрастание к кон-
цу беременности не всегда коррелируют с клинической выраженно-
стью болезни.  

2. Амниоцентез. Исследование околоплодных вод весьма ин-
формативно для оценки состояния плода, поскольку амниоцентез дает 
возможность провести целый ряд диагностических тестов, в том чис-
ле иммунологическое исследование (присутствие антител в около-
плодных водах является одним из критериев тяжести ГБН), исследо-
вание содержания билирубина и т. д. В то же время амниоцентез, как 
инвазивная процедура, представляет опасность для плода. Возможно 
повреждение плаценты и провокация плодо-материнской геморрагии 
вследствие повреждения кровеносных сосудов и др. Поэтому для 
проведения амниоцентеза необходимы соответствующие показания.  

3. Ультразвуковое исследование. Его применяют как диагности-
ческую процедуру, позволяющую оценить размеры плаценты и пече-
ни плода. Увеличение плаценты – один из ранних признаков ГБН, 
увеличение печени свидетельствует о сильном гемолизе.    

4. Пункция пупочной вены. Определяют фенотип плода по анти-
генам АВО, Rh-Hr и др. систем, концентрацию желчных пегментов и 
другие показатели, свидетельствующие о разрушении эритроцитов и 
анемии. Для иммунологического исследования фетальных эритроци-
тов применяют прямую пробу Кумбса, которая нередко бывает поло-
жительной вследствие фиксации на эритроцитах неполных антител. 
Анемия, гипербилирубинемия и положительная антиглобулиновая 
проба свидетельствуют о тяжелой гемолитической болезни плода. 
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Отрицательная прямая проба Кумбса при исследовании эритроцитов 
плода в большинстве случаев исключает ГБН. 

 
Прогноз 

 
При анемической форме ГБН прогноз относительно благоприят-

ный при условии своевременно начатого лечения. При тяжелых фор-
мах ГБН отмечаются нарушения слуха, речи, детский церебральный 
паралич, задержка умственного развития и другие осложнения. 

    
Профилактика 

 
Существуют следующие методы профилактики ГБН: 
1. Специфическая профилактика − формирование у женщины 

пассивного иммунитета к резус-фактору путем введения антител ан-
тирезус в виде иммуноглобулина антирезус. Иммуноглобулин анти-
резус получают из крови лиц, иммунизированных резус-антигеном. 
Антитела антирезус способствуют быстрой элиминации фетальных 
резус-положительных эритроцитов из кровотока матери и тем самым 
препятствуют аллоиммунизации. Предполагается, что иммуноглобу-
лин влияет на иммунологическую систему матери, а именно блокиру-
ет антителообразующую способность иммунокомпетентных клеток, 
ответственных за выработку специфических антител. Для предупре-
ждения сенсибилизации иммуноглобулин вводят внутримышечно или 
внутривенно всем резус-отрицательным женщинам не позднее 72 ча-
сов после родов в дозе 200–250 мкг. В некоторых случаях для предот-
вращения первичной иммунизации иммуноглобулин антирезус вводят 
во время беременности.            

2. Неспецифическая профилактика ГБН сводится к ограничению 
гемотрансфузий у женщин детородного возраста, предупреждению 
нежелательных беременностей и как следствие − абортов. 

3. Профилактика ГБН при наличии антител у беременной жен-
щины включает неспецифическую десенсибилизацию (введение рас-
твора глюкозы, кокарбоксилазы, аскорбиновой кислоты, витаминов и 
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др. для улучшения обменных процессов) и специфическую десенси-
билизацию (пересадка кожного лоскута от мужа, что ведет к нейтра-
лизации антител).  

3. Введение внутривенных иммуноглобулинов. Введенный им-
муноглобулин повышает общий уровень иммуноглобулинов в сыво-
ротке крови матери и  тормозят выработку антител в организме мате-
ри по механизму отрицательной обратной связи. 

 
Лечение 

 
Применяют следующие методы лечения ГБН:  
1. Заменная гемотрансфузия. В тяжелых случаях ГБН проводят 

заменное переливание крови новорожденному. При ГБН, обусловлен-
ной конфликтом по системе Rhesus, ребенку переливают одногрупп-
ную  резус-отрицательную кровь, замещая 70 % его крови. Некоторые 
специалисты рекомендуют переливать резус-положительную кровь. 
Считается, что антитела в этом случае элиминируются быстрее за 
счет взаимодействия с донорскими эритроцитами, однако при этом не 
исключено усиление гемолиза и билирубинемии. Если ГБН связана с 
несовместимостью по системе АВО, то переливают эритроциты груп-
пы 0(I ).  

  В тех случаях, когда гемолитическая болезнь развивается у 
плода, проводят заменную гемотрансфузию плоду, пунктируя пупоч-
ную вену. Для заменного переливания используют эритроциты груп-
пы О(I). 

2. Фототерапия. Сеансы фототерапии проводятся новорожден-
ным со слабыми и умеренными проявлениями ГБН. Метод заключа-
ется в том, что на тело новорожденного воздействуют светом в диапа-
зоне 420-480 нм в течение 2-х часов с интервалом в 2 часа (есть и дру-
гие режимы облучения). При такой экспозиции непрямой билирубин 
превращается в нетоксичный пигмент биливердин. 

3. Досрочное родоразрешение. В тех случаях, когда тяжелая ГБН 
развивается в поздние сроки (35−36 недель), прибегают к досрочному 
родоразрешению. Для снижения концентрации билирубина в крови 
новорожденного применяют гемосорбцию (при прохождении крови 
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через сорбент билирубин осаждается на нем). С целью уменьшения 
гипоксии тканей применяют гипербарическую оксигенацию. Прово-
дят симптоматическое лечение: устранение холестаза (желчегонные 
средства), введение кортикостероидов с заместительной целью при 
токсическом поражении надпочечников. 
 

ГБН, обусловленная антителами анти-А и анти-В 
 

Антитела анти-А и анти-В IgG-класса способны преодолевать 
плацентарный барьер и вызывать гемолитическую болезнь новорож-
денных.  

Механизм развития ГБН при несовместимости по АВО-системе 
также обусловлен иммунизацией матери эритроцитами плода, кото-
рые попадают в кровоток женщины во время родов. Чаще ГБН 
наблюдается у новорожденных A(II) и B(III), родившихся у женщин 
О(I). У лиц О(I) присутствуют иммунные групповые антитела класса 
IgG, в то время как у лиц А(II) и В(III) преобладают иммунные груп-
повые антитела класса IgM, неспособные проходить плацентарный 
барьер. У лиц О(I), в отличие от лиц A(II) и B(III), имеются пере-
крестно реагирующие антитела анти-А,В (αβ), относящиеся к γG-
глобулинам, которые легко проходят через плаценту. Наиболее агрес-
сивными являются антитела субклассов IgG1 и IgG3.  
 

Неонатальная тромбоцитопеническая пурпура 
 
Неонатальная аллоиммунная тромбоцитопеническая пурпура 

(НАТП) обусловлена несовместимостью матери и плода по антигенам 
HPA, HLA и групповыми факторами АВО, отсутствующим у матери и 
унаследованными ребенком от отца. Частота возникновения НАТП 
составляет 1 случай на 1 000−2 000 новорожденных, хотя антигенные 
различия между матерью и ребенком более частые − 1 случай на 
100−200 новорожденных. 

Патогенез НАТП, как и ГБН при резус-несовместимости, скла-
дывается из 3 этапов: 
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- аллоиммунизация роженицы антигенами плода или донора, 
- трансплацентарный заброс материнских антител в кровоток   
   новорожденного при повторной беременности, 
- деструкция тромбоцитопоэза новорожденного.  
 
Клиническим проявлением тромбоцитопении являются кожные 

геморрагии, появляющиеся в первые часы после рождения. Тяжелым 
осложнением тромбоцитопении являются внутричерепные кровоизли-
яния или кровотечения, приводящие в 10 % случаев к гибели ребенка. 
Количество тромбоцитов в периферической крови колеблется от 
120 × 109/л до нулевых значений. Период тромбоцитопении длится от 
1 до 3 недель. После выведения материнских антител из организма 
ребенка показатели тромбоцитов восстанавливаются.  

У европеоидов НАТП в 70–80 % случаев обусловлена несовме-
стимостью по антигенам НРА-1. Наиболее часто происходит иммуни-
зация матери, гомозиготной по более редкому аллоантигену HPA-1b, 
антигеном HPA-1a, присутствующим на тромбоцитах плода. Риск ал-
лоиммунизации повышается при наличии у матери антигена гисто-
совместимости DRB3*0101 (HLA-DRw52а). На втором месте по часто-
те аллоиммунизации, приводящей к НАТП, располагается антиген 
НРА-5b, ассоциированный с HLA-DR6, на третьем месте НРА-3а.  

Описаны редкие случаи НАТП вследствие различия матери и 
плода по антигенам НРА-3b, -2а, -5а и др.   

У монголоидов, в отличие от европеоидов, частой причиной 
НАТП являются различия по антигену НРА-4b (80 % случаев), по-
скольку для лиц этой расовой принадлежности характерен антиген-
ный полиморфизм в локусе НРА-4. 

Описаны случаи НАТП, обусловленные антилейкоцитарными 
антителами анти-HLA-A2 и HLA-B7. Однако, как полагают некоторые 
авторы, анти-HLA-антитела не столь значимы в патогенезе тромбоци-
топений, как специфические антитромбоцитарные, поскольку они ад-
сорбируются плацентой и другими тканями плода, содержащими 
HLA-антигены. Вместе с тем HLA-антигены на тромбоцитах плода 
имеют слабую экспрессию, недостаточную для деструкции HLA-
антителами матери.  
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Антитромбоцитарные аутоантитела беременной, страдающей 
аутоиммунной тромбоцитопенией, не вызывают неонатальной тром-
боцитопении.  

Для лечения НАТП применяют внутривенное введение имму-
ноглобулина и трансфузии донорских тромбоцитов с известным фено-
типом по НРА и HLA. При отсутствии совместимых тромбоцитов ре-
бенку переливают тромбоциты матери, освобожденные от плазмы, 
содержащей иммунные антитела. Трансфузии тромбоцитов нежела-
тельны при наличии у ребенка аутоиммунных антител матери.  
 
Система обеспечения иммунологической безопасности переливания 

эритроцитов (организационная структура, методология) 
 

Система обеспечения иммунологической безопасности перели-
вания эритроцитов имеет две составляющие − производственную и 
клиническую иммуносерологию. Структура производственной имму-
носерологии представлена профильными лабораториями и техниче-
скими группами коммерческих организаций, станций и отделений пе-
реливания крови и контролирующими организациями Министерства 
здравоохранения и социального развития РФ. Их функция − произ-
водство и контроль качества иммуносерологических реактивов. Кли-
ническая иммуносерология представляет собой сферу применения 
иммуносерологических реактивов для определения группы крови, ре-
зус-фактора и других антигенов эритроцитов, проведения проб на ин-
дивидуальную совместимость крови донора и реципиента непосред-
ственно в клинике. 

Ошибки, обусловленные некачественными тестовыми реактива-
ми, при существующей системе производства практически исключены. 
Источником ошибок является сфера клинической иммуносерологии. 
До недавнего времени переливание крови относили к простым проце-
дурам, которые может выполнять любой врач. Однако, как показала 
практика, у врача, переливающего кровь от случая к случаю, не за-
крепляются необходимые для трансфузиолога и иммуносеролога про-
фессиональные навыки. В связи с этим первый принцип обеспечения 
безопасности гемотрансфузии: иммуносерологические исследования и 
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переливание эритроцитов должны выполнять профессионально подго-
товленные специалисты. 

 
Принципы обеспечения иммунологической безопасности пере-

ливания эритроцитов 
 

Следует выделить 2 организационных принципа обеспечения им-
мунологической безопасности переливания эритроцитов: 

– подбор донора, идентичного реципиенту по 10 трансфузионно 
опасным антигенам: А, В, D, с, Е, C, е, CW, K и k; 

– определение предсуществующих антиэритроцитарных антител 
у всех больных и доноров независимо от их групповой и резус-
принадлежности. 

Под идентичностью в рассматриваемом случае понимают не 
только полное соответствие (тождество) донора и реципиента по ука-
занным антигенам, но и другие, нетождественные, комбинации, при 
которых донор не имеет антигенов, отсутствующих у реципиента 
(табл. 10).  

Таблица 10 
 

Подбор доноров, идентичных с реципиентами по системе Rh, 
для трансфузии эритроцитов 

 
Реципиент Донор 

идентичный 2-й очереди 3-й очереди 

фенотип частота, 
% фенотип частота, 

% фенотип частота, 
% фенотип частота, 

% 
 
 

CcDee 

 
 

31,93 

CcDee 
ССDee 
ccddee 
сcDee 
Ccddee 

31,9 
16,8 
12, 7 
2,2 
1,5 

 
CcDEe 
ccDEe 
CCDEe 

 
13,7 
11,8 
0,1 

  

ССDee 16,81 ССDee 
CCddee 

16,8 
0,03 

CcDee 
Ccddee 

31,9 
1,5 

CcDEe 
CcddEe 

13,7 
0,4 

CcDEe 13,69 любой фенотип кроме Cw+ 
ccddee 12,71 ccddee 12,7 Ccddee 1,5 ccddEe 0,1 
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ccDEe 

 
 

11,82 

ссddee 
ccDEe 
ccDee 
ccDEE 
ccddEe 

12,7 
11,8 
2,2 
2,5 
0,1 

CcDee 
CcDEe 
Ccddee 
CcddEe 

31,9 
13,7 
1,5 
0,4 

  

CwCDee 2,6 CwCDee 2,6 ССDee 16,8 CwcDee 2,4 
ccDEE 2,49 ссDEE 

ccddEE 
2,5 

 
ccDEe 
CcDEE 

11,8 
0,04 

CcDEe 
 

13,7 

CwcDee 2,38 CwcDee 2,4 CcDee 
CCDee 
CwCdee 

31,9 
16,8 
2,6 

  

ccDee 2,21 CcDee 
ccddee 

2,2 
12,7 

CcDee 
Ccddee 

31,9 
1,5 

ccDEe 
CcddEe 

11,82 
0,4 

Ccddee 1,54 Ccddee 
ccddee 
CCddee 

1,5 
12,7 
0,03 

ccddEe 
 

0,1 CcddEe 0,4 

CwcDEe 1,23 CwcDEe 
ccDEe 
ccddee 

1,2 
11,8 
12,7 

CcDee 
CcDEe 

31,9 
13,7 

  

ccDuee <1 ccDuee 
ccddee 

<1 
12,7 

Ccddee 1,5 ccddEe 0,07 

CcddEe 0,4 ccddee 
Ccddee 
CcddEe 
ccddEe 
CCddee 

12,7 
1,5 
0,4 
0,1 

0,03 

    

CCDEe 0,1 CCDEe 
CCDee 
CCddee 

0,1 
16,8 
0,03 

CcDee 
CcDEe 

31,9 
13,7 

  

ccddEe 0,1 ccddEe 
ccddEE 
ccddee 

0,07 
 

12,7 

Ccddee 
CcddEe 

1,5 
0,4 

  

CcDEE 0,04 CcDEE 
ccDEE 
ccddEE 

0,04 
2,5 

CcDEe 
CcddEe 
ccddEe 

13,7 
0,3 
0,1 

  

Cwcddee 0,04 Cwcddee 
ccddee 

0,04 
12,7 

Ccddee 1,54 ccddEe 0,07 

CCddee 0,03 CCddee 0,03 Ccddee 1,5 CcddEe 0,4 
CCDEE 0,00 CCDEE 

 
0,00 CCDEe 

CCDee 
0,1 

16,8 
Ccddee 

 
1,5 

 
CCddEe 0,00 CcddEe 

CCddee 
0,35 
0,03 

Ccddee 
 

1,5 
 

ccddee 12,7 

СсddEE 0,00 CcddEE 
ccddEE 

0,00 
0,00 

CcddEe 
ccddEe 

0,4 
0,1 

  

ccddEE 0,00 ccddEE 0,00 ccddEe 0,1 CcddEe 0,4 
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CCDuee  CCDuee 
CCddee 

 
0,03 

CcDuee 
CcDee 
Ccddee 

 
31,9 
1,5 

ccddee 12,7 

CcDuee  CcDuee 
CCDuee 
ccDuee 

 Ccddee 
ccddee 

1,5 
12,7 

  

ccDuEe  ccddee 
ccddEe 
ccDuEe 

12,7 
0,4 

Ccddee 
CcddEe 

1,5 
0,4 

  

ccDuEE  ccDuEE 
ccddEe 
ccddEE 

 
0,4 

 

CcddEe 
 

0,4   

CwcddEe  ccddee 
ccddEe 

CwcddEe 

12,7 
  0,1 

Ccddee 
CcddEe 

  1,5 
  0,4 

  

CwcDEE  CwcDEE 
ccDEE 
ccddEE 

 
 2,5 

 

CcDEe 13,7 CcddEe 0,4 

 
Прежде чем приступать к имуносерологическому исследованию 

донора и реципиента (определению группы крови, резус-фактора и 
других трансфузионно опасных антигенов эритроцитов), необходимо 
знать индекс аллоиммунизации населения в регионе.  

Чрезвычайно важен сбор анамнестических сведений о реципи-
енте, особенно если это женщина: имелись ли беременности, гемо-
трансфузии, их количество, как закончились (с осложнениями или без 
таковых), выявлялись ли ранее антиэритроцитарные антитела, в том 
числе у членов семьи и близких родственников, общие сведения о се-
мье. Нередко ценную информацию дают сопровождающие больного 
родственники. Указанные сведения помогают не только уточнить 
степень риска посттрансфузионного осложнения, но и фактически из-
бежать его. Недоучет, игнорирование анамнестических сведений о 
реципиенте, является ошибкой трансфузиолога.   

 
Шкала приоритета трансфузионно опасных антигенов 

 
В отличие от индекса аллоиммунизации –  частоты  анти-

эритроцитарных антител в популяции, шкала приоритета трансфу-
зионно опасных антигенов характеризует иммуногенность того или 
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иного антигена и выражается частотой соответствующих антител: 
анти-D, анти-K, анти-Fya и т. д. (сводка 1). 

 
Антитела против  
      антигенов:       D > K > E > c > CW > C > e > Fy > Le > Jk > P1> k 
Частота антител  
          в %:             80    6     4     3     2     0,5  0,4   . . . . . . > . . . . . . 0,04 

          
                Сводка 1. Шкала приоритета трансфузионно опасных антигенов и антител. 

 
Антитела к антигену D встречаются в 13 раз чаще, чем антитела 

к антигену Kell, в 26 раз чаще, чем антител к антигену hr'(с), в 110 раз 
чаще, чем антитела к антигену Fya, что свидетельствует о существен-
но более выраженной иммуногенной активности антигена D по срав-
нению с антигенами Kell, hr'(с) и Fya.  

Шкала иммуногенности, или приоритета, трансфузионно опас-
ных антигенов одновременно является шкалой приоритета трансфу-
зионно опасных антител.  

Для клинической практики шкала приоритета трансфузионно 
опасных антигенов важна, поскольку подчеркивает значение антиге-
нов эритроцитов, в особенности D, K, с, Е, Cw, как источника аллоим-
мунизации населения и наиболее частой причины посттрансфузион-
ных осложнений. 

 
Профилактика посттрансфузионных осложнений по антигенам Kell и 

hr'(c) 
 

Наиболее выраженными иммуногенными свойствами среди ми-
норных* антигенов эритроцитов обладают факторы Kell (K) и hr'(c). 
Фактор K стоит на втором месте после антигена D в шкале трансфу-
зионно опасных антигенов эритроцитов. Третье место занимает фак-
тор hr'(c). 

Индекс аллоиммунизации, а также риск посттрансфузионного 
осложнения к обоим указанным факторам высокий. 
                                                 
* антигены А, В и D относят к мажорным, поскольку они обладают сильными иммуногенными свой-
ствами, антигены K, Fy, Jk, Le и др. называют минорными (они по сравнению с  факторми А, В и D более 
слабые иммуногены). 
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Фактор K встречается примерно у 7−9 % людей, поэтому почти 
каждая десятая гемотрансфузия − это трансфузия K-положительной 
крови K-отрицательному реципиенту, каждая десятая беременность − 
это беременность K-отрицательной женщины K-положительным пло-
дом. 

Для того чтобы избежать посттрансфузионных осложнений по 
фактору K, необходимо выдавать в лечебные учреждения, в которых 
отсутствует фенотипирование реципиентов, K-отрицательные эритро-
циты. В отделениях и станциях переливания крови следует произво-
дить определение фактора K у всех доноров в обязательном порядке 
наряду с определением групповой и резус-принадлежности крови, по-
сле чего отбирать K-положительные образцы, не допуская их выдачи 
для переливания K-отрицательным больным. Если фенотипирование 
реципиентов в лечебных учреждениях производится, эритроцитсодер-
жащие компоненты крови переливают с учетом соответствия донора и 
реципиента  по фактору K: K-отрицательным реципиентам переливают 
K-отрицательные эритроциты, K-положительным реципиентам пере-
ливают K-положительные эритроциты (приказ МЗ РФ от 25.11.2002 г. 
№ 363).  

Определение антигена K в эритроцитах производят с помощью 
поли- или моноклональных антител на плоскости или другими мето-
дами.  

Частота аллоиммунизации фактором hr'(c) составляет 2−4 %. 
Около 20 % людей не содержат антигена hr'(c) в эритроцитах. Именно 
эти люди представляют группу повышенного риска развития пост-
трансфузионного осложнения, поскольку им в 80 % случаев перели-
вают эритроциты, содержащие фактор hr'(c). Число переливаний 
hr'(c)-положительных эритроцитов hr'(c)-отрицательным реципиентам 
составляет 16 на 100 гемотрансфузий. Число беременностей hr'(c)-
положительным плодом hr'(c)-отрицательных женщин составляет 
также 16 на 100. 

С тем чтобы уменьшить индекс аллоиммунизации и избежать 
посттрансфузионных осложнений, обусловленных несовместимостью 
по этому фактору, у каждого резус-положительного реципиента опре-
деляют hr'(c)-антиген и при его отсутствии переливают реципиенту 
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кровь hr'(c)-отрицательных доноров. На станциях и в отделениях пе-
реливания крови необходимо иметь резервную группу таких доноров 
или запас hr'(c)-отрицательной эритроцитной массы. 

Антиген hr'(c) определяют теми же методами, что и антиген K 
[14].  

Профилактику посттрансфузионных осложнений по антиге-
нам hr"(e), CW и другим минорным антигенам эритроцитов осу-
ществляют так же, как по антигенам K и hr'(c). 

 
Тактика трансфузиолога 

 
Перед переливанием эритроцитов трансфузиолог устанавливает 

по имеющимся документам фенотип реципиента по 10 трансфузионно 
опасным антигенам эритроцитов, и если таковые отсутствуют, орга-
низует или выполняет самостоятельно фенотипирование реципиента. 
Далее трансфузиолог устанавливает, к какой из 4 условных категорий 
относится реципиент (рис. 4). Если в анамнезе реципиента нет указа-
ний на имевшиеся беременности и переливания эритроцитов, реципи-
ента относят к категории 1. Эта категория реципиентов имеет 
наименьший риск посттрансфузионных осложнений.  

У реципиентов, относящихся к категории 2 и 3, риск по-
сттрансфузионного осложнения возрастает. В этом случае необходи-
мо предварительно исследовать кровь реципиента на наличие анти-
эритроцитарных антител. Это исследование должно выполняться спе-
циалистом иммуносерологом в специализированной лаборатории. 
Подбор эритроцитов реципиентам, в крови которых обнаружены ан-
титела (реципиентам категории 4), производится только специали-
стом иммуносерологом в лабораторных условиях.  

Подбор доноров реципиентам всех указанных категорий произ-
водится с учетом идентичности по 10 трансфузионно опасным анти-
генам эритроцитов, однако последнее обстоятельство не освобождает 
трансфузиолога от необходимости выполнения обязательных им-
муносерологических исследований непосредственно перед трансфу-
зией: определения группы крови у донора и реципиента, выполнения 
проб на индивидуальную совместимость и биологической пробы. 
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Рис. 4. Обеспечение иммунологической безопасности переливания эритроцитов 
(тактика трансфузиолога). 

 
Условные обозначения: 
Реципиент 1  -  нет беременностей/трансфузий, 
Реципиент 2  - есть беременности/трансфузии (без реакций, антител нет), 
Реципиент 3  - есть беременности/трансфузии (с реакциями, антител нет), 
Реципиент 4  - есть беременности/трансфузии (без реакций/с реакциями, антитела есть). 

 
Выполнение перечисленных правил гарантирует иммунологиче-

скую безопасность трансфузии эритроцитов. 
 

Антигены эритроцитов системы АВО и Hh 
 

Система АВО 
 
Основными антигенами системы АВО являются 2 – А и В. В ка-

честве отдельных специфичностей в ней выделяют еще 2 антигена: 
так называемый А,В и А1. Отсутствие на эритроцитах указанных 4 
антигенов обозначают буквой O (до 2008 г. обозначался цифрой 0). 
Антитела анти-А и анти-В имеют естественное происхождение. Их 
обозначают греческими буквами a и β. 

Различают 4 группы крови, образуемые сочетаниями антигенов 
А и В, а также сочетаниями изогемагглютининов a и β. На эритроци-
тах лиц первой группы, О(I), антигены А и В отсутствуют, в плазме 
крови присутствуют антитела a и β. У людей со второй группой кро-
ви, A(II), на эритроцитах имеется антиген А, в плазме присутствуют 
антитела β. Индивиды с третьей группой, B(III), имеют на эритроци-
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тах антиген В, в плазме присутствуют антитела a. У лиц с четвертой 
группой, AB(IV), эритроциты несут антигены А и В, изогемагглюти-
нины a и β в сыворотке крови отсутствуют. В нашей стране для обо-
значения групп крови АВО применяется буквенно-цифровая номен-
клатура.  

Определение группы крови АВО производят путем исследова-
ния эритроцитов в прямой агглютинационной пробе на наличие анти-
генов А и В с использованием антител анти-А и анти-В (прямая реак-
ция). Использование реагента анти-АВ при рутинном определении 
группы крови необязательно. Одновременно можно исследовать сы-
воротку крови со стандартными эритроцитами группы О(I), A(II) и 
B(III) на наличие изогемагглютининов a и β (перекрестная реакция). 
При исследовании крови новорожденных пробу с сывороткой не про-
водят, поскольку изогемагглютинины у детей, в особенности первого 
года жизни, могут отсутствовать. 

Помимо естественных агглютининов a и β, относящихся к IgM, 
в сыворотке крови могут присутствовать агглютинины анти-А и анти-
В, относящиеся к IgG. И те, и другие обладают комплементсвязыва-
ющей активностью, поэтому вызывают не только прямую агглютина-
цию эритроцитов, но и их гемолиз. Чаще всего таким свойством обла-
дают сыворотки крови лиц группы О(I), содержащие наряду с агглю-
тининами a и β перекрестно реагирующие aβ-антитела. Антитела ан-
ти-А и анти-В класса IgG определяют в сыворотке после ее предвари-
тельной обработки 2-меркаптоэтанолом, дитиотрейтолом или унитио-
лом, которые разрушают иммуноглобулины класса IgМ. Способность 
сывороток агглютинировать эритроциты A(II) и B(III) после обработ-
ки указанными редуцентами свидетельствует о наличии в них анти-А- 
и анти-В-антител IgG-класса в дополнение к естественным антителам 
a и β. 

Аутоиммунные антитела к антигенам системы АВО встречаются 
редко. Описаны аутоантитела, реагировавшие с эритроцитами А и В 
взрослых лиц, но не реагировавшие с эритроцитами новорожденных. 
Эти антитела имели специфичность анти-AI и анти-BI. В некоторых 
случаях аутоанти-А- и аутоанти-В-антитела вызывали внутрисосуди-
стый гемолиз. 
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Подгруппы крови 
 
Антиген А, реже В, может быть представлен в эритроцитах сла-

быми вариантами, в связи с чем в группах A(II) и AB(IV) выделяют 
подгруппы А1, А2 и А1В, А2В соответственно. Эритроциты подгруппы 
А2 обладают пониженными агглютинабельными свойствами. Слабо 
выраженная агглютинация может остаться незамеченной, и лица под-
группы А2 могут быть ошибочно отнесены к группе О(I), а лица с 
подгруппой А2В могут быть причислены к группе B(III). 

В сыворотке крови 1–8 % лиц, имеющих подгруппу А2, и 25 –
36 % лиц, имеющих подгруппу А2В, содержатся экстраагглютинины 
a1, специфически взаимодействующие с эритроцитами А1 и А1В, но 
не А2, А2В и О. Экстраагглютинины a1 вызывают агглютинацию 
эритроцитов А1 in vitro, однако клинического значения не имеют, по-
скольку in vivo не вызывают гемолитических реакций. При 37 оС 
экстраагглютинины не активны. 

Существуют более слабые, чем А2, варианты антигена А: А3, А4, 
Ах, Am, Aend, Afinn, Abantu, Ael, Ay и Арае. Они встречаются редко − 1 на 
10 000 обследованных и реже.  

Описаны аналогичные, также очень редкие, варианты слабого 
антигена В: В3, Bx, Bm, Bel и Bw. Антигены В3 и Bx выявляются только 
с помощью метода адсорбции – элюции.  

Известны фенотипические сочетания АхВ, А2В3, А3В2 и др. 
Описан так называемый приобретенный антиген В, который вы-

является на эритроцитах лиц группы A(II). Указанный феномен 
наблюдается у больных некоторыми онкологическими и инфекцион-
ными заболеваниями. Он обусловлен временным переключением А-
фукозилтрансфераз на синтез полисахаридов В под действием инфек-
ционных или каких-либо других агентов. Присутствие приобретенно-
го антигена носит транзиторный характер.  

 
Отсутствие изогемагглютининов 

 
Изогемагглютинины анти-А и анти-В отсутствуют в крайне ред-

ких случаях: у больных врожденной гипо- и агаммаглобулинемией, а 
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также при Х-ассоциированном синдроме Вискотта – Олдриджа. Такие 
лица не способны синтезировать антитела к полисахаридным, но не 
белковым антигенам. 

Изогемагглютинины отсутствуют при истинном химеризме, 
наблюдаемом у дизиготных близнецов. В период внутриутробного 
развития между близнецами может происходить обмен кроветворны-
ми клетками, в результате чего после рождения у каждого из близне-
цов в кровотоке присутствуют 2 популяции эритроцитов с различны-
ми фенотипами. Описаны химеры, когда 90 % циркулирующих эрит-
роцитов имели группу О, а остальные 10 % – группу А. У таких инди-
видов в плазме крови обнаруживали только анти-В-антитела, анти-А 
отсутствовали (см. Кровяные химеры). 

В очень редких случаях изогемагглютинины отсутствовали у 
здоровых лиц без признаков гипогаммаглобулинемии или какой-либо 
другой патологии. По данным Dobson и Ikin, изогемагглютинины от-
сутствовали у 0,01 % здоровых лиц. Авторы связывали это с сомати-
ческими мутациями, приводящими к инактивации клонов В-клеток, 
запрограммированных на синтез соответствующих антител. Интерес-
но, что родители, братья и сестры пробандов содержали изогемагглю-
тинины, характерные для соответствующей группы крови. Возможно, 
синтез АВО-антител контролируется широко встречающимся доми-
нантным геном и его редко встречающимся рецессивным молчащим 
аллелем. Лица без изогемагглютининов являются гомозиготными по 
указанному рецессивному аллелю. 

 
Антиген С 

 
У лиц, имеющих группу крови А(II) или В(III), вырабатываются 

изогемагглютинины IgM, в то время как у людей группы О(I) выраба-
тываются дополнительно IgG. Люди O(I), помимо a- и β-
агглютининов, содержат также aβ-агглютинины, которые не разде-
ляются посредством дифференциальной адсорбции. Существование 
детерминанты А,В (антигена С по Винеру) удалось показать с помо-
щью моноклональных антител. В отличие от анти-А-антител, анти-
А,В-антитела способны распознавать слабые варианты антигена А. 
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Особенность антител анти-А,В заключается в том, что они не являют-
ся смесью антител анти-А и анти-В. Если сенсибилизировать эритро-
циты А или В антителами анти-А,В и далее выделить связавшиеся ан-
титела методом элюции, то оказывается, что элюаты реагируют с 
клетками обеих групп. Как уже указывалось, антитела анти-А,В вы-
являются только в сыворотках крови лиц О.  

Показано, что именно aβ-антитела проникают через плаценту 
при АВО-несовместимой беременности и играет основную роль в 
развитии гемолитической желтухи новорожденных.  

Активность анти-А,В-антител существенно повышается у доно-
ров добровольцев, искусственно иммунизированных группоспецифи-
ческими субстанциями А и В. 

Для того чтобы отличить антитела IgM и IgG, применяют 2-
меркаптоэтанол, дитиотрейтол (унитиол), которые разрывают ди-
сульфидные связи в молекулах IgM и тем самым инактивируют их. 
Иммуноглобулины класса IgG устойчивы к действию редуцентов ди-
сульфидных связей. Способность редуцированных сывороток к аг-
глютинации эритроцитов указывает на присутствие в них антител ан-
ти-А и анти-В класса IgG 

 
Цис-АB 

 
Групповую принадлежность членов семьи учитывают при про-

ведении судебно-медицинской экспертизы в случаях спорного отцов-
ства или замены детей. В соответствии с законом наследования, у ро-
дителей AA × AA не может быть детей с группой крови B(III) или O(I). 
Группа O(I) у ребенка невозможна, если один из родителей имеет 
группу крови  AB(IV). 

Однако встречаются редкие исключения. В 1964 г. Seyfried и со-
авт. описали польскую семью, в которой родители А2В × О имели де-
тей А2В и О, что противоречило правилу наследования групп крови: 
дети в данной семье должны были иметь группу крови А или В. По-
лученные данные позволили предположить, что, как редкое исключе-
ние, гены А и В могут располагаться на одной хромосоме в позиции 
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цис и передаваться в таком виде потомству. Указанная группа крови 
получила наименование цис-АB. 

При обследовании 1 млн японских доноров группа АВ выявлена 
у 112 710, из них 14 индивидов унаследовали цис-АB. Подобный тип 
наследования группы крови был обнаружен у израильтян, корейцев и 
представителей других национальностей. 

 
Частота распределения 

 
Частота распределения антигенов системы АВО существенно 

различается среди представителей различных рас и этнических групп. 
Так, среди лиц белой расы преобладают группы О(I) и A(II), в то вре-
мя как среди монголоидов чаще встречается группа B(III) и АВ(IV). В 
русской популяции группы О(I), A(II), B(III) и AB(IV) имеют частоту 
33,5 %; 37,8 %; 20,5 % и 8,1 % соответственно. 

 
 

Система Hh 
 
Система Hh представлена одним антигеном – Н, имеющим очень 

высокую частоту среди представителей всех без исключения рас и 
этнических групп. Вещество Н является предшественником группо-
вых субстанций А и В. Антитела анти-Н имеют естественное проис-
хождение. Они иногда присутствуют в сыворотке крови лиц А1 и А1В 
и имеют низкий температурный оптимум реагирования. Лица, у кото-
рых отсутствует Н-антиген (фенотип Оh, или Бомбей), имеют в сыво-
ротке крови помимо анти-А- и анти-В-антител, агглютинирующих 
эритроциты А и В, также и анти-Н-антитела, агглютинирующие эрит-
роциты О. 

Помимо фенотипа Бомбей обнаружены другие разновидности Н-
дефицитных фенотипов – Oh (Reunion) и Hm, объединенных в коллек-
цию пара-Бомбей. Они отличаются от истинного типа Oh наличием в 
эритроцитах следов вещества Н. 
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Химическая природа антигенов А, В и Н 
 

Групповые вещества АВО и Н относятся к полисахаридам. Они 
связаны на мембране эритроцитов с белками и гликосфинголипидами. 
Обработка эритроцитов 16% этиловым спиртом способствуют пере-
ходу нерастворимых субстанций А и В в растворимое состояние. 
Групповые полисахариды содержатся в строме эритроцитов в не-
большом количестве. Для химического анализа их выделяют из слю-
ны, содержимого кист яичника, желудочного сока и других жидко-
стей организма, в которых они содержатся в существенно большем 
количестве, чем в эритроцитах. Выделение осуществляют путем рас-
творения субстрата в водных растворах и осаждения активного веще-
ства фенолом. Очищенные групповые вещества содержат около 85 % 
углеводов. В состав антигенов А, В, Н и Lea входят одинаковые угле-
водные компоненты: фукоза, галактоза, N-ацетил-D-глюкозамин, N-
ацетил-D-галактозамин и др. 

Специфические антигенные свойства полисахарида А обуслов-
лены N-ацетил-D-галактозамином, присоединенным к терминальной 
группе полисахаридной цепи (рис. 5). Антигенной детерминантой по-
лисахарида В является галактоза, антигенной детерминантой полиса-
харидов Н − фукоза на боковом участке. 
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Рис. 5. Химическая структура антигенных детерминант Н, А и В. 
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У выделителей группоспецифические вещества дополнительно 

адсобрируются эритроцитами из плазмы. 
На первом этапе биосинтеза групповых антигенов к веществу-

предшественнику под действием фукозилтрансферазы присоединя-
ются остатки фукозы, в результате чего образуется вещество Н. Из-
вестно 6 типов вещества Н, которые распределяются в разных соот-
ношениях на эритроцитах детей и взрослых. Последующее гликози-
лирование субстанции Н под действием А- и В-трансфераз приводит 
к образованию группоспецифических субстанций А и В соответ-
ственно. 

Посредством обработки эритроцитов А и В ферментами, рас-
щепляющими сахара, можно получить эритроциты, лишенные груп-
повых свойств, и использовать их как универсальную трансфузион-
ную среду. 

 
Групповые антигены в тканях  

  
На мембране эритроцита взрослого человека присутствует от 1 

млн до 2 млн антигенных эпитопов А и/или В. Их количество суще-
ственно ниже на клетках новорожденных и лиц со слабыми варианта-
ми антигенов А и В.  

Антигенные вещества А, В и Н присутствуют на лейкоцитах, 
тромбоцитах, клетках эпителия и эндотелия. Растворимые субстанции 
А, В и Н имеются в различных жидкостях организма. У выделителей 
групповых субстанций антигены А, В и Н присутствуют в большем 
количестве, чем у невыделителей.  

Групповых антигенов А и В много в слюне и желудочном соке. 
Связываясь с элементами пищи, они, по-видимому,  участвуют в де-
токсикации веществ, поступающих per os, и, наряду с амилазой слю-
ны и ферментами желудочного сока, участвуют в пищеварении. 

Наиболее богаты групповыми антигенами и антителами ткани 
генеративных органов: яичники, семенная жидкость, амниотическая 
жидкость. 
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Амниотическая жидкость содержит групповые антигены плода, 
которые могут нейтрализовать агглютинины матери, когда они туда 
проникают. Групповые антигены семенной жидкости нейтрализуют 
антитела слизи цервикального канала, что способствует оплодотворе-
нию. Таким образом, несоответствие группы крови не отражается на 
слиянии гамет и развитии эмбриона, обеспечивая потомству большее 
разнообразие. 

Четвертое место по содержанию групповых антигенов и антител 
занимает кровь − эритроциты и плазма. Иногруппные субстанции, ко-
торые не нейтрализовались в пищеварительной системе, инактивиру-
ется антителами плазмы.  

 
Выделительство   

 
Вещества А, В и Н, как указывалось выше, присутствуют не 

только в тканях, но и в жидкостях организма: плазме крови, желудоч-
ном соке, слюне, семенной жидкости, молоке, амниотической жидко-
сти и других секретах. О наличии растворимых антигенов судят по 
способности жидкого субстрата нейтрализовать изогемагглютинины.  

Количество растворимых групповых субстанций в жидкостях 
организма варьирует в широких пределах. В зависимости от их кон-
центрации (тестирование проводят по слюне) людей делят на выдели-
телей и невыделителей. У невыделителей количество растворимых 
групповых субстанций крайне мало, однако полностью они не отсут-
ствуют и могут быть выявлены методом адсорбции – элюции. В стро-
гом понимании все люди являются выделителями.  

Примерно 80 % людей относят к выделителям, 20 % − к невыде-
лителям. 

В жидкостях групповые антигены А, В и Н представлены водо-
растворимой формой, в эритроцитах и других клетках – спирторас-
творимой. Наличие водорастворимых групповых субстанций в жид-
костях организма контролирует ген секреции Se, или FUT2 (фукози-
лтрансфераза-2), а наличие спирторастворимых форм в мембранах 
клеток – гены А, В и Н. 
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Генные локусы АВО, Нh и FUT2 являются независимыми, но 
тесно взаимодействуют в процессе синтеза группоспецифических по-
лисахаридов. 

 
Парадоксальное выделительство 

 
Описаны случаи парадоксального выделительства, когда группа 

крови лиц, установленная по слюне и молоку, не совпадает с группо-
вой принадлежностью, установленной при исследовании эритроци-
тов.   

Данное явление породило сомнение среди судебных медиков 
относительно достоверности экспертиз с целью идентификации ви-
новника по пятнам выделений, оставленных на месте противоправных 
действий.  

Парадоксальное выделительство зарегистрировано у 0,02–4 % 
людей. 

Последующие исследования показали, что парадоксальное вы-
делительство часто оказывалось артефактом, обусловленным бакте-
риальным загрязнением исследуемого материала, неспецифическим 
взаимодействием с тестовыми сыворотками и перекрестными реакци-
ями.  

Вместе с тем встречается и истинное парадоксальное выдели-
тельство, механизм которого, по-видимому, связан со своеобразным 
дискордантным гликозилированием водорастворимых и водонерас-
творимых групповых субстанций в выделениях организма и эритро-
цитах.  

Использование высокоавидных узкоспецифических монокло-
нальных реактивов и стандартных методов исследования позволяет 
избежать ошибок, связанных с указанным феноменом, тем не менее о 
нем следует всегда помнить при экспертизе выделений и других жид-
костей организма.  
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Молекулярно-генетическая основа антигенов А, В, H и их наследова-
ние 

 
Синтез антигенов АВО и Hh находится под контролем 2 незави-

симых друг от друга локусов: АВО, расположенного на хромосоме 9 
(9q34.1-q34.2), и Hh, расположенного на хромосоме 19 (19q13). Непо-
средственным продуктом гена Hh, или FUT1, является фермент фуко-
зилтрансфераза. У выделителей  группоспецифических субстанций 
имеется активный ген Se, или FUT2, кодирующий синтез фукози-
лтрансферазы, обеспечивающей образование растворимых форм ве-
щества Н. Локус Se(FUT2) генетически независим от АВО и Н. Ал-
лель Se (ген выделительства) доминирует над se (ген невыделитель-
ства). Выделителями являются лица с генотипами Se/Se или Se/se, не-
выделителями − люди генотипа se/se.  

Гены А и В контролируют синтез гликозилтрансфераз: a1,3-N-
ацетил-D-галактозаминтрансферазы и a1,3-D-галактозилтрансферазы. 
Эти ферменты обеспечивают гликозилирование вещества Н. В ре-
зультате образуются иммунодоминантные группы, специфически 
распознаваемые антителами анти-А и анти-В как соответствующие 
антигены. 

Генный комплекс АВ(Н) 
 
Выделяют 3 основных аллеля АВО: А, В и O. Последний не ко-

дирует какого-либо антигена. Один из 3 аллелей наследуется от отца, 
другой – от матери. Лица, имеющие группу крови A(II) и B(III) могут 
быть как гомозиготными (А/А, В/В), так и гетерозиготными (А/O, 
В/O); люди, имеющие группу крови О(I), всегда гомозиготны (O/O), а 
лица группы AB(IV) всегда гетерозиготны (А/В). Серологические ме-
тоды не позволяют достоверно дифференцировать лиц с генотипом 
А/А и А/O, В/В и В/O. 

Полиморфизм генов А, В, O и Н обусловлен аминокислотными 
заменами в различных позициях кодона указанных генов. В результа-
те таких замен появляются А-, В- и Н-трансферазы, обладающие не-
одинаковой способностью к гликозилированию цепей-
предшественников. На фенотипическом уровне это проявляется не 
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только разной выраженностью антигенов, но и их качественными от-
личиями. Например, сцепленный ген, цис-АВ, кодирует синтез фер-
мента одновременно с А- и В-трансферазной активностью. Аллель O 
в некоторых случаях является следствием точковых «нонсенс-
мутаций» с образованием стоп-кодона, в результате чего синтез А- и 
В-трансфераз не происходит. В настоящее время с помощью молеку-
лярно-генетических методов исследования идентифицировано более 
100 вариантов аллелей АВО. 

 
Значение антигенов АВО в клинической практике 

Гемолитические трансфузионнные реакции 
 

Трансфузии несовместимых по системе АВО эритроцитов 
приводят к развитию тяжелых осложнений, сопровождающихся мас-
сивным внутрисосудистым гемолизом. Переливание АВО-
несовместимых эритроцитов в дозе от 100 мл взрослому реципиенту 
может привести к летальному исходу и рассматривается в лечебно-
профилактическом учреждении как чрезвычайное происшествие. По-
сттрансфузионные осложнения могут быть вызваны переливанием 
иногруппной совместимой крови, например от донора О(I) реципиен-
ту A(II), B(III) или AB(IV). В этом случае антитела плазмы донора вы-
зывают гемолиз эритроцитов реципиента. Осложнения наблюдаются 
после переливания плазмы или сыворотки группы О(I) реципиентам 
другой группы. Лиц группы О(I), имеющих высокий титр агглютини-
нов, в том числе иммунных, относят к опасным универсальным доно-
рам. Трансфузии эритроцитной массы, отмытых или размороженных 
эритроцитов группы О(I) реципиентам других групп допустимы и не 
сопряжены с опасностью гемолиза, поскольку эти трансфузионные 
среды не содержат изогемагглютининов и являются безопасной уни-
версальной трансфузионной средой. 

 
Правила подбора совместимой крови по системе АВО 

 
Трансфузии крови и ее компонентов осуществляют только при 

условии идентичности группы крови донора и реципиента. В исклю-
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чительных случаях допускается переливание совместимых по АВО 
компонентов крови. Совместимыми считаются комбинации, при ко-
торых исключена возможность как агглютинации эритроцитов донора 
антителами реципиента, так и агглютинация эритроцитов больного 
антителами донора. Эритроциты доноров группы О(I) могут быть пе-
релиты реципиенту, имеющему другую группу крови. Эритроциты 
любой группы являются совместимыми для реципиента, имеющего 
группу крови AB(IV). Плазма доноров группы AB(IV) может быть 
перелита реципиентам с любой группой. Больным, имеющим группу 
О(I), переливают только одногрупные эритроциты, а переливаемая 
плазма может иметь любую группу. 

Влияние на реципиента растворимых группоспецифических ве-
ществ А и В, содержащихся в переливаемой иногруппной плазме, не 
исследовано. Какие-либо данные на этот счет в литературе  отсут-
ствуют. Можно полагать, что реакция нейтрализации упомянутых 
группоспецифических веществ изогемагглютининами, наблюдаемая 
in vitro, in vivo себя не проявляет, иными словами, растворимые груп-
поспецифические субстанции А и В в гемотрансфузиологии значения 
не имеют. 

 
Антитела, не имеющие клинического значения 

Экстраагглютинины α1 и α2 
 

Как упоминалось выше, у 1−8 % лиц А2 и 25−36 % лиц А2В в 
сыворотках крови присутствуют экстраагглютинины α1, способные 
агглютинировать эритроциты А1 и А1В. У людей А1 и А1В крайне 
редко, менее чем в 0,01 % случаев, встречаются экстраагглютинины 
α2, агглютинирующие эритроциты А2. Экстраагглютинины – холодо-
вые антитела, при температуре 37 оС мало активны, гемолитических 
реакций in vivo не вызывают. Клинического значения экстраагглюти-
нины не имеют, поэтому в дифференциации доноров и реципиентов 
по подгруппам крови А1 и А2 нет необходимости. 
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Анти-Н 
 

Антитела анти-Н иногда присутствуют в сыворотке крови лиц 
А1 и А1В. Они представляют собой IgM, имеют низкий температур-
ный оптимум и, как правило, невысокий титр. В противоположность 
изогемагглютининам α и β антитела анти-Н не способны вызвать ге-
молиз эритроцитов in vivo.  

Клинически значимые анти-Н-антитела продуцируют лишь лица 
чрезвычайно редкого фенотипа Oh (Bombay), лишенные групповых 
антигенов А, В и О.  

Антитела анти-Н реагируют с эритроцитами А2, поэтому в 
прежние годы их иногда идентифицировали как a2, или анти-А2. Та-
кое обозначение неточно, поскольку антитела, специфически взаимо-
действующие только с эритроцитами А2, неизвестны. Символом А2 
обозначают фенотип, но не самостоятельный антиген. 

 
Система Rh 

Значение в медицине и биологии 
 

Около 50 % случаев посттрансфузионных осложнений и пример-
но 80 % случаев гемолитической болезни новорожденных обусловле-
ны антигеном Rhо(D) системы резус.  

Аллоиммунизация антигеном D происходит не только при пере-
ливании эритроцитов. Концентраты тромбоцитов и свежезаморожен-
ная плазма из крови доноров Rh+ также могут стимулировать про-
дукцию анти-D-антител у реципиентов с фенотипом Rh– за счет при-
меси эритроцитов в этих трансфузионных средах. 

Риск аллоиммунизации D-антигеном при многократном перели-
вании тромбоцитов от резус-положительных доноров резус-
отрицательным реципиентам чрезвычайно высок и может достигать 
100 %. Даже предварительное введение иммуноглобулина антирезус 
не всегда предотвращает сенсибилизацию. 

Строгой зависимости между частотой появления анти-D-антител 
и объемом введенного иммуногена нет. Повторные инъекции не-
больших количеств (по 0,1 мл) эритроцитов D+ добровольцам D– в 
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большинстве случаев стимулировали образование анти-D-антител так 
же эффективно, как трансфузия дозы Rh-положительной крови. 

Аллоиммунизация антигеном D в течение беременности происхо-
дит реже, чем в результате гемотрансфузий. В основном она наступа-
ет после родов, во время которых в кровоток роженицы попадает зна-
чительное количество эритроцитов плода – до 50 мл и более. 

Продукция анти-D-антител наблюдается при пересадке почки, ко-
стей, костного мозга и других тканей, если последние недостаточно 
отмыты от эритроцитов. 

Появление анти-D-антител может явиться следствием транспла-
центарного переноса антителпродуцирующих клеток от матери пло-
ду, а также результатом трансплантации костного мозга, полученного 
от донора, сенсибилизированного к резус-фактору. 

Посттрансфузионные осложнения могут возникать не только при 
переливании Rh-положительных эритроцитов лицам, имеющим анти-
тела анти-D, но и при переливании препаратов и сред, содержащих 
такие антитела, Rh-положительным реципиентам. Описаны случаи 
гемолитической реакции у новорожденных, которым ошибочно был 
введен иммуноглобулин анти-Rho(D), предназначавшийся матери, а 
также казуистические случаи посттрансфузионных осложнений, когда 
Rh-положительным реципиентам переливали кровь доноров, среди 
которых были лица группы Rh– с высоким титром анти-D-антител. 

Высокая иммуногенность фактора D обусловлена его строением. 
Полипептид, кодируемый геном RHD, отличается от кодируемого ге-
ном RНcе по 36 аминокислотам. Такое различие существенно для им-
мунной системы реципиента. При делеции гена RHD кодируемое им 
вещество Rh не производится, поэтому вводимый при гемотрансфу-
зии антиген практически не имеет у реципиента эквивалента. Иммун-
ный ответ особенно сильно проявляется у лиц с необычными феноти-
пами –D– и Rhnull, у которых часть или все антигены системы Rh от-
сутствуют. В этом случае антигенные различия реципиента и донора, 
даже если последний является Rh-отрицательным, очень велики. По 
степени иммуногенности антигены Rh располагаются в следующей 
последовательности D > с > Е > Сw > e > C. 
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Трактовка резус-принадлежности 
 

Кого считать резус-положительным, а кого резус-отрицательным? 
Разделение людей (потенциальных реципиентов) на Rh-

положительных и Rh-отрицательных производится по наличию в их 
эритроцитах D-антигена. Тех, у кого антиген D присутствует, относят 
к Rh-положительным, а тех, у кого он отсутствует, – к Rh-
отрицательным. Это общий, единый для всех лиц принцип.  

Однако в учреждениях службы крови для оценки Rh-
принадлежности доноров до 2011 г. использовали иной подход. В том 
случае, если донор содержал 1 из 3 разновидностей резус-антигена: 
Rhо(D), rh'(C) или rh"(E) – его причисляли к Rh-положительным. К 
Rh-отрицательным донорам относили только тех лиц, на эритроцитах 
которых нет ни одной из перечисленных разновидностей. Такое раз-
деление доноров на Rh-положительных и Rh-отрицательных было 
оправдано – позволяло исключить сенсибилизацию резус-
отрицательных реципиентов при переливании им компонентов крови 
от резус-отрицательных лиц, содержащих антиген С или Е, и тем са-
мым уменьшало риск посттрансфузионных осложнений. 

В настоящее время указанное противоречие в оценке резус-
принадлежности доноров и реципиентов исключено постановлением 
Правительства (см. далее), а именно: и те, и другие являются резус-
положительными (Rh+), если имеют D-антиген, или резус-
отрицательными (Rh−), если D-антиген у них отсутствует. Антигены 
rh'(C) и rh"(E) при этом во внимание не принимают. 
В постановлении Правительства РФ от 31 декабря 2010 г. № 1230 
прямо указано:  

«… резус-принадлежность определяется наличием или отсут-
ствием антигена D, выявляемого при исследовании образца донор-
ской крови, взятого во время донации; 

 резус-принадлежность устанавливается как положительная 
при наличии антигена D и как отрицательная при отсутствии антигена 
D». 
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Возникшая среди практических работников службы крови дис-
куссия о том, как маркировать кровь, содержащую антигены С и Е – 
«Rh+» или «Rh−», вскоре разрешились.    

Следует отметить, что разновидности rh'(C) и rh"(E) редко при-
сутствуют в эритроцитах по отдельности. Совокупная частота фено-
типов Сcddee, CCddee, ccddEe, ccddEE и CcddEe у европеоидов со-
ставляет 2,5 %. В подавляющем большинстве случаев (97,5 %) анти-
гены С и Е представлены в комбинации с D-антигеном, поэтому при 
переливании эритроцитов резус-положительным реципиентам эти ан-
тигены до последнего времени не принимали во внимание.  

Современная концепция совместимой крови, декларирующая 
идентичность донора и реципиента по 10 трансфузионно опасным ан-
тигенам, включая С и Е, лишила почвы возникшую дискуссию, по-
скольку вопрос о том, кого считать резус-положительным, а кого ре-
зус-отрицательным и учитывать ли при этом антигены С и Е, утратил 
актуальность. Донор и реципиент должны быть идентичными по 10 
антигенам, включая перечисленные. 

 
Биологическая роль антигенов резус 

 
Роль Rh-антигенов в биологии человека неясна. Вещество Rh 

присутствует только в эритроцитах и, по-видимому, выполняет опре-
деленную функцию, специфичную именно для этих клеток. У лиц с 
фенотипом Rhnull эритроциты имеют элипсоидную форму. Концентра-
ция анионов в мембране снижена. Эритроциты часто дегидратирова-
ны из-за нарушения проницаемости мембраны для ионов воды. Срок 
их приживления in vivo снижен. Предполагается связь системы Rh с 
газотранспортной функцией эритроцитов: трансмембранные домены 
Rh-полипептида и ассоциированные с ними домены Rh-
гликопротеина образуют каналы, по которым осуществляется переход 
СО2 в клетку и из нее. 

У людей с Rh-отрицательной кровью чаще встречаются антитела 
против антигенов гистосовместимости системы HLA-антитела, чем у 
Rh-положительных. Отмечено, что лица генотипа CDe/CDe обладают 
большей устойчивостью к тифоидной лихорадке, вызываемой саль-
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монеллами, в то время как лица с генотипом cDE/cDE, и, особенно, 
cDE/cde, наоборот, предрасположены к этому заболеванию. 

 
Классификация 

 
Система Rh насчитывает более 50 антигенов (табл. 11). Выра-

женность антигенов Rh на эритроцитах варьирует в широком диапа-
зоне. Выделяют сильные и слабые формы. Эритроциты, несущие их, 
обычно не имеют качественных различий и отличаются от образца к 
образцу степенью агглютинабельности. Выраженность агглютинации 
(агглютинабельность) определяется количеством антигена, представ-
ленного на поверхности эритроцитов. Например, агглютинабельность 
антигена D на эритроцитах людей с генотипом cDE/cDE выражена 
сильнее, чем на клетках лиц с генотипом CDe/CDe, поскольку коли-
чество антигенных эпитопов D на эритроцитах фенотипа сDE больше, 
чем на клетках группы СDе. Редкий фенотип –D–, при котором отсут-
ствуют антигены С, Е, с и е одновременно, отличается наиболее вы-
соким содержанием субстанции D по сравнению с эритроцитами 
обычных D-положительных фенотипов. Слабее всего антиген D вы-
ражен на эритроцитах с фенотипом Du. 

Варианты агглютинабельности могут быть обусловлены также 
качественными различиями парциальных антигенов, которые содер-
жат неполный набор D-эпитопов. 

 
     Таблица 11 

Антигены Rh 
 

Антиген № 
ISBT 

Частота  
% Антиген № 

ISBT 
Частота  

% 
D (Rho) RH1 85  RH32 <0,1 
C (rh′) RH2 70  RH33 <0,1 
E (rh″) RH3 30 HrB (Bastiaan) RH34 >99 
c (hr′) RH4 80 Bea (Berrens) RH36 <0,1 
e (hr″) RH5 98 Evans RH37 <0,1 

f (ce, hr) RH6 64 C-like (аутоантите-
ла) 

RH39 >99 
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Ce (rhi) RH7 71 Tar (Target) RH40 <1 

Cw (rhw1) RH8 2 Ce (rhi)-like RH41 70 
Cx (rhx) RH9 <0,1 Ces RH42 <1 

V (hrv, ces) RH10 <1, 30 * Craw (Crawford) RH43 <1 
Ew (rhw2) RH11 <0,1 Nou RH44 >99 
G (rhG) RH12 86 Riv RH 45 <0,1 

Hro RH17 >99 Sec RH46 >99 
Hr (HrS) RH18 >99 Dav RH47 >99 

hrS RH19 98 JAL RH48 <0,1 
VS (es) RH20 <1, 30 * STEM RH49 <0,1 

CG RH21 69 FPTT RH50 <0,1 
CE RH22 <1 MAR RH51 >99 

Dw (Wiel) RH23 <0,1 BARC RH52 <1 
c-like RH26 80 JAHK RH53 <0,1 

cE RH27 30 DAK RH54 4 *  
hrH (Hernandez) RH28 <1 LOCR RH55 <0,1 

RH (rhm, Rh-total) RH29 >99 CENR RH56 <0,1 
Goa (Gonsales, DCor) RH30 <0,1    

hrB RH31 98    

* у негров 
В столбце 1 приведены синонимы антигенов разных номенкла-

тур: Фишера-Рейса, в скобках номенклатура Винера или оригиналь-
ные названия.  

 
Номенклатура, фенотипы и генотипы 

 
Существует 3 номенклатуры антигенов  резус: Винера (Rh-Hr), 

Фишера-Рейса (CDE) и Розенфельда (Rh1–Rh53). Последняя положе-
на в основу универсальной номенклатуры ISBT (RH1–RH53). В учре-
ждениях службы крови применяют номенклатуру Фишера-Рейса. В 
печатных изданиях параллельно используется номенклатура Винера и 
ISBT.  
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    Таблица 12. Фенотипы, гаплотипы и гены Rh 

 
по Винеру по Фишеру-Рейсу 

Частота гаплотипа, % 
фенотип кодирующий 

ген фенотип кодирующие гены 

R1 (Rh0'hr") R1 CDe CDe 40,76 
R2 (Rh0"hr') R2 cDE cDE 14,11 

R0 (Rh0 hr' ") R0 cDe cDe 2,57 
RZ (Rh0' ") RZ CDE CDE 0,24 

r (hr' ") r cde cde 38,86 
r' (rh' hr") r' Cde Cde 0,98 
r" (rh" hr') r" cdE cdE 1,19 
ry (rh' ") ry CdE CdE 0,08 

R1w R1w CwDe Cwde  
2 − 9 RZ

w RZw CwDE CwDE 
ryw ryw CwdE CwdE 

 
Буква d, используемая при написании фенотипа, гаплотипа и ге-

нотипа, означает отсутствие антигена D. 
Обозначение фенотипа резус-отрицательного человека: r (по 

Винеру), cde (по Фишеру-Рейсу), RH:–1, –2, –3 (по ISBT). Фенотип 
резус-положительного человека может быть записан как R1 (CDe или 
RH:1,2,–3),  R2 (cDE или RH: 1,–2,3),  RZ (CDE или RH:1,2,3), а гено-
тип – как R1/R1 или CDe/CDe, R1/R2 или CDe/cDE, R1/r' или CDe/cde. 

 
Наследование 

 
Наследование Rh-антигенов происходит посредством передачи 

индивиду 2 гаплотипов: одного – от отца, другого – от матери. Как и 
при наследовании других групповых признаков, у детей не может 
быть Rh-антигенов, отсутствующих у родителей.  

Используют схему, позволяющую отразить возможные Rh-
фенотипы детей, которые можно ожидать у конкретной супружеской 
пары. 
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                      CDe/CDe                                CDe/CDe 
 
 
             
           CDe/CDe     CDe/CDe          CDe/CDe    CDe/CDe 
 
                      CDe/CDe                                  cde/cde 
 
 
       
            CDe/cde      CDe/cde           CDe/cde       CDe/cde 
                                          

Рис. 6. Варианты наследования антигенов Rh-Hr. 
 
У супругов CDe/CDe × CDe/CDe все дети будут гомозиготы 

CDe/CDe. В семье, где один из родителей CDe/CDe, а другой – 
cde/cde, все дети будут гетерозиготы CDe/cde. Когда родители гетеро-
зиготы CDe/cde × CDe/cde, 75 % детей будут резус-положительными, 
25 % – резус-отрицательными; из всех детей 25 %  будут гомозиготы 
CDe/CDe, 50 % – гетерозиготы CDe/cde и 25 % – гомозиготы cde/cde.  

Генотип, как правило, устанавливают априори, исходя из часто-
ты встречаемости того или иного фенотипа. В большинстве случаев 
данные совпадают. Например, генотип человека cde будет cde/cde; 
генотип человека Cde будет соответствовать Сde/cde, человек с фено-
типом cDe чаще имеет генотип cDe/cde, а не cDe/cDe, поскольку гап-
лотип cde встречается значительно чаще, чем гаплотип cDe. С высо-
кой точностью генотип может быть установлен при использовании 
набора сывороток: анти-се, анти-Се, анти-сЕ и анти-СЕ. Например, 
человек с фенотипом СсDEe может иметь генотип  cDE/Cde или 
CDE/cde. При обоих генотипах эритроциты будут реагировать одина-
ково с сыворотками анти-D, анти-С, анти-Е, анти-с и анти-Е. Однако с 
сыворотками анти-се, анти-Се, анти-сЕ и анти-СЕ указанные эритро-
циты будут реагировать по-разному. 
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Генетические теории 

 
Известны 3 генетические теории наследственной передачи анти-

генов Rh. Первая предложена в начале 50-х годов прошлого столетия 
Александром Винером. Согласно теории Винера, разнообразие фак-
торов  резус и их сочетаний в наблюдаемых фенотипах людей обу-
словлено одним геном, который встречается в виде 8 аллеломорфных 
вариантов: R0, R1, R2, RZ, r0, r1, r2, rZ.  

Вторая теория (трех генов: С, D и E) принадлежит Рональду 
Фишеру и Роберту Рейсу. В отличие от Винера, Фишер и Рейс пола-
гали, что существуют 3 сцепленных локуса, которые наследуются од-
новременно. В этих локусах в линейном порядке расположены гены 
D, C и E, кодирующие антигены D, C и E. В этих же локусах распола-
гаются соответствующие им 3 аллельных гена: d, c и е, кодирующие 
антитетичные антигены d, c и е. В каждом локусе может присутство-
вать один ген: D или d, C или c, E или e. Таким образом, каждый ин-
дивид получает с хромосомой матери и отца от 3 до 5 антигенных 
признаков, определяющих его Rh-фенотип.  

Фишер сформулировал понятие об антитетичных антигенах и 
предсказал существование антигенов Е и е, которое вскоре подтвер-
дилось. Теория трех генов позволила объяснить происхождение ред-
ких фенотипов резус: dCe, dcE, DCE, dCE, которые возникают в ре-
зультате кроссинговера частых генных комбинаций: DCe, DcE, dce. 
При повторном кроссинговере (DCE и dce) образуется еще более ред-
кий гаплотип – dCE.  

Третья теория (двух генов: RHD и RHCE) предложена в 90-х го-
дах прошлого столетия Патрицией Типпетт. Концепция Типпетт по-
лучила экспериментальное подтверждение: выделены только 2 проте-
ина, один из которых несет антигены D, другой – антигены С, с, Е, и 
е. 

В настоящее время установлено, что система Rh контролируется 
двумя тесно сцепленными структурными генами, расположенными на 
коротком плече хромосомы 1 в локусе RH между 1p34.3 и 1p36.13. 
Один ген кодирует D-антиген, другой – антигены С, с, Е и е. Первый 



 

127 

ген включает 2 аллеля: аллель D, получивший название RHD, и аллель 
не-D (отсутствие кодирующего субстрата); второй ген представлен 4 
аллелями: се, Се, сЕ и СЕ. Продукты второго гена, получившего 
название RHCE, идентифицируются с помощью 5 специфических сы-
вороток: анти-D, анти-се, анти-Се, анти-сЕ и анти-СЕ. Эпитопы С, с, 
Е и е более иммуногенны, чем се, Се, сЕ и СЕ, в связи с чем антитела 
анти-с, анти-С, анти-Е и анти-е встречаются чаще, чем антитела анти-
се, анти-Се, анти-сЕ и анти-СЕ. 

Необычные, в том числе редкие, фенотипы Rh возникают в ре-
зультате мутаций и делеций генетического вещества. На это указыва-
ют фенотипы с ослабленными антигенами (С)(е) или (с)(е), которые 
ассоциированы с редкими антигенами – Rh32, Rh35, Rh48, Rh36. Му-
тации и другие воздействия на генный локус RH нарушают продук-
цию нормального антигена, создают новые необычные формы анти-
генов. 

 
Эффекты транс и цис 

 
Гаплотип одной хромосомы может влиять на экспрессию анти-

генов, кодируемых гаплотипом другой хромосомы (транс). Наиболее 
выраженный эффект позиции транс отмечен у лиц с генотипами 
Cde/cDe и Cde/CDe, при которых ген С, находящийся в положении 
транс по отношению к гену D, приводит к продукции слабого D-
антигена (см. Фенотип Du), в то время как ген D кодирует нормаль-
ную экспрессию D-антигена, когда в положении транс находится ген 
с. 

Гены С и Е в позиции цис и транс влияют на экспрессию одно-
именных антигенов. Ген Е в позиции цис угнетает продукцию антиге-
на С, а ген С в позиции транс угнетает продукцию антигена Е. 

Ген D и Е в положении транс оказывает подавляющее действие 
на синтез антигена C. У лиц CDe/cDE антиген С вырабатывается в 
меньшем количестве, чем у людей Cde/cde. 

Предполагается существование генов супрессоров, Xor и XQ, не 
связанных с локусом RH, которые, однако, влияют на экспрессию ан-
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тигенов Rh, в частности инициируют появление слабо выраженных 
форм CDe-комплекса: (C)D(e), (c)D(e). 

 
Экспрессия антигенов Rh 

 
Выраженность антигенов Rh на эритроцитах не является посто-

янной величиной и меняется в широких пределах, от 500 до 200 000 
антигенных эпитопов на один эритроцит. Больше всего антигена D 
присутствует на эритроцитах лиц с генотипами –D–/–D–, (C)D(e), 
сDE/cDE, меньше всего − на эритроцитах фенотипов Du, RN, RoHar, а 
также на клетках группы Del (elution), на которых антиген D выявля-
ется только с помощью метода адсорбции – элюции при использова-
нии высокоактивных сывороток анти-D. 

Количество антигена связано с эффектом дозы. Эритроциты лиц 
cDE/cDE несут больше антигенных сайтов с, D и Е, чем эритроциты 
лиц Cde/cDE, поскольку люди с генотипом cDE/cDE имеют 2 гапло-
типа, кодирующих продукцию этих антигенов, а лица генотипа 
Cde/cDE – только один. 

Количество антигена не определяет степень его иммуногенно-
сти. Антиген с (hr'), имеющий максимальное число антигенных 
участков на один эритроцит – от 37 000 до 85 000, занимает четвертое 
место в шкале трансфузионно опасных антигенов после антигенов D 
(Rhо), K (KEL1) и E (rh"), имеющих значительно меньше антигенных 
эпитопов – от 3 000 до 33 000. 

 
Структура полипептидов Rh 

 
Полипептид Rh представляет собой цепь из 12 связанных с мем-

браной доменов (рис. 7). Он состоит из 417 аминокислот, имеет моле-
кулярную массу 30–32 кДа. Основная часть полипептида размещена в 
фосфолипидном бислое. На внешней стороне эритроцита домены со-
единены 6 петлями, на которых располагаются серологически выяв-
ляемые Rh-антигены.  
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      Рис. 7. Топология мембранных доменов Rh-Hr 

 
Антитетичные антигены С и с отличаются аминокислотной за-

меной: серин на пролин в позиции 103 второй внеклеточной петли. 
Антитетичные антигены Е и е отличаются аминокислотной заменой: 
пролин на аланин в позиции 226 четвертой внеклеточной петли. Ан-
тиген D детерминирован 36 аминокислотами, расположенными в раз-
ных участках полипептида.  

Rh-протеины связаны в мембране с гликофорином В, антигена-
ми LW, гликопротеином Duffy, CD47, Rh-ассоциированным глико-
протеином.  

Rh-антигены устойчивы к воздействию протеолитических фер-
ментов, однако разрушаются под воздействием N-этилмалеинимида, 
хлормеркурибензоната и 2-нитробензойной кислоты. Серологическая 
активность D-антигена утрачивается под действием цистеиновых реа-
гентов. Обработка эритроцитов фосфолипазой, расщепляющей жир-
ные кислоты, ингибирует активность антигенов c, D и e. 

 
Антиген Rho(D) 

 
Антиген Rho(D) является основным в системе Rh-Hr, поскольку 

обладает исключительно высокими иммуногенными свойствами. В 
повседневной практике под термином Rh-принадлежность подразу-
мевают наличие или отсутствие в эритроцитах человека антигена D. 

Аллоиммунизация антигеном Rho(D) приводит к наиболее тяже-
лым формам посттрансфузионных осложнений и ГБН нередко с ле-
тальным исходом. Анти-Rho(D)-антитела могут образоваться даже по-
сле однократного подкожного или внутримышечного введения малых 



 

130 

доз Rh-положительной крови. Описаны случаи аллоиммунизации у 
наркоманов после инъекций с использованием шприцев, загрязнен-
ных кровью других лиц, и членов религиозных сект, практикующих 
ритуал кровного братства. 

Для профилактики аллоиммунизации у Rh-отрицательных ро-
дильниц применяют внутримышечное введение иммуноглобулина 
анти-Rho(D), полученного из плазмы крови лиц, содержащих анти-
Rho(D)-антитела. Однократное введение этого препарата в дозе 150 
мкг в течение первых 48 часов после родов позволяет предотвратить 
развитие сенсибилизации к D-антигену почти у 100 % женщин. Ис-
пользование иммуноглобулина рекомендуется также после искус-
ственного прерывания беременности, если мать является D-
отрицательной, а плод D-положительным. 

При развившейся аллоиммунизации иммуноглобулин анти-
Rho(D) неэффективен и, более того, противопоказан. Его введение в 
этом случае приводит к усиленному синтезу антител с повышением 
их титра на несколько ступеней разведения. Механизм протективного 
действия иммуноглобулина окончательно не установлен. 

 
Парциальные D-антигены 

 
Антиген D представлен на эритроцитах многими эпитопами, ко-

торые могут выступать в качестве самостоятельных иммуногенов. 
Обычно эпитопы присутствуют на эритроцитах людей D+ в полном 
составе, и лишь относительно редко встречающиеся люди, имеющие 
неполный комплект эпитопов, способны вырабатывать антитела к от-
сутствующим у них компонентам. Фенотип таких людей получил 
название частичного, или парциального, D. Неполный набор эпитопов 
D связан с мутациями генов RH, а также гибридными генами D-CE, 
когда часть экзонов гена D заменена эквивалентным участком из ло-
куса СЕ.  

Антитела анти-D, присутствующие у лиц с парциальным D-
антигеном, имеют более узкий диапазон реагирования, чем анти-D-
антитела у D-отрицательных лиц, поскольку в них нет фракций к не-
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которым эпитопам D. Таким образом, антитела, продуцируемые 
людьми с парциальным D, также являются парциальными. 

Описано около 30 серологически различимых эпитопов антигена 
D, которые идентифицируются с помощью поли- и моноклональных 
сывороток анти-D с узкой, эпитоп-специфической направленностью. 

Парциальные D-антигены ранее были разделены на категории 
DII – DVII. Некоторые из них в дальнейшем были подразделены на 
субкатегории: DIIIa, DIIIb, DIIIc, DIVa, DIVb и т. д. Вместе с тем многие, 
особенно недавно описанные категории, уже не получили нумерации 
в этой номенклатуре и были обозначены символами DBS, DFR, DBT, 
Ro

Har и др. 
Отсутствие на эритроцитах отдельных эпитопов D нередко со-

провождается присутствием других антигенов, не встречающихся 
среди лиц обычного D-фенотипа. Лица, имеющие парциальный анти-
ген категории DIV, содержат антиген Goa. У людей с парциальным ан-
тигеном категории DIVbGo(a–), имеется антиген Evans (Rh37). Лица 
фенотипа DVI+ имеют антиген BARC (Rh52), а люди DVII являются 
носителями антигена Tar (Rh40). Антиген Riv (Rh45) обнаруживается 
только у лиц с фенотипом DIV(C)–. 

Присутствие редких антигенов Goa, Evans, BARC, Tar, Riv и др. 
часто служит признаком того, что исследуемые эритроциты несут 
парциальный D-антиген.  

Парциальные D-антигены так же иммуногенны для Rh-
отрицательных реципиентов, как эритроциты, имеющие полный 
набор эпитопов D. Для реципиентов D+, содержащих парциальный D-
антиген, эритроциты обычного D-типа также иммуногенны. Описаны 
случаи тяжелых посттрансфузионных осложнений у лиц D+, содер-
жащих парциальные анти-D-антитела. 

Частота парциальных D-антигенов у европеоидов составляет 
около 0,6 %. Описаны также парциальные антигены с, Е, е. 

 
Слабые формы антигена D (фенотип Du) 

 
Слабо выраженные D-фенотипы, к которым относятся эритроци-

ты группы Du, характеризуются тремя отличительными признаками. 
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Они не реагируют в реакции солевой агглютинации с анти-D-
антителами класса IgM, но дают положительные реакции с анти-D-
антителами класса IgG в тестах с использованием коллоидов, полика-
тионов и/или в непрямой антиглобулиновой пробе. В методах с ис-
пользованием ферментов они реагируют слабее. В отдельных случа-
ях, при очень слабой выраженности антигена D, реакция наблюдается 
только в непрямой антиглобулиновой пробе. Третьим элементом, от-
личающим фенотип Du от D, является почти неизменное присутствие 
на таких эритроцитах антигена С. 

Возможны 3 варианта слабого фенотипа D. Первый обусловлен 
позицией транс генов C и D (см. эффекты транс и цис). Второй вари-
ант слабого D, серологически неотличимого о формы Du, обусловлен 
отсутствием на полипептиде Rh некоторых эпитопов D. Третий вари-
ант формирования слабого D связан с функцией редкого, с частотой 
менее 0,1 %, аллеля RHD, который кодирует продукцию всех эпито-
пов D, но в меньшем количестве, чем обычно должно быть представ-
лено на D-положительных эритроцитах. 

Эритроциты со слабым D после трансфузии реципиенту D− мо-
гут вызвать у него продукцию анти-D-антител, а реципиенты со сла-
бым D-антигеном после переливания им резус-положительной крови 
с нормально выраженным антигеном D могут вырабатывать Rh-
антитела.  

Людей со слабым D-антигеном принято относить к D–, если они 
являются реципиентами. Если люди со слабо выраженным D-
антигеном (Du) являются донорами, их причисляют к Rh-
положительным и их эритроциты переливают только Rh-
положительным больным. 

 
Антигены rh′(С), hr′(с), rh″(Е), hr″(е) и ассоциированные с ними 

факторы системы Rh 
 
Антигены С и с, Е и е находятся между собой в антитетических 

взаимоотношениях. Так, эритроциты, не содержащие антигена rh′(С), 
неизменно оказываются hr′(с)-положительными, а эритроциты, на ко-
торых нет антигена rh"(E), всегда несут антиген hr"(е). 
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Частота антигенов С, с, Е и е cоставляет 70 %, 80 %, 30 % и 98 % 
соответственно. Они существенно уступают по своей иммуногенно-
сти антигену Rho(D), однако также способны вызывать аллоиммуни-
зацию после гемотрансфузии и беременности. В практике перелива-
ния компонентов крови расхождение между Rh-положительными до-
нором и реципиентом по этим антигенам не учитывается. Это может 
приводить к иммунизации любым из этих антигенов реципиентов, у 
которых они отсутствуют. Описаны многочисленные случаи ГБН и 
тяжелых гемолитических посттрансфузионных реакций, обусловлен-
ных антителами к указанным факторам, особенно фактору hr′(с). При 
переливании компонентов крови необходимо, чтобы донор и реципи-
ент были совместимы по этому антигену. Идентичность (совмести-
мость) донора и реципиента требуется и по другим разновидностям 
резус-антигена. 

Большинство антител против антигенов С, с, Е и е, так же как и 
анти-Rho(D), относятся к классу IgG, однако некоторые сыворотки 
содержат помимо антител класса IgG антитела IgM. Существуют ан-
титела т.н. «естественного» происхождения [чаще анти-rh″(Е)], обна-
руживаемые в сыворотках крови здоровых лиц, не имевших беремен-
ностей и гемотрансфузий. Поскольку такие антитела не были описаны 
как причина посттрансфузионных осложнений, их значение в гемот-
рансфузиологии не установлено. 

Наряду с антигеном rh′(С) в системе Rh идентифицировано не-
сколько С-подобных антигенов (Cw, CG, Rh39), а также с-подобные 
(сv, c-like) и Ee-подобные (V, VS). Точную специфичность антител 
против них устанавливают посредством адсорбции – элюции с ис-
пользованием панели стандартных эритроцитов разных фенотипов. 
Наиболее иммуногенным из группы С-антигенов является фактор Cw. 
Он встречается с частотой около 6 %, а антитела к нему − с частотой 
до 2 %. Существуют антитела анти-Cw естественного происхождения, 
однако чаще причиной их возникновения являются гемотрансфузии. 
Переливание эритроцитов Cw+ реципиентам Cw− не рекомендуется.  

Антиген hr″(е) представлен сложной мозаикой компонентов hrS, 
hrB, hrH и др., в том числе парциальных е-антигенов. Отдельные раз-
новидности е-антигена встречаются только у негров. Лица с парци-
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альными е-антигенами могут выработать антитела к недостающим 
эпитопам. Среди лиц черной расы часто, в 30−40 %, встречаются ан-
тигены V(Rh10) и VS(Rh20), практически отсутствующие среди пред-
ставителей других рас. Их присутствие также ассоциировано с парци-
альными антигенами е. Появление этих качественно новых антигенов 
связывают с мутациями, делециями, транслокациями и гибридизаци-
ей отдельных участков генов RH.  

 
Антигены f(ce), rhi(Ce), Rh27(cE), Rh22(CE), V(ceS) и VS(CeS) 
 
Гены RH, расположенные в позиции цис, могут экспрессировать, 

помимо свойственных им антигенов, третий, комплексный, антиген. 
Сочетание генов c и e, помимо антигенов с и е, суммарно приводит к 
появлению качественно нового антигена f(ce); одновременное при-
сутствие на одной и той же хромосоме аллелей С и е, помимо антиге-
нов С и е, кодирует новый антиген системы rhi(Ce). Сочетание генов с 
и Е в позиции цис образует еще один новый антиген системы – 
Rh27(сЕ). То же самое относится к антигену Rh22(CE), когда гены С и 
Е находятся в позиции цис на одной хромосоме.  

Генотип СDe/cDE кодирует не 5 (C, c, D, E и e), а 7 (C, c, D, E, e, 
Ce и cE) антигенов, генотип cde/cde – не 2 (с и е), а 3 (с, е и се) анти-
гена и т. д.  

Аналогичным образом, по-видимому, формируются антигены 
V(ceS) и VS(CeS), свойственные лицам черной расы. 

Точно так же, как рассматриваемые антигены не являются про-
стой смесью 2 других антигенов, антитела, которые определяют их, 
не являются простой смесью 2 антител разной специфичности. Анти-
f(се)-антитела реагируют с эритроцитами лиц сDe/CDe, cde/cde и дру-
гими вариантами генотипов, при которых с и е находятся в положе-
нии цис, но не реагируют с клетками лиц Cde/cDE, CDe/cDE и други-
ми, когда гены с и е тоже присутствуют, но в положении транс. 
Иными словами, сыворотки анти-f(се) не реагируют с эритроцитами, 
содержащими антигены с и е по отдельности, а только когда эти анти-
гены составляют качественно новый комплекс. 
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Моноспецифические антитела анти-с и анти-е не реагируют с 
антигеном f(се). Однако это сложно показать в серологических реак-
циях, так как антиген f присутствует на эритроцитах, содержащих ан-
тигены с и е, за исключением редкого фенотипа D+c+e–f+. 

Антитела анти-f(се) обнаруживали после множественных пере-
ливаний крови у лиц с генотипом CDe/cDE, которые не могут выраба-
тывать аллоиммуные антитела анти-с и анти-е. Это еще раз указывает 
на качественные различия в отношении специфичности антигенов, 
открываемых антителами анти-f, анти-с и анти-е. Подобным образом 
ведут себя антитела против антигенов Се, cE, и CE. 

Клиническое значение антител против цис-антигенов точно та-
кое же, как и других антител системы Rh, с той лишь разницей, что 
они чаще маскируются антителами другой Rh-специфичности, высту-
пающими не на первый план. Точную специфичность антител к анти-
генам се, Се, cE труднее идентифицировать, поэтому они, вероятно, 
чаще всего определяются как анти-с, -С и анти-Е соответственно. 

 
Редко и часто встречающиеся антигены Rh 

 
В целом, к редко встречающимся относят антигены, частота ко-

торых в популяции составляет менее одного процента. Таких факто-
ров в системе Rh насчитывается 24: Cx, V, Ew, VS, CE, Dw, hrH, Goa, 
RN, Ro

Har, Bea, Evans, Tar, Ces, Craw, Riv, JAL, STEM, FPTT, BARC, 
JAHK, HOFM, LOCR и CENR.  

Семнадцать из них являются маркерами парциальных D-
антигенов, вариантами или сателлитами антигенов С, Е и цис-
антигенов. Отдельные кодируются гибридными генами: D-CE-D (Dw), 
D-CE-D-CE-D (Goa), CE-D-CE (RN), D-CE (Evans) и D-CE-D (Ces). Ан-
тигены V, VS и DAK в большей мере присущи негроидам. 

К часто встречающимся относят антигены Rh, частота которых 
составляет более 99 %. Таких факторов насчитывается 9: Hro, Hr, Rh-
total, HrB, C-like, Nou, Sec, Dav и MAR. Эти антигены присутствуют в 
эритроцитах всех людей независимо от их Rh-принадлежности, в том 
числе лиц с редкими фенотипами, обусловленными делецией генов 
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RH: –D–, cD– и др. Исключение составляют лица Rhnull, которые не 
содержат указанных антигенов. 

Антитела против частых антигенов Rh находят у лиц, их не 
имеющих и относящихся к фенотипам Rh: –D–, Dc–, DCw–, DIV(C)– и 
Rhnull. 

Антитела против редких антигенов описаны в единичных случа-
ях. Они имели как правило естественное происхождение и обнаружи-
вались у лиц, не имевших гемотрансфузий и/или беременностей. Вме-
сте с тем в некоторых случаях такие антитела вызывали тяжелые 
формы гемолитического заболевания у новорожденных. 

 
Фенотипы делеций 

 
Встречаются люди, эритроциты которых не содержат одного, 

нескольких или всех антигенов Rh или содержат их в редуцированном 
количестве. Ранее отсутствие антигенов объясняли выпадением (де-
лецией) соответствующего генетического материала и относили к 
группе аномалий, получивших название фенотипы делеций. Молеку-
лярные исследования последних лет показали, что генетический ма-
териал у таких людей нередко присутствует, но не активен.  

Отсутствие или слабая выраженность антигенов Rh связана с 
особенностями функционирования гибридных генов, в которых часть 
экзонов гена D заменена экзонами гена СЕ и наоборот. 

Известны следующие фенотипы делеций: –D–, D**, DCw–, Dc– 
или Dc(e), DIV(C)– и Rhnull. Скобками выделяют слабовыраженные ан-
тигены: (е), (С) и т. д. Знак минус означает отсутствие в эритроцитах 
антигенов C, c, E, e, но не других Rh-антигенов как часто, так и редко 
встречающихся, которые могут присутствовать в этих эритроцитах. 

Выпадение антигенов обнаруживается, как правило, при выяс-
нении причины ПТО или ГБН. Лица с фенотипом делеций легко вы-
рабатывают антитела к недостающим у них Rh-антигенам, что и слу-
жит причиной осложнений. 

Антитела у лиц с Rh-делециями отличаются от антител, обнару-
живаемых у Rh-отрицательных людей, своей необычностью. Именно 
в сыворотках этих людей найдены антитела анти-Hro, анти-Hr, анти-
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HrB, анти-Nou, анти-Dav и другие, позволившие открыть одноимен-
ные антигены. Обычные люди (без Rh-делеций), как правило, содер-
жат все перечисленные часто встречающиеся антигены и не могут 
вырабатывать к ним антитела. 

Многие образцы эритроцитов, относящиеся к фенотипам деле-
ций, за исключением Rhnull, содержат антигены D, G, RH-total и Rh39. 

 
Фенотипы Rhnull и Rhmod 

 
Среди фенотипов делеций, при которых наблюдается выпадение 

2 и более антигенов, фенотип Rhnull занимает особое место. Он отли-
чается отсутствием всех антигенов системы Rh-Hr, а также антигенов 
системы LW и некоторых факторов других групповых систем. 

Описано более 30 лиц Rhnull, выявленных среди представителей 
различных рас. 

Различают 2 типа формирования фенотипа Rhnull: регуляторный 
(супрессорный) и аморфный (отсутствие генетического материала). 

Регуляторный тип формируется в результате взаимодействия ге-
нов RH, производящих соответствующие полипептиды, и генов X1r, 
XOr, которые управляют функцией локуса RH. Ген X1r (доминантный) 
запускает нормальную продукцию Rh-полипептидов, в то время как 
его редкий аллель XOr (рецессивный) блокирует их синтез. 

Ген X1r широко распространен, поэтому большинство людей яв-
ляются гомозиготами – X1r/X1r. При таком генотипе унаследованные 
от родителей гены RН функционируют нормально. При гетерозигот-
ном варианте, X1r/XOr, экспрессия антигенов Rh нарушается. 

Аморфный тип Rhnull обусловлен отсутствием генетического ма-
териала, кодирующего продукцию Rh-полипептидов вследствие пол-
ной делеции. 

Примерно 30 % носителей фенотипа Rhnull содержат антиэритро-
цитарные антитела, что свидетельствует о весьма высокой частоте 
аллоиммунизации лиц, лишенных антигенов Rh. Антитела имеют ал-
лоиммунный характер (беременности, трансфузии) за исключением 
редких случаев спонтанного происхождения.  
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Искусственная иммунизация добровольцев эритроцитами Rhnull 
не привела к получению специфических антител к веществу Rhnull. 

В отличие от фенотипа Rhnull, при котором все антигены Rh от-
сутствуют, фенотип Rhmod (модифицированный) содержит небольшое, 
иногда следовое количество Rh-антигенов. 

Клинические проявления в виде умеренной компенсированной 
гемолитической анемии с характерными лабораторными показателя-
ми у лиц групп Rhnull и Rhmod получили название синдрома дефицита 
Rh-антигенов или синдрома Rhnull. 

При синдроме Rhnull эритроциты имеют чашкообразную форму, 
наблюдается ретикулоцитоз, сниженный уровень гемоглобина, низ-
кий гематокрит, увеличение концентрации сывороточного билируби-
на. Продолжительность жизни эритроцитов Rhnull in vivo сокращена. 
Степень анемии варьирует от низкой до средней. Тип наследования, 
регуляторный или аморфный, не сказывается на особенностях клини-
ческих проявлений. 

Чаще всего дефицит Rh-антигенов ничем себя не проявляет, и 
его носители чувствуют себя здоровыми людьми. Клинически выра-
женные формы гемолитической анемии, обусловленные дефицитом 
Rh-антигенов, полностью излечивались посредством спленэктомии. 

 
Онтогенез и филогенез антигенов Rh 

 
Rh-антигены формируются у человека с 6−9 недель внутри-

утробного развития – как только в тканях эмбриона появляются эрит-
роидные клетки. Экспрессия вещества Rh увеличивается по мере 
дифференцировки эритроидных предшественников в зрелые эритро-
циты. В начале нормобластной фазы эритропоэза появляются Rh-
гликопротеины, затем Rh-полипептиды, не несущие еще Rh-
специфичности. К концу нормобластной фазы, на полипептидах об-
наруживаются антигены D и C. 

В других органах и тканях, а также жидкостях организма Rh-
антигены отсутствуют. Антигены Rh обнаружены в клетках раковых 
опухолей и в метастазах у Rh-положительных больных. У Rh-
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отрицательных больных опухолевые клетки не содержат антигенов 
Rh. 

Rh-антигены находят в эритроцитах некоторых видов человеко-
образных обезьян, в основном горилл и шимпанзе, которые содержат 
одинаковые с человеком эпитопы: epD1, epD2, epD3 и epD4. 

Обработка эритроцитов шимпанзе папаином усиливает реакцию 
с IgG анти-D-антителами, а обработка этим ферментом эритроцитов 
горилл угнетает реакцию вследствие разрушения D-подобных эпито-
пов, которые содержат клетки этих обезьян. 

Отдельные эпитопы D человека присутствуют в эритроцитах 
макак, бабуинов, зеленых мартышек 

Число антигенных сайтов D на эритроцитах человека и шимпан-
зе приблизительно одинаково. У горилл оно отличается большой ва-
риабельностью – от 48 тыс. до 230 тысю на один эритроцит. Авид-
ность анти-D-антител по отношению к эритроцитам шимпанзе и го-
рилл несколько ниже, чем по отношению к эритроцитам человека. 

Хромосомное картирование RH-подобного локуса шимпанзе по-
казало, что этот локус располагается на хромосоме 1 в области 
1р36.1-р34.2, то есть практически в той же области генома, что и у 
человека. 

 
Распределение антигенов Rh при опухолях и анемиях 

 
Коррелятивные связи Rh-принадлежности и предрасположенно-

сти к опухолевым заболеваниям квалифицируются как слабые ассо-
циативные. У больных опухолями желудка, толстого кишечника, 
легких и бронхов чаще встречаются фенотипы CcDee (31,85 %), 
ccDee (2,92 %) и Ccddee (1,39 %), гаплотипы cDe (4,16 %) и Cde 
(2,68 %). По сравнению со здоровыми людьми больные опухолями 
реже имеют фенотип ccDEE (2,99 % при норме 4,35 %). 

Среди больных опухолями толстого кишечника, кожи, щито-
видной железы, гемобластозами чаще (до 25 %) встречаются Rh-
отрицательные лица. 

При лейкозе, полицитемии, гемолитической анемии иногда об-
наруживаются две популяции эритроцитов, несущих разные антигены 
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Rh, например: CDe и cde. Один клон эритроцитпродуцирующих кле-
ток производит эритроциты, на которых экспрессированы продукты 
одного гаплотипа RH пациента, а другой клон производит эритроци-
ты, на которых экспрессированы продукты другого гаплотипа RH. В 
некоторых случаях, особенно при лейкозе, выявляется подавление 
экспрессии антигена D. 

Двойные популяции эритроцитов, D+ и D–, а также снижение 
экспрессии антигена D, может создавать видимость повышенной ча-
стоты резус-отрицательных лиц в группе больных с данным заболе-
ванием. Так, частота Rh-отрицательных лиц при врожденной гемоли-
тической анемии составляет более 36 %, при гипо- и апластической 
анемии и болезни Маркиафава-Микели – соответственно 24,77 % и 59 
%. Среди лиц, страдающих болезнью Верльгофа, частота распределе-
ния антигена D такая же, как среди здоровых. 

 
Системы Kell и Kx 

 
Система Келл представлена 34 антигенами, среди которых K и k; 

Kpa, Kpc и Kpb; Jsa и Jsb; Wka и Cote; Cls и Santini являются антитетич-
ными. В систему Kell входят также редкие антигены: Ula (K10), K23, 
VLAN (K25), VONG (K28), KYO (K31) и частые антигены: K12, K13, 
K18, K19, K22, KALT (K29), KTIM (K30), KUCI (K32), KANT (33) и 
KASH (34), обозначаемые как пара-Kell.  

Антитела к антигену VONG вызвали ГБН. Антитела против 3 
часто встречающихся антигенов – KUCI, KANT и KASH – обнаруже-
ны у женщин, имевших фенотип Kmod. 

Антигены Kell обнаруживаются у эмбрионов, начиная с 6−7 
недель развития. Они содержатся на эритроцитах, в других тканях и 
жидкостях отсутствуют. 

Гликопротеины, несущие антигены Kell, состоят из 732 амино-
кислот с общей молекулярной массой 93 кДа. Количество антигенных 
участков на один эритроцит составляет 3 300−6 000. Антигены Kell 
разрушаются 2-аминоэтилизотиоуранин бромидом, дитиотрейтолом. 
Обработка эритроцитов одновременно трипсином и α-химотрипсином 
также разрушает большинство Kell- и пара-Kell-антигенов. Другие 
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протеолитические ферменты (фицин, папаин, бромелин) усиливают 
выраженность антигена K на эритроцитах. Последние после обработ-
ки этими ферментами агглютинируются неполными анти-K-
антителами в солевой среде. 

Гликопротеины Kell близки к цинксодержащим металлопротеи-
нам, влияющим на активность эндопептидаз. Они имеют также неко-
торое сходство с так называемым общим антигеном острого лим-
фобластного лейкоза. 

Наибольшее клиническое значение имеет антиген K (частота 
около 9 %). Этот фактор обладает выраженной иммуногенностью, в 
связи с чем его определение у доноров регламентировано как обяза-
тельное приказами МЗ РФ от 09.01.1998 г. № 2, от 25.11.2002 г. № 363 
и от 02.04.2013 г. № 183н. Этот фактор обусловливает около 6 % слу-
чаев посттрансфузионных осложнений и ГБН. Даже однократная 
трансфузия эритроцитов K+ реципиентам K− может привести к обра-
зованию анти-K-антител. K-положительные эритроциты не рекомен-
дуется использовать для трансфузий, если K-принадлежность реципи-
ента на установлена. Антитетичный антиген k (Cellano) такого боль-
шого значения в трансфузиологии и акушерстве не имеет, он менее 
иммуногенен и встречается с частотой более 99 %. Тем не менее для 
полноты исследования и соблюдения норм качественного гемотранс-
фузионного пособия его следует учитывать при переливании эритро-
цитов как антиген, антитетичный антигену K. Другие антигены си-
стемы Kell также имеют меньшее клиническое значение, чем фактор 
K, однако антитела против них могут явиться причиной ГБН и пост-
трансфузионных реакций. 

Серологические различия антигенов K и k обусловлены амино-
кислотной заменой метионина (K) на треонин (k) в позиции 193 гли-
копротеина Kell. 

Антитела анти-Kell имеют аллоиммунное происхождение – по-
являются в результате беременности или трансфузий эритроцитов. 
Естественные анти-Kell-антитела встречаются редко. Предполагают, 
что естественные анти-Kell-антитела также являются иммунными и 
вырабатываются в результате контакта с парциальными антигенами 
Kell бактерий. 
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Описано несколько редких фенотипов, отнесенных к группе 
Kell-дефицитных: McLeod, Kо, Allen, Leach и Kmod. Отсутствие анти-
генов Kell (синдром-McLeod) сопровождается акантоцитозом, анизо-
цитозом, укороченной выживаемостью эритроцитов in vivo, повы-
шенной концентрацией креатининфосфокиназы. У таких больных от-
мечена предрасположенность к гемолитическим кризам, часты грану-
лемы, возвратные пиогенные инфекции бактериального и грибкового 
генеза, нередко заканчивающиеся летальным исходом. Фенотип 
McLeod формируется в результате делеции части Х-хромосомы или 
мутаций в XK локусе. Все носители фенотипа McLeod – мужчины, что 
указывает на сцепленность заболевания с X-хромосомой. 

Распределение антигенов Kell среди различных популяций не-
одинаково. У европеоидов частота антигена K составляет 3–12 %. У 
африканских негров, аборигенов Австралии и монголоидов (индейцев 
Северной Америки и Венесуэлы, эскимосов, народностей Сибири и 
Дальнего Востока) антиген K встречается редко, а у китайцев, япон-
цев практически отсутствует. У монголов частота антигена K состав-
ляет 0,4 % (для сравнения, у жителей Москвы – 7,9 %). Частота встре-
чаемости антигена Саттер (Jsa) у представителей белой расы меньше 
0,01 %, антигена Jsb – более 99,9 %, у негров – 20  %  и 100 % соответ-
ственно. 

В России по мере продвижения с Запада на Восток, из Европы в 
Азию, по оси Москва-Токио частота фактора K постепенно убывает: 
русские (Смоленск) – 8,85 %; русские (Нижегородская область) – 8,7 %; 
русские (Москва) – 8,1 %, русские (Сургут) – 6,21 %; русские (Перво-
уральск) – 6,0 %; коми – 6,04 %, манси – 1,06 %, ханты лесные – 0,32 %, 
буряты – 0,22 %, монголы – 0,4 %, китайцы, корейцы и японцы – 0 %. 

Зарегистрировано изменение частоты антигена K при  онкологи-
ческих заболеваниях. У больных опухолями костей, хрящей и суста-
вов частота фактора K наиболее высока – 22,6 %, у больных раком 
толстого кишечника самая низкая – 1,5 %. 

 
Парциальные K-антигены и парциальные анти-K-антитела 
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Описано несколько лиц, имеющих парциальные антигены K. 
Особенностью этих лиц являлось то, что будучи K+, они, так же как 
лица K−, вырабатывают анти-K-антитела, реагирующие со всеми об-
разцами эритроцитов K+, за исключением собственных. 

Известно также, что большинство сывороток анти-K содержат 
парциальные анти-K-антитела, не реагирующие с некоторыми эпито-
пами антигена K. 

Skradski и соавт. (1994) обследовали мужчину, эритроциты кото-
рого K+k+ реагировали только с 8 из 72 использованных анти-K-
реагентов. Три сестры обследуемого также имели парциальный анти-
ген K, их эритроциты реагировали не со всеми анти-K-реагентами.  

Из 8 образцов анти-K-антител, реагировавших с эритроцитами 
обследуемого, 3 были поликлональные IgG, 4 − моноклональные IgM.  

При исследовании эритроцитов более 50 000 человек одной из 8 
реагирующих сывороток не было обнаружено ни одного образца, ко-
торый подобно эритроцитам пробанда и трех его сестер реагировал с 
упомянутой сывороткой, но при этом не реагировал с другими сыво-
ротками анти-K.  

McDowell и соавт. (1978) описали женщину с фенотипом K+k+, 
у которой имелись антитела, охарактеризованные авторами как K-
подобные. Антитела не агглютинировали ни собственные эритроци-
ты, ни эритроциты K+k+ ее дочери, но реагировали с эритроцитами 
K+k+ ее сына и мужа. Элюат, снятый с эритроцитов сына после ад-
сорбции ими сыворотки матери, содержал анти-K-антитела, которые 
по-прежнему не реагировали с эритроцитами самой женщины и эрит-
роцитами дочери. Выраженность антигена K на эритроцитах матери и 
дочери была существенно слабее, чем сына и мужа.  

Парциальные антигены K, не выявляющиеся обычными сыворот-
ками анти-K, крайне редки. Напротив, парциальные анти-K-антитела 
встречаются достаточно часто. Примерно 88 % сывороток анти-K не 
содержат фракции антител, направленных к определенным эпитопам K-
антигена. В то же время практически все поли- и моноклональные ан-
ти-K-реагенты содержат антитела к иммуногенному, трансфузионно 
опасному эпитопу K, который содержится, за редчайшим исключени-
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ем, во всех эритроцитах K+ и выявляется даже при слабой экспрес-
сии.   

Носителей парциальных K-антигенов следует рассматривать как 
K-отрицательных реципиентов, но как K-положительных доноров.  

 
Ослабленные варианты K 

 
Некоторые варианты антигена K не являются парциальными, а 

рассматриваются как переходные формы от K-фенотипов с уменьшен-
ным количеством антигена Kell  к нормальным Kell-фенотипам.  

Hawley и соавт. (1975) выявили донора, эритроциты которого не 
агглютинировались сыворотками анти-K, но адсорбировали K-
антитела, содержащиеся в этих сыворотках. Исследование элюатов 
подтвердило, что адсорбированные антитела имели специфичность 
анти-K.  

Kline и соавт. (1984) описали ослабленную экспрессию антигена 
K, ассоциированную с нормальной экспрессией других антигенов 
Kell, у представителей 4 поколений одной семьи. Авторы выявили 
женщину, на эритроцитах которой антиген K был выражен очень сла-
бо. Другие антигены (k, Kpb, Jsb и Kx) имели нормальную выражен-
ность. У матери упомянутой женщины, дочери и внука также обна-
руживали слабый K. Их эритроциты адсорбировали анти-K-антитела 
из всех использованных анти-K-сывороток. Адсорбированные анти-
тела обнаруживались в элюатах. 

Uchikawa и соавт. (2000) обследовали 4 человек с фенотипом 
Kmod, у которых антиген K выявлялся только с помощью метода ад-
сорбции – элюции. Другие часто встречающиеся антигены Kell были 
слабо выражены, k-антиген отсутствовал. Все 4 были гомозиготны по 
мутации Thr 193 Arg.  

Слабая экспрессия антигена K характерна для лиц с фенотипом 
McLeod, а также для лиц, не имеющих антигена Gerbich, Ge:−2,−3. 
Экспрессия антигенов k и Kpa у лиц Ge:−2,−3 также снижена.  

Слабая экспрессия антигена k обусловлена мутацией C 1388 T в 
экзоне 11 гена KEL, которая кодирует замену Ala 423 Val. 
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Описано транзиторное ослабление антигена K и других Kell-
антигенов у некоторых больных (чаще инфекционных), у которых в 
период ослабления Kell-антигенов появлялись свободно циркулиру-
ющие и фиксированные на эритроцитах аутоиммунные анти-K-
антитела, выявляемые соответственно с помощью непрямой и прямой 
антиглобулиновой пробы. 

 
Трансформация K− в K+, K+ в K− 

 
McGinniss и соавт. (1984) описали пациента, эритроциты которо-

го K−k+ вследствие сепсиса приобрели K-подобный антиген и иден-
тифицировались как K+k+. Перелитые ему эритроциты K− также ста-
новились K+. Сепсис был вызван грамположительными бактериями 
Streptоcoccus faecium. Авторы обнаружили, что эритроциты K−, инку-
бированные in vitro с лизатом Streptоcoccus faecium, преобразовыва-
лись в K+.  

При аутоиммунной гемолитической анемии, вызванной анти-K-
аутоантителами, последние блокируют K-антигенные участки на 
эритроцитах, делая их недоступными для тестовых реактивов. Одно-
временно с продукцией аутоантител снижается экспрессия антигена K 
на поверхности клеток. Оба фактора в совокупности приводят к тому, 
что пациента K+ типируют как K−. В период ремиссии, когда аутоан-
титела исчезают и экспрессия антигена K восстанавливается, пациен-
та вновь типируют как K+. 

 
Система Kx 

 
Система Kx пока представлена всего лишь одним антигеном − 

Kx, который встречается практически у всех людей. Фенотипически 
система Kx связана с Kell, однако генетически независима от нее. 
Генный локус Kell расположен на хромосоме 7, локус Kx находится 
на Х-хромосоме. На мембране эритроцитов присутствует комплекс-
ный полипептид Kell/Kx. Антигены Kell без вещества Kx не форми-
руются. Фенотип, при котором эритроциты не содержат Kx-антигена, 
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получил название Mc'Leod − по имени мальчика, больного наслед-
ственным гранулематозом. 

Kx-протеин выражен на эритроцитах лиц с фенотипом Ko силь-
нее, чем на эритроцитах с обычным Kell-фенотипом. Однако указан-
ная особенность обусловлена не столько количеством Kx-протеина на 
этих клетках, сколько тем, что в эритроцитах обычного Kell-фенотипа 
Kx-протеин связан с белком Kell, что мешает ему с той же силой 
участвовать в реакции агглютинации с сывороткой анти-Kx.   

В противоположность антигенам Kell антиген Kx не денатури-
руется дитиотрейтолом (ДТТ) и 2-аминоэтилизотиоурониумбромидом 
(АЕТ), которые разрушают дисульфидные связи. Эритроциты, обра-
ботанные ДТТ и АЕТ, приобретают серологические свойства эритро-
цитов Ko с высокой степенью экспрессии Kx-антигена 

Специфические анти-Kx-антитела выделяют из сывороток лиц 
Knull, содержащих смешанные анти-Kell-антитела, путем дифференци-
альной адсорбции. 

 
Система MNS 

 
Система MNS (до 1982 г. MN или MNSs) была открыта второй 

по счету, в 1927 г., почти 3 десятилетия спустя после открытия систе-
мы АВО. Примечательно, что в открытии этой системы участвовал 
первооткрыватель групп крови человека Карл Ландштейнер. Он и его 
ученик Филипп Левин, иммунизируя кроликов, впервые получили ге-
магглютинирующие сыворотки, открывавшие 2 новых, ранее неиз-
вестных антигена эритроцитов крови человека. Вновь открытые фак-
торы авторы обозначили буквами М и N. 

В системе MNS выделяют 4 основных антигена: M (частота 75–
78 %), N (частота 72–75 %), S (частота 30–57 %) и s (частота 88–93 
%). Они находятся между собой в реципрокных взаимоотношениях, 
образуя пары. Эритроциты, не содержащие антигена М, всегда несут 
антиген N. В то же время практически все N-негативные клетки со-
держат антиген М (фенотипы ММ, MN и NN). Другую пару образуют 
антигены S и s, также реципрокные по отношению друг другу (фено-
типы SS, Ss и ss). Все S- и s-положительные лица содержат антиген U. 
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Он отсутствует у 0,5–1,0 % лиц черной расы, при этом у них одно-
временно не выявляются антигены S и s. 

К настоящему времени в систему MNS включено 46 антигенов. 
Помимо факторов М, N, S, s и U выделены антигены высокой часто-
ты: Ena, ENEN, ENAP, ENDA и ENEV, а также многочисленные редко 
встречающиеся факторы: Не, Mg, Mc, Vw, Vr, Mur, Me, Mta, Sta, Ria, 
Cla, Nya, Hut, Hil, Mv, Far, Hop, Nob, Dantu, Osa, DANE, SAТ, TSEN, 
ERIK, MARS, HAG и MNTD. Последние имеют частоту менее 0,01 % 
и распространены, главным образом, среди монголоидов. Редкие ан-
тигены фенотипически связаны с антигенами M, N, S, s и образуют 
подсистему Мильтенбергер, насчитывающую 11 классов антигенов 
(MiI-XI). 

Антигены MN располагаются на гликофорине А (CD235A), ан-
тигены Ss – на гликофорине В (CD235B). Они представлены исклю-
чительно на эритроцитах гликозилированными полипептидными це-
пями с высоким содержанием сиаловых кислот. На одном эритроците 
имеется 0,5 млн–1 млн молекул гликофорина А и 0,2 млн–0,3 млн мо-
лекул гликофорина В. Полагают, что главной физиологической функ-
цией этих структур является обеспечение отрицательного заряда мем-
браны эритроцитов, что предотвращает их аггрегацию. Гены GYPA, 
GYPB и GYPE, контролирующие синтез гликофоринов, картированы 
на четвертой хромосоме в позиции 4q28–34. Посемейными исследо-
ваниями показана передача по наследству гаплотипов Ms, MS, Ns и 
NS. 

Появление различных редких антигенов системы MN обуслов-
лено точковыми мутации, а также различными вариантами гибриди-
зации генов GYPA, GYPB и GYPE, приводящими к возникновению 
новых аминокислотных последовательностей, распознаваемых спе-
цифическими антителами в качестве антигенов низкой частоты. 

Антитела против большинства антигенов системы MN чаще 
имеют естественное происхождение и выявляются у лиц, не имевших 
беременностей и гемотрансфузий. Антитела анти-М иногда обнару-
живают в сыворотке крови детей с различными инфекционными за-
болеваниями, анти-N – у больных, получавших сеансы гемодиализа. 
Антитела анти–S и анти-s имеют аллоиммунное происхождение. 
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Большинство образцов антител анти-M, анти-N и анти-S актив-
ны в реакции прямой агглютинации, анти-s и анти-U реагируют пре-
имущественно в непрамом антиглобулиновом методе.  

В клинической трансфузиологии антигены М и N не имеют 
столь большого значения, как АВО. Анти-M- и анти-N-антитела, как 
правило, не вызывают серьезных посттрансфузионных осложнений. 
При разногруппной по антигенам MN беременности аллоиммуниза-
ция происходит редко, ГБН протекает в легкой форме или совсем не 
развивается. 

Клиническое значение имеют антитела против антигенов S, s и 
U, активные в непрямом антиглобулиновом тесте, однако аллоимму-
низация этими антигенами происходит редко.  

Большинство образцов антител анти-М и анти-N, используемых 
в рутинной практике, получено путем иммунизации кроликов. В по-
следние годы получены также моноклональные антитела против не-
которых антигенов системы MNS. 

В эволюционном аспекте гликофорины, несущие антигены MN, 
являются более поздними структурами, чем другие белки. Помимо 
эритроцитов крови человека, гликофорины обнаружены только у 
приматов. Имеются данные, что антигены MN на гликофорине A яв-
ляются рецепторами, через которые малярийный плазмодий P. falci-
parum проникает внутрь эритроцитов.  

 
Системы P, GLOB и коллекция 209 GLOB 

 
Система Р включает 1 антиген − Р1. Синтез Р-ассоциированных 

антигенов: Р, Pk и LKE, ранее относимых к данной системе, контро-
лируется генными локусами, независимыми от локуса Р1. В послед-
ние годы был картирован ген, контролирующий синтез антигена Р, 
поэтому он получил статус самостоятельной группововй системы 
GLOB. В коллекции 209 GLOB оставлены антигены Pk и LKE. 

Антитела, выявляющие указанные антигены, чаще относятся к 
классу IgM и имеют низкий температурный оптимум.  

Основные фенотипы: Р1(Р+Р1+Pk+) и P2 (P+P1−) встречаются 
среди лиц белой расы с частотой 80 % и 20 % соответственно, среди 
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негроидов 90 % и 10 %, среди монголоидов 30 %  и 70 %. Другие фе-
нотипы: P1

k (P−P1+Pk+) и P2
k (P−P1−Pk+) встречаются редко. Фенотип p 

(P−P1−Pk−) среди европейцев обнаружен у 1 из172 тыс. обследован-
ных. При обследовании более 1 млн китайцев Гонконга он не найден 
ни разу, однако присутствовал среди японцев. Из 40149 обследован-
ных шведов 8 имели фенотип р.  

Посемейными исследованиями, в том числе в изолятах, показан 
рецессивный характер наследования гена р. Родители лиц с феноти-
пом р часто оказывались кровными родственниками.  

Клиническое значение имеют антитела анти-Р, анти-Р1 и анти-
Tja (анти-P+анти-P1+анти-Pk), которые содержат фракции IgG, вызы-
вающие пострансфузионные реакции и ГБН.  

У всех без исключения лиц с фенотипом р присутствуют антите-
ла, вызывающие агглютинацию и гемолиз всех образцов эритроцитов, 
за исключением группы р, в связи с чем указанные лица относятся к 
группе высокого риска посттрансфузионных осложнений.  

Аутонтитела анти-Р практически всегда присутствуют в сыво-
ротке крови больных пароксизмальной холодовой гемоглобинурией.  

Специфические анти-р-антитела не найдены и, возможно, как и 
анти-d-антитела, не существуют в природе. 

Фенотип р был впервые выявлен у женщины с карциномой же-
лудка. В отличие от эритроцитов больной клетки ее опухоли экспрес-
сировали антигены Р и Р1, что позволило сформклировать концепцию 
«запретных антигенов», появляющихся в опухолях вопреки генотипу 
индивида. По появлению этих антигенов можно судить о глубине 
трансформации нормальных клеток в процессе малигнизации. 

Субстанцию, подобную антигену Р1 человека, содержат дожде-
вые черви (Lubricus terrestis), аскариды (Ascaris suum), эхинококк 
(Echinococcus granulosis), гонококки (Neisseria gonorrhoeae). Лица, 
имеющие антиген Р1, в большей степени подвержены инфекциям мо-
чевыводящих путей, что объясняют Р1-антигенной мимикрией от-
дельных микроорганизмов. 

Антиген Р (глобозид) является клеточным рецептором для 
парвовируса В19, проявляющего высокую тропность к костномозго-
вым клеткам, особенно к эритроидным предшественникам, в которых 
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он реплицируется и вызывает цитотоксический эффект. Лица, имев-
шие фенотип р, оказались невосприимчивы к парвовирусной инфек-
ции В19. В то же время у женщин с фенотипом р существенно чаще 
наблюдали привычные выкидыши, обусловленные анти-Р-
антителами. Выкидыши происходили в 1 триместре беременности, 
что совпадало с формированием антигена Р1 у плодов. 

 
Система Lutheran 

 
Система Лютеран представлена 19 антигенами (LU1 − LU21), 

среди которых Lua и Lub, Lu6 и Lu9, Lu8 и Lu14 находятся в антите-
тических отношениях. Антигены Lua и Lu9 относительно редки: их 
частота составляет 0,1−8 %. Антигены Lub, Lu6, Lu8 и Lu14 имеют 
высокую частоту и присутствуют на эритроцитах практически всех 
людей за исключением лиц с фенотипом Lunull. По аналогии с систе-
мой Kell, в систему Lutheran включено несколько часто встречаю-
щихся пара-Лютеран-антигенов, которые отсутствуют лишь на эрит-
роцитах Lunull. К системе отнесены также антигены Auberger, Aua и 
Aub, встречающиеся с частотой соответственно 80−90 % и 51 % и счи-
тавшиеся ранее самостоятельной системой, а затем коллекцией Au-
berger. Последний антиген системы, LU21, описан в 2004 г. Его спе-
цифичность обусловлена заменой аспарагиновой кислоты на глюта-
миновую в положении 94 первого домена Lu-гликопротеина. 

Антигены Lutheran располагаются на белках мембраны эритро-
цитов, обеспечивающих клеточную адгезию и участвующих в меж-
клеточных взаимодействиях.  

Количество антигенных участков Lub на эритроцитах невелико: 
при фенотипе Lu(a−b+) на 1 эритроците размещено 1 640–4 070 анти-
генных участков; при фенотипе Lu(a+b+) – 850–1 820. У детей анти-
гены LU выражены слабее, чем у взрослых. 

Антиген Lua обнаруживали у 12-недельных плодов, Lub – у 10-
недельных. К 15 годам экспрессия антигенов LU достигает уровня 
взрослых. 

Гликопротеины Lutheran представлены в тканях организма че-
ловека. Они обнаруживаются в плаценте, печени, стенках артерий 
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различных органов, включая язык, миндалины, трахею, пищевод, же-
лудок, желчный пузырь, слепую и толстую кишки, кожу. Антиген Lub 
отсутствует на лимфоцитах, гранулоцитах и тромбоцитах. 

Клиническое значение системы Lutheran не столь велика, как 
других систем. Антитела, образующиеся к антигенам Lutheran, отно-
сятся к классу IgM и часто имеют естественное происхождение. Опи-
саны единичные случаи легких форм ГБН, вызванной антителами ан-
ти-Lua и анти-Lub. Посттрансфузионных гемолитических реакций ука-
занные антитела не вызывают. 

Описаны случаи отсутствия антигенов LU на эритроцитах – фе-
нотип Lunull. Последний чаще встречается у афроамериканцев и ки-
тайцев. 
 

Система Lewis 
 
В отличие от антигенов других групповых систем антигены си-

стемы Левис синтезируются в плазме и затем фиксируются к мем-
бране эритроцитов в виде гликосфинголипидов. В слюне они присут-
ствуют в виде гликопротеинов. Антигены Левис присутствуют также 
в желудочном соке, сыворотке крови, содержимом кист, молоке, мо-
че, семенной жидкости и других жидкостях, секретируемых и экскре-
тируемых организмом. 

Синтез антигенов Левис контролируется генами Lele (FUT3), 
Sese (FUT2), частично Hh (FUT1), регулирующими синтез фукози-
лтрансфераз (FUT). 

Выделяют 3 основных фенотипа: Le(a+b−), Le(a−b+) и Le(a−b−). 
Лица группы Le(a+b−) гомозиготны по рецессивному аллелю se (ге-
нотип se/se) и являются невыделителями групповых субстанций А, В 
и Н, в то время как у людей группы Le(a−b+) (генотип Se/Se или Se/se) 
эти вещества имеются в плазме крови и других секретах, т. е. они яв-
ляются выделителями групповых субстанций. Лица группы Le(a−b−) 
гомозиготны по рецессивному гену le и могут быть как выделителя-
ми, так и невыделителями. 

Встречается фенотип Le(a+b+), характерный в большей мере для 
лиц желтой расы и негроидов: полинезийцев, жителей Индонезии, 
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аборигенов Австралии. Эти лица по своему секреторному статусу за-
нимают промежуточное положение между выделителями и невыдели-
телями. 

На эритроцитах лиц Le(a−b−) присутствуют антигены Lec и Led, 
однако они не являются составной частью системы Левис и контро-
лируются генами, независимыми от локуса Lele. В настоящее время 
эти антигены включены в коллекцию Н-ассоциированных антигенов 
под номером 210. 

Помимо эритроцитов и плазмы крови антигенные вещества 
Левис имеются на тромбоцитах (располагаются в том же типе поли-
сахаридных цепей что и антигены А и В). На гранулоцитах и моноци-
тах они отсутствуют.  

Антитела против антигенов Левис имеют, как правило, есте-
ственное происхождение, но их выработка может стимулироваться 
гемотрансфузиями и беременностями. Они относятся к классу IgM, 
обладают комплементсвязывающей активностью и проявляют себя не 
только как агглютинины, но и как гемолизины. Их температурный 
оптимум соответствует уровню холодовых антител (ниже комнатной 
температуры 20−22 оС). Лишь некоторые образцы анти-Lea-антител 
подобно аллоиммунным противоэритроцитарным антителам вызыва-
ют умеренные трансфузионные реакции. Случаев ГБН, обусловлен-
ных антителами системы Левис, не описано. 

Эритроциты Le(a–b–) могут преобразовываться в Le(a+) или 
Le(b+) после инкубации их в плазме лиц соответственно Le(a+) и 
Le(b+). В то же время эритроциты Lea и Leb могут утрачивать эти ан-
тигены, если их поместить в плазму лиц Le(a–b–). Утрата антигенов 
Lewis происходит не только in vitro, но и in vivo. Эритроциты Le(b+), 
перелитые реципиенту Le(a–b–), через 1–2 недели после трансфузии 
не выявляются по антигенам Левис, но хорошо выявляются по анти-
генам АВО, Rh и других систем.  

Отмечено транзиторное ослабление антигенов Левис при бере-
менности и других состояниях. Лица Le(a+b−), временно утратившие 
антиген Le(a+) и ставшие Le(a−b−), могут вырабатывать анти-Lea-
антитела, которые исчезают по мере восстановления истинного фено-
типа. 
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Установлена связь антигенов Lewis с секрецией группоспецифи-
ческих субстанций: 

 
лица Le(a+b−) не секретируют АВН-вещества, 
лица Le(a−b+), наоборот, секретируют АВН-вещества,  
лица Le(a−b−) могут быть как секреторами (≈ 80 %), так и несекреторами (≈ 20 %). 
 
В то же время секреция антигенов Lewis не зависит от секреции 

АВН-субстанций. 
Антигены Lex, Ley (в меньшей степени Leа, Leb и Led) обнаруже-

ны в грамотрицательныех бактериях Helicobacter pylori, вызывающих 
хронический гастрит, язву желудка и двенадцатиперстной кишки, 
лимфому и аденокарциному желудка. 

По мнению Appelmelk и соавт. (1996), патогенез Helicobacter-
индуцированного гастрита включает аутоиммунный компонент и 
сводится к следующему. Антигенная мимикрия по Lex позволяет Heli-
cobacter pylori, оставаясь незамеченными, нарабатывать большое ко-
личество антигена Lex, к которому в итоге вырабатываются нейтрали-
зующие его антитела анти-Lex. Последние, будучи перекрестно реаги-
рующими, взаимодействуют не только с Helicobacter, но и с эпители-
ем желудка, вызывая его деструкцию.   

Фенотип Le(a+b+) среди европеоидов практически не встречает-
ся (0 %), в то время как у монголоидов и негроидов (австралоидов) 
обнаруживается с частотой 10–40 %. 

Антитела Lewis (анти-Lea, анти-Leb, анти-Lex и другие) встреча-
ются, как правило, у людей с фенотипом Le(a−b−) и чаще имеют есте-
ственное происхождение. Находят антитела и аллоиммунного проис-
хождения, в том числе появившиеся в результате трансфузий и бере-
менностей.  

Некоторые анти-Lea- и анти-Leb-антитела реагируют не одина-
ково, если  эритроциты, несущие Lewis-антигены, относятся к разной 
группе по системе АВО. В связи с этим в системе выделяют помимо 
анти-Lea и анти-Leb также антитела анти-LebH, анти-A1Leb и анти-
BLeb, выявляющие одноименные антигены LebH (LE4), AlLeb (LE5) и 
BLeb (LE6). 

Тестовые анти-Le--антитела получают путем иммунизации жи-
вотных эритроцитами и слюной выделителей. Активные  анти-Lea-
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антитела, пригодные для фенотипирования эритроцитов, находят 
также и у людей.  

 
Особенности антигенов Lewis у детей 

 
М.А. Бронникова (1964) обнаружила особенности возрастной 

трансформации антигенов Lewis у новорожденных и детей: 
 

- в сыворотке крови новорожденных присутствуют оба вещества (Leа и Leb), а на эритро-
цитах они отсутствуют. Большинство новорожденных имеют фенотип Le(a−b−), 
- у детей определяются антигены, отсутствующие у обоих родителей. Большинство детей 
до года имеют фенотип Le(a+b+). Антиген Leа присутствует чаще, чем Leb, 
- фенотип Le(a+b−) и отсутствие секреции АВН в первые годы жизни часто не связаны. 
Фенотип Le(a+b−) чаще сочетается с группой О(I). 
- фенотип Le(a−b+) формируется за счет постепенного уменьшения синтеза Leа в группе 
Le(a+b+). 
- антигены Lewis окончательно формируются к 5 годам жизни, но возрастная трансфор-
мация по годам весьма индивидуальна. Фенотип Le(a+b−) формируется раньше, чем 
Le(a−b+). 
- агглютинабельность эритроцитов новорожденных при воздействии на них сыворотками 
анти-Leа и анти-Leb выражена в меньшей степени, чем у взрослых, и не усиливается после 
обработки трипсином, а с 3-летнего возраста усиливается, как и у взрослых. 

 
В эмбриональном и раннем постнатальном периоде, как полагает 

М.А. Бронникова, синтезируются не Lewis-антигены, а их предшествен-
ник, который затем трансформируется в Leа или Leb, или утрачивает серо-
логическую активность. Редкие случаи фенотипа Le(a+b+) следует рас-
сматривать как нарушение нормального процесса синтеза антигенов Lew-
is. 

 
Система Duffy 

 
Система Даффи представлена 6 антигенами: Fya, Fyb, Fyаb (Fy3), 

Fy4, Fy5 и Fy6, Наибольшее значение в трансфузиологии имеют Fya и 
Fyb. Среди лиц белой расы они встречаются с частотой 66−72 % и 83 
% соответственно. Антигены Fy3, Fy4, Fy5 и Fy6 встречаются очень 
часто и отсутствуют только на эритроцитах фенотипа Fy(a−b−), 
крайне редкого для европеоидов и свойственного лицам черной расы. 
Распространены 3 основных фенотипа: Fy(a−b+), Fy(a+b+) и Fy(a−b+). 
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По своей природе антигены Fya и Fyb являются гликопротеина-
ми и выполняют на клетке функцию хемокиновых рецепторов, обес-
печивающих связывание цитокинов – регуляторов клеточного взаи-
модействия, определяющих выживаемость клеток, стимуляцию или 
ингибирование их роста, дифференцировку, функциональную актива-
цию и апоптоз клеток.  

Антигены Fya и Fyb появляются на 6–7-й неделе эмбрионально-
го развития, выраженность их такая же, как на эритроцитах взрослых. 

Эритроциты Fy(a+b−) и Fy(a−b+) несут по 13000–14000 анти-
генных участков Fya и Fyb на одну клетку. Количество антигенных 
участков Fya и Fyb на эритроцитах Fy(a+b+) вдвое меньше – по 6 000–
7 000. Уровень экспрессии антигена Fy6 на 50 % выше на ретикуло-
цитах, чем на зрелых эритроцитах. Помимо эритроцитов антиген Fy6 
выявлен на клетках эндотелия посткапиллярных венул во всех орга-
нах, за исключением печени, а также на волокнах Пуркинье нейронов. 

Антигены Fya и Fyb разрушаются под действием многих про-
теолитических ферментов, в то время как остальные факторы этой 
системы проявляют устойчивость к ним.  

На лимфоцитах, моноцитах, нейтрофилах и тромбоцитах анти-
гены Fya и Fyb отсутствуют. 

Генный локус DARC (Duffy antigen receptor chemokine), контро-
лирующий синтез антигенов Duffy, находится на длинном плече хро-
мосомы 1. 

Антитела системы Duffy имеют аллоиммунное происхождение 
и нередко выступают в качестве причины тяжелых посттрансфузион-
ных реакций и осложнений. Чаще они сочетаются с антителами про-
тив антигенов других эритроцитарных систем: анти-Rh, анти-MN, ан-
ти-K, анти-Jk и др. По своей иммуногенности антигены Duffy усту-
пают только факторам систем АВО, Rh и Kell. Адекватным методом 
обнаружения антител и подбора совместимых эритроцитов для сен-
сибилизированных больных является непрямой антиглобулиновый 
тест. Практически все образцы антител представлены IgG и активны 
при 37 оС. В развитии ГБН антитела этой системы играют существен-
но меньшую роль: описаны лишь единичные случаи ГБН с легким те-
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чением. Антитела анти-Fya встречаются значительно чаще, чем анти-
Fyb. 

Антигены Fya и Fyb являются рецепторами, по которым маля-
рийный плазмодий P. knowlesi проникает внутрь эритроцита. Лица с 
нулевым фенотипом, Fy(a−b−), инвазии указанным плазмодием не 
подвержены. В силу этих причин частота фенотипа Fy(a−b−) очень 
высока (70−90 %) среди негроидов, а в отдельных регионах Африки, 
эндемичных по малярии, она достигает 100 %. Среди представителей 
других рас и этнических групп фенотип Fy(a−b−) встречается редко. 
 

Система Kidd 
 

Система Кидд представлена антигенами Jka и Jkb, имеющими 
среди лиц белой расы частоту 76,9 % и 72,5 % соответственно. Ос-
новными в данной системе являются фенотипические сочетания 
Jk(a+b−) (частота 27,5 %), Jk(a+b+) (частота 49,4 %) и Jk(a−b+) (часто-
та 23,1 %). Известен также нулевой фенотип, Jk(a−b−), встречающий-
ся менее чем в 0,1 % случаев. Лица этой группы образуют антитела 
анти-Jka+анти-Jkb, не разделяемые путем адсорбции эритроцитами 
Jk(a+b−) и Jk(a−b+). Эти антитела выявляют третий антиген системы 
− Jkab, или Jk3. 

Антигены Jka и Jkb обнаруживаются на эритроцитах 8–11нед 
плода, к моменту рождения они хорошо выражены. Распределение их 
у новорожденных не отличалось от такового среди взрослых.  

Антиген Jk3 появляется в эритробластах на более поздних эта-
пах эритропоэза. 

Гликопротеин Jk, помимо эритроцитов, представлен на эндоте-
лии кровеносных сосудов прямой кишки и эндотелии мозгового слоя 
почек, за исключением почечных канальцев 

Задолго до выделения гликопротеина Kidd, картирования и кло-
нирования гена JK было известно, что эритроциты Jk(a−b−), лишен-
ные антигенов Kidd, не лизируются в 2М растворе мочевины, а эрит-
роциты, содержащие антигены Kidd, лизируются указанным раство-
ром. Уже тогда возникло предположение, что антигены Kidd участ-
вуют в транспорте мочевины. С помощью гидрофобных соединений 
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ртути, ингибирующих транспорт мочевины, показано, что количество 
участков, транспортирующих мочевину, соответствует количеству 
участков, несущих антигены Jk, и составляет около 32 тыс. на 1 эрит-
роцит. 

Антитела этой системы имеют клиническое значение, поскольку 
являются причиной ГБН, а также отсроченных гемолитических 
трансфузионных реакций. До 30 % таких реакций связаны именно с 
антителами рассматриваемой системы. Антитела анти-Jka встречают-
ся чаще, анти-Jkb − реже. И те, и другие обладают выраженным эф-
фектом дозы и нередко реагируют только с клетками гомозигот 
Jka/Jka и Jkb/Jkb, показывая отрицательные реакции с эритроцитами 
фенотипа Jk(a+b+). Антитела относительно быстро исчезают из кро-
вяного русла, в связи с чем сенсибилизация к антигенам Кидд при по-
следующих исследованиях остается невыявленной. Дальнейшие 
трансфузии в таких случаях приводят к отсроченным гемолитическим 
реакциям. 

Ааллоиммунные антитела анти-Jk хорошо выявляются в непря-
мой пробе Кумбса и полибреновом тесте, активно связывают компле-
мент, в связи с чем лучше реагируют с антиглобулиновыми сыворот-
ками, содержащими антитела к факторам комплемента.  

Помимо аллоиммунных, найдены аутоиммунные антитела Kidd, 
которые в ряде случаев вызывали аутоиммунную гемолитическую 
анемию. Известны  случаи острого гемолиза у лиц Jk(a+b+), прини-
мавших хлорпропамид с целью лечения сахарного диабета. В сыво-
ротке крови таких лиц присутствовали аутоантитела анти-Jka, кото-
рые реагировали с эритроцитами Jk(a+b+) в присутствии хлорпропа-
мида или его аналогов. Гемолиз прекращался после отмены хлорпро-
памида. Не исключено, что субстанция Kidd, являясь транспортером 
азотистых шлаков, может иметь сродство к хлопропамиду, структура 
которого напоминает мочевину. 

Обработка эритроцитов протеолитическими ферментами (папа-
ин, фицин, трипсин, химотрипсин, проназа) усиливает реакцию анти-
тел анти-Jka, анти-Jkb и анти-Jk3 с соответствующим антигеном. При 
фенотипировании лиц по системе Kidd нередко прибегают к предва-



 

158 

рительной обработке эритроцитов бромелином. Антигены Jka, Jkb и 
Jk3 не разрушаются сиалидазой и сульфгидрильными редуцентами. 

При использовании эритроцитов Jk(a+b+), несущих только 1 до-
зу антигена Jka, слабые антитела указанной специфичности могут 
остаться не выявленными, что сопряжено с угрозой гемолитических 
посттрансфузионных реакций. В связи c этим панели для скрининга 
антиэритроцитарных антител комплектуют эритроцитами Jk(a+b−) и 
Jk(a−b+), но не Jk(a+b+), поскольку эффект дозы свойственен также и 
анти-Jkb-антителам. 

Получены моноклональные агглютинирующие антитела анти-Jka 
и анти-Jkb класса IgM путем гибридизации иммунных лимфоцитов с 
клетками мышиной миеломы. 

 
Система Diego 

 
Система Диего до недавнего времени была представлена всего 

двумя антигенами Dia и Dib. Первый из них обнаружен у 36 % индей-
цев латинской Америки, 5 % китайцев, 8−12 % японцев. Антиген Dia 
отсутствует у европеоидов и негроидов и присущ только монголои-
дам. В то же время антиген Dib, являющийся продуктом аллельного 
гена, имеет у европеоидов частоту более 99,99 %. Единичные инди-
виды с фенотипом Di(a+) обнаружены среди поляков, австрийцев и 
эстонцев, что, как полагают, обусловлено дрейфом гена Dia с монго-
ло-татарским нашествием в Западную Европу.  

Антигены Диего представлены на протеине полосы 3, выполня-
ющем важную функцию − транспорт анионов внутрь клетки. Лица с 
нулевым фенотипом, Dinull, не найдены, поскольку, как считается, от-
сутствие антигенов этой системы вследствие делеции гена АЕ1 
несовместимо с жизнью. 

Белок полосы 3, отвечающий за транспорт анионов (АЕ1, или 
CD233), входит в структуру гликопротеинов эритроцитарной мембра-
ны. Каждый эритроцит содержит примерно 1,2 млн молекул этого 
белка, который выявляют электрофорезом в полиакриламидном геле 
после обработки эритроцитов додецилсульфатом натрия (SDS-PAGE). 



 

159 

В настоящее время в систему Диего включен 21 антиген, в том 
числе редко встречающиеся антигены: Wright (Wra), Swann (Swa), Re-
delberger (Rba), Traversu (Tra), Torkidsen (Toa), Froese (Fra), Moen (Moa), 
VanVught (Vga), Waldner (Wda), Hga, Jna, Bpa, Wu, BOW, WARR, 
SARA, NFLD и SHIN, а также часто встречающийся антиген Wrb, 
синтез которого частично контролируется локусом MN. 

Антитела к антигенам Wra и Swa часто встречаются в комбина-
ции с анти-D-антителами у сенсибилизированных антигеном D лю-
дей, а также в комбинации с аутоантителами у больных аутоиммун-
ной гемолитической анемией. 

Антитела анти-Wra вызывают ГБН и гемолитические посттранс-
фузионные реакции. 

Панели стандартных эритроцитов, используемые для рутинного 
скрининга иррегулярных антиэритроцитарных антител, обычно не 
содержат клеток Di(a+) и других редких антигенов Diegо, поэтому 
антитела против них, как правило, не выявляют. К счастью, антитела 
к большинству редких антигенов этой системы не вызывают пост-
трансфузионных осложнений и ГБН.  

Против ряда антигенов системы Диего получены моноклональ-
ные тестовые реагенты. 
 

Система Cartwright 
 

Диаллельная система Картрайт включает антигены Yta и Ytb. У 
европеоидов и негроидов антиген Yta  встречается с частотой 99,8 %, 
антиген Ytb – с частотой 8 %. У монголоидов антиген Ytb не обнару-
жен. Носителем обоих антигенов является ацетилхолинэстераза 
(АХЭ), присутствующая в небольших количествах на мембране эрит-
роцитов. Серологически выявляемые различия Yta и Ytb обусловлены 
аминокислотной заменой: гистидин (Yta) на аспарагин (Ytb), в пози-
ции 353 белковой части ацетилхолинэстеразы. Принадлежность к Yta 

или Ytb не сказывается на специфической активности этого фермента. 
Синтез обоих субстратов осуществляется независимо, хотя гены Yt и 
АХЭ, находится в одном локусе на хромосоме 7. Отмечен дефицит 
ацетилхолинэстеразы на эритроцитах больных пароксизмальной хо-
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лодовой гемоглобинурией. Выраженность антигенов Yt при этом су-
щественно не изменена. 

Функция, выполняемая холинэстеразой на эритроцитах, неясна. 
Предполагается, что этот фермент помимо передачи нервного им-
пульса в нейромускульных и нейронных синапсах, принимает опре-
деленное участие в регуляции кроветворной ткани. В частности, из-
менения в локусе АХЭ, вызванные химиотерапией, облучением или 
фосфорорганическими соединениями, приводят к нарушению мегака-
риоцитопоэза. 

Уместно отметить, что движение нервного импульса посред-
ством системы «ацетилхолин – ацетилхолинэстераза – ацетилхолин» 
является основой иннервации всего организма, включая перифериче-
скую (проводниковую) и центральную нервную систему. Благодаря 
ей нервные импульсы проникают во все ткани организма.  

В связи с этим можно высказать предположение о функции ан-
тигенов Картрайт как системы своеобразной иннервации клеток кро-
ви, как в норме, так и в состоянии стресса. Стресс охватывает весь 
организм – и стационарные ткани, к которым подходят нервные 
окончания, и циркулирующие в кровотоке клетки, к которым нервные 
окончания, как известно, не подходят. Реакция на стресс предполагает 
мобилизацию всех систем организма как целостной структуры. Нали-
чие АХЭ на эритроцитах, по-видимому, обеспечивает подведение к 
ним нервного импульса (доведение до эритроцитов стрессового сиг-
нала). Организм как целостная система таким образом доводит сигнал 
стресса и мобилизационный импульс до всех тканей, стационарных и 
движущихся, обеспечивая слаженную ответную реакцию всего орга-
низма. 

По химической природе антигены Yt относятся к фосфатидили-
нозитол-связанным гликопротеинам с молекулярной массой около 70 
кДа. Они устойчивы к обработке трипсином, папаином, фицином, 
сиалидазой; денатурируются после воздействия химотрипсина, 
дитиотрейтола и меркаптоэтанола. 

На одном эритроците может располагаться от 3 000 до 10 000 Yt-
антигенных участков. Экспрессия антигена Yta снижена у новорож-
денных и больных сахарным диабетом. Концентрация ацетилхо-
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линэстеразы на эритроцитах больных также снижена. Инъекции ин-
сулина возвращают уровень ацетилхолинэстеразы к норме. 

Анти-Yta-антитела (IgG) являются, как правило, следствием по-
вторных гемотрансфузий; они проявляют низкую комплементсвязы-
вающую активность, ускоряют клиренс эритроцитов Yt(a+), мечен-
ных Cr51. Посттрансфузионные осложнения и гемолитическая болезнь 
новорожденных, обусловленные антигенами Yt, не отмечены. 

Описаны антитела со специфичностью анти-Ytab у пациента, чей 
фенотип, Yt(a–b–), явился результатом временного подавления экс-
прессии антигена Yta. Эритроциты этого пациента не агглютинирова-
лись анти-Yta-антителами, но отчетливо их адсорбировали, однако не 
до полного истощения. Истинный фенотип Ytnull не обнаружен. 

АХЭ играет исключительно важную роль в обеспечении работы 
мышечного аппарата и мозга, поэтому неудивительно, что нулевой 
фенотип Yt(a−b−), обусловленный молчащим геном Yt−, и делеции в 
локусе ACHE чрезвычайно редки.  Дефект гена, который может при-
вести к недостатку столь важного для жизни фермента, по-видимому, 
является летальным.  

 
Система Xg 

 
В систему Xg включен всего 1 антиген, Xga, имеющий частоту 

88,7 % среди женщин, 66,6 % среди мужчин. Генный локус Xg распо-
ложен на Х-хромосоме и представлен геном Xga и молчащим аллелем 
Xg. 

Как известно, пол человека детерминирован двумя хромосома-
ми: ХХ у женщин, ХY у мужчин. Ген Xga (XG1) расположен на Х-
хромосоме, на Y-хромосоме он отсутствует. Если на Х-хромосоме 
мужчины присутствует аллель Xga, то он имеет фенотип Xg(a+). Если 
на Х-хромосоме мужчины отсутствует аллель Xga, а имеется молча-
щий ген Xg, то формируется фенотип Xg(a−). Женщины Xg(a+) могут 
быть гомозиготными (Xga/Xga) или гетерозиготными (Xga/Xg), в то 
время как все мужчины Xg(a+) гетерозиготны (Xga/Xg). Соответ-
ственно, антиген Xga чаще встречается у женщин. 
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Анализ распределения групп крови Xg в семьях показал, что ан-
тиген Xga передается по наследству как Х-сцепленный доминантный 
признак. Исключения из этого правила – передача гена Xga с Y-
хромосомой – крайне редки. 

Антиген Xga − гликопротеин, имеет связь с молекулами клеточ-
ной адгезии CD99, разрушается протеолитическими ферментами. Он 
не вполне развит к моменту рождения. Его экспрессия на эритроцитах 
новорожденных ниже, чем на эритроцитах взрослых. По мере взрос-
ления организма выраженность антигена Xga на эритроцитах возрас-
тает.  

Вещество Xga присутствует практически во всех тканях челове-
ка, оно легко разрушается протеолитическими ферментами, однако 
устойчиво к воздействию сиалидазой.  

Антитела анти-Xga присутствуют в сыворотках обычно без при-
меси других антител. Они, как правило, естественного происхожде-
ния: их обнаруживают у здоровых лиц, не имевших беременностей и 
гемотрансфузий. Однако у мужчин, получивших гемотрансфузии, их 
находят чаще, поскольку этот антиген у них чаще отсутствует.  

Антитела анти-Xga способны непосредственно агглютинировать 
эритроциты, несмотря на то, что представляют собой иммуноглобу-
лины G-класса. Посттрансфузионных осложнений и ГБН они не вы-
зывают.  

Система Scianna 
 
Система Сцианна включает 7 антигенов: 5 часто встречающихся 

– Sc1, Sc3, Sc5 (STAR), Sc6 (SCER) и Sc7 (SCAN) (частота более 99,9 
%) – и 2 редких − Sc2 и Sc4 (Radin, Rda) с частотой  менее 1 %. 

Антигены Scianna располагаются в гликопротеинах, выполняю-
щих функцию клеточной адгезии. Эти белки контролируются геном 
ERMAP, находящимся на коротком плече хромосомы 1. К моменту 
рождения антигены Scianna хорошо развиты. 

Антиген Sc1 устойчив, а Sc2 разрушается после обработки эрит-
роцитов F-эндогликозидазой. Антиген Rda разрушается протеолити-
ческими ферментами животного происхождения (трипсин, химотрип-
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син), к ферментам растительного происхождения (фицин, папаин) он 
устойчив. 

Антитела к антигенам Scianna встречаются редко и большого 
клинического значения не имеют. Крайне редкие лица с нулевым фе-
нотипом, Scnull, продуцируют анти-Sc3-антитела, реагирующие с 
эритроцитами всех людей за исключением носителей нулевого фено-
типа. 

Антитела анти-Sc и анти-Rda вызывали легкие формы ГБН, не 
потребовавшие лечения, однако указанные антитела трудно иденти-
фицировать, поскольку они часто комбинируются с другими противо-
эритроцитарными антителами.  

Посттрансфузионных реакций эти антитела также не вызывают, 
хотя срок циркуляции радиоактивно меченных эритроцитов в орга-
низме больного, имеющего антитела анти-Sc3, существенно сокра-
щен. 

В одном из нескольких наблюдаемых случаев аутоантитела ан-
ти-Sc1 явились причиной аутоиммунной гемолитической анемии, ре-
зистентной к лечению кортикостероидов. Лечебный эффект был до-
стигнут только после удаления селезенки. 

 
Система Dombrock 

 
Система Домброк включает антигены Doa и Dob, встречающиеся 

с частотой 67 % и 82 % соответственно. Они находятся между собой в 
антитетических отношениях и образуют 3 основных фенотипа: 
Do(a+b−) (частота 18 %), Do(a+b+) (частота 49 %) и Do(a−b+) (частота 
33 %). Нулевой фенотип Do(a−b−) редок. К системе Домброк относят 
также часто встречающиеся антигены Gya, Hy и Joa, ранее составляв-
шие коллекцию Грегори-Холли. Последние содержатся в эритроцитах 
практически всех людей за исключением лиц Do(a−b−). Экспрессия 
антигенов Домброк снижена у больных пароксизмальной ночной ге-
моглобинурией. Клиническое значение системы Домброк невелико. 
Антитела этой системы очень редки, не вызывают ГБН, однако, могут 
служить причиной умеренных гемолитических посттрансфузионных 
реакций. 
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Антигенные различия Doa/Dob  обусловлены нуклеотидной за-
меной A 793 G в экзоне 2 гена DO, которая приводит к аминокислот-
ной замене Asn 265 Asp. 

 
Система Colton 

 
Система Colton состоит из антигенов Coa, Cob и Coab, которые 

контролируется 3 аллелями: Coa, Cob и молчащим аллелем Co, лока-
лизованными на коротком плече хромосомы 7. Они образуют фено-
типы: Co(a+b−) с частотой 99,8 %, Co(a+b+) с частотой 8,6 % и 
Co(a−b+) с частотой 0,2 %. Известен нулевой, Co(a−b−), фенотип, 
встречающийся менее чем в 0,01 %. 

Антигены Coa и Cob полностью сформированы к рождению и 
хорошо определяются на эритроцитах, обработанных ферментами. 
Содержание вещества Colton на эритроцитах достигает 160 000 анти-
генных участков на одну клетку. 

Особенностью антигенов Colton является то, что они представ-
ляют собой структурную составляющую аквапорина-1 − белка, фор-
мирующего водообменные канальцы в мембране клеток. Специфич-
ность Coa обусловлена присутствием аланина в позиции 45 полипеп-
тидной цепи аквапорина. Замена аланина на валин соответствует спе-
цифичности Cob. 

Аквапорин, или канальце-формирующий интегральный протеин, 
присутствует в клеточных мембранах большинства органов и тканей 
млекопитающих. Он придает клеточной мембране способность про-
пускать воду в клетку и из нее. При этом мембрана остается непрони-
цаемой для солей и мелких гидрофильных молекул.  

Вододиффузионные свойства эритроцитов лиц с фенотипом 
Co(a−b−), у которых отмечается дефицит аквапорина, снижены до 40 
% от нормы. Водопроницаемость обратимо ингибируется HgCl2 и р-
хлоромеркурибензонатом. 

Антигены Colton содержатся в эпителии канальцев почек, эндо-
телии венул сердечной мышцы, скелетных мышц, легких, оболочек 
мозга, мерцательном эпителии, эпителии хрусталика и роговицы гла-
за. Антигены Colton отсутствуют в клетках молочной железы, слюн-
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ных и слезных желез, слизистой желудочно-кишечного тракта, кото-
рые имеют, по-видимому, иную водотранспортную систему. 

Лица с фенотипом Co(a−b−) могут продуцировать антитела ан-
ти-Coab, анти-Coa (реже анти-Cob. Все найденные образцы антител от-
носились к IgG, были активны при 37 оС, связывали комплемент, реа-
гировали в непрямом антиглобулиновом и ферментном методах. 

Анти-Соа-антитела вызывали тяжелые формы ГБН, острые пост-
трансфузионные осложнения и замедленные гемолитические реакции. 

 
Система LW 

 
Система LW (аббревиатура от Landsteiner − Wiener) представле-

на 3 антигенами: LWa (частота более 99 %), LWb (частота 1−6 %) и 
LWab (частота более 99 %). Описаны лица с нулевым фенотипом, 
LW(a−b−), которые являются источником анти-LW-антител. Антиге-
ны системы LW не зависят от других антигенных систем, однако про-
слеживается некоторая связь этой системы с системой Rh. В частно-
сти все без исключения лица с фенотипом Rhnull являются LW(a−b−), 
т. е. LWnull. Клиническое значение антигенов LW невелико. Антитела 
против перечисленных антигенов не описывались в качестве причины 
трансфузионных реакций или ГБН. 

Антигены системы LW лучше выражены на эритроцитах ново-
рожденных. Они устойчивы к действию папаина, фицина, трипсина и 
химотрипсина, однако разрушаются проназой. Эту особенность анти-
генов LW используют для дифференцировки их с антигенами систе-
мы Rh, которые, наоборот, активизируются проназой.  

Экспрессия антигенов LW может снижаться при некоторых за-
болеваниях и возвращаться к норме по мере выздоровления. Данный 
феномен описан у нескольких больных лимфомой, лейкемией, сарко-
мой и другими злокачественными опухолями. 

Эритроциты большинства  людей  с  приобретенным  феноти-
пом LW(a−b−) не реагируют с антителами анти-LWab.  

Сыворотки анти-LWa и анти-LWab реагируют сильнее, если ан-
тигены LWa и LWab находятся на эритроцитах D+. Те же антигены на 
эритроцитах D− реагируют слабее. 
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Система Chido/Rodgers 
 
Система Чидо/Роджерс не является эритроцитарной, так как от-

носящиеся к ней антигены расположены на молекулах комплемента 
С4, некоторое количество которого в норме имеется на мембране 
эритроцитов. В систему входят 6 антигенов Chido (Ch1−Ch6), распо-
ложенных на С4А-компоненте комплемента, 2 антигена Rodgers (Rg1 
и Rg2), расположенных на С4В-компоненте, а также антиген WH, 
экспрессия которого зависит от одновременного присутствия Rg1 и 
Ch6.  

Большинство антигенов системы Чидо/Роджерс имеют высокую 
частоту среди лиц белой расы − 88−95 %. Генный локус, контролиру-
ющий синтез компонента С4, расположен внутри локуса HLA на хро-
мосоме 6. Молчащие аллели, кодирующие в гомозиготном варианте 
нулевые фенотипы Ch/Rg, ассоциированы с гаплотипом А1В8 систе-
мы HLA.  

Антитела Чидо/Роджерс чаще представлены иммуноглобулина-
ми субклассов IgG2 и IgG4, в связи с чем их относят к трансфузионно 
не опасным. Действительно, они не вызывают ГБН и гемолитических 
посттрансфузионных осложнений, но описаны в качестве причины 
анафилактических реакций. Тесты с радиоактивной меткой показали, 
что сроки циркуляции эритроцитов Ch+, введенных реципиентам, 
имеющим анти-Ch-антитела, не отличаются от контрольных.  

Наличие в сыворотке крови антител Чидо/Роджерс, имеющих 
высокий титр, может маскировать присутствие других антител, име-
ющих клиническое значение. 

Дефицит С4-компонента комплемента и сопровождающий его 
нулевой фенотип Ch−Rg− наблюдают при системной красной волчан-
ке (СКВ). Одной из причин этого заболевания является неэффектив-
ная элиминация аутоиммунных комплексов из-за отсутствия компо-
нента С4. 

У больных СКВ наблюдалась делеция гена, контролирующего 
синтез С4А.  

Симптомы СКВ существенно чаще проявлялись у лиц Rg−, чем 
у индивидов Rg+.  
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Выявлена также корреляция между гаплотипом C4A*Q0 и дру-
гими видами аутоиммунной патологии: ревматоидным артритом, по-
дострым склерозирующим панэнцефалитом, хроническим активным 
гепатитом и инсулин-зависимым диабетом. 
 

Система Gerbich 
 
Система Гербих состоит из 8 антигенов: 3 часто встречающихся 

– Ge2, Ge3, Ge4 – и 5 редко вастречающихся − Wb, Lsa, Ana, Dha и 
GEIS.  

Антигены Гербих содержатся в сиалогликопротеинах, известных 
как гликофорины С и D. Лица, не содержащие антигенов Ge2, Ge3 и 
Ge4, встречаются, в основном, среди аборигенов Меланезии и Ав-
стралии. Редкие антигены обнаружены у представителей разных рас, 
включая европейцев.  

Большинство антител этой системы относятся к IgM и имеют 
естественное происхождение. Некоторые из них (анти-Ge2- и анти-
Ge3) относятся к IgG.  

Трансфузионных реакций и ГБН антитела Гербих не вызывают. 
Гликофорины С и D, несущие антигены Gerbich, прикреплены к 

цитоскелету и являются лигандом между протеинами мембраны и ци-
топлазмы. От 20 до 61 % лиц с нулевым фенотипом Gerbich 
(Ge:−2,−3,−4) имели эритроциты эллипсоидной формы. Мембрана 
эритроцитов Ge:−2,−3,−4 в связи с отсутствием в ней гликофоринов С 
и D имеет пониженную упругость, вследствие чего возникает эллип-
тоцитоз. Вместе с тем дефицит или отсутствие в эритроцитах глико-
форинов С и D делает эритроциты менее распознаваемыми для плаз-
модия малярии, что обеспечивает аборигенам Меланезии и Австралии 
большую устойчивость к указанному заболеванию. 
 

Система Cromer 
 
Система Кромер включает 15 антигенов, расположенных на про-

теинах, катализирующих разрушение комплемента и известных как 
фуктор разрушения к4омплемента – DAF (decay accelerated factor), 
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или CD55. Фактор DAF присутствует также на лимфоцитах, грануло-
цитах и тромбоцитах. В растворимой форме DAF содержится в секре-
тах и других жидкостях организма, включая плазму крови и мочу. 

Фактор DAF предохраняет эритроциты, лимфоциты, тромбоци-
ты и соматические клетки от повреждения собственным комплемен-
том. Он блокирует связывание компонентов C4b2a и C3bBb, ускоряет 
диссоциацию C3-конвертазы при активации комплемента по класси-
ческому и альтернативному пути. 

Антигены Tcb, Tcc и WESa, составляющие систему, встречаются 
редко − с частотой менее 0,1 %. Антигены Cra, Tca, Dra, Esa, IFC, 
WESb, UMC, GUTI, SERF, ZENA, CROV и CRAV имеют частоту бо-
лее 99,9 %. В рассматриваемой системе известен нулевой фенотип − 
Inab phenotype.  

Антигены Cromer разрушаются a-химотрипсином, но устойчивы 
к действию трипсина, папаина и сиалидазы. По этим признакам  их 
дифференцируют с антигенами других групповых систем. 

Антитела системы Cromer относятся к IgG, выявляются с помо-
щью антиглобулиновой пробы, ГБН не взывают. Трансфузионные ре-
акции обусловливают только антитела анти-Cra, анти-Tca и анти-IFC. 
Клиническое значение антигенов невелико в связи с малой вероятно-
стью аллоиммунизации. 

 
Система Knops 

 
Система Нопс представлена 9 антигенами: Kna, Knb, McCa, McCb, 

Sla (Sl1), Yka, Vil (Sl2), Sl3 (Kn8) и KCAM, встречающимися с часто-
той 53–98 %. Антиген Knb имеет частоту 4,2–4,8 %. 

Антигены Knops локализованы на молекулах CR1, CD35 (разно-
видности рецепторов С3-компонента комплемента). Гены Kn(CR1) 
находятся на хромосоме 1. 

Все описанные антитела системы Knops относятся к классу IgG, 
чаще присутствуют у лиц, имевших беременности и гемотрансфузии. 
Клинического значения антитела не имеют: ГБН и посттрансфузион-
ные реакции с участием этих антител не описаны. 
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Основная функция рецептора CR1 комплемента – маркирование 
иммунных комплексов, сенсибилизированных компонентами C3b/C4b 
комплемента, что служит сигналом для элиминации этих комплексов 
из кровотока ретикулоэндотелием печени или селезенки.  

 
Система Indian 

 
Система Индиан включает 2 антитетических антигена Ina и Inb, а 

также 2 фактора высокой частоты INFI и INJA. С этой системой ассо-
циирован антиген высокой частоты AnWj (Anton). 

Антиген Ina редок среди европейских популяций (менее 1 %), 
несколько чаще обнаруживается у индусов в Бомбее (2,9 %), иранцев 
(10,6 %) и арабов (11,8 %). Антиген Inb встречается часто (более 99 %) 
во всех популяциях. 

Антигены системы Indian расположены на белках, выполняю-
щих функцию клеточной адгезии и известных как кластеры CD44.  

Анти-Inb-антитела способны вызывать острые гемолитические 
посттрансфузионные реакции. В то же время случаев ГБН, вызванных 
антителами этой системы, не описано. 

Фильтрат культуры бактерий Haemophilis influenzae, агглютини-
рующий все образцы эритроцитов независимо от их групповой при-
надлежности, не агглютинирует клетки фенотипа AnWj−. 
 

Система Ok 
 

Система Ok представлена антигеном Oka, имеющим частоту бо-
лее 99,9 %. Лица с фенотипом Ok(a−) редки. Описано лишь несколько 
случаев Ok(a−) в 8 японских семьях. Среди представителей других 
монголоидных рас, а также европеоидов и негроидов (около 20 тыс. 
обследованных) фенотип Ok(a−) не обнаружен. Ген BSG, кодирую-
щий синтез антигена Oka, расположен на хромосоме 19pter−p13.2. 
Редкий фенотип Ok(a−) является результатом замены Glu 92 Lys. Не 
исключено существование редкого антитетичного антигена Okb. 

Антиген Oka является структурным элементом иммуноглобули-
нов CD147, ответственных за клеточную адгезию. Помимо эритроци-
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тов CD147 присутствует на всех лейкоцитах и лейкозных клеточных 
линиях человека и выявляется на всех исследованных клетках. Он не 
разрушается после обработки эритроцитов трипсином, химотрипси-
ном, папаином, проназой, сиалидазой, редуцентом дисульфидных 
связей − 2-аминоэтилизотиоурониум бромидом. 

Описан единственный случай анти-Oka-антител у японки, не 
имевшей беременностей, получившей одну гемотрансфузию. Специ-
фические анти-Oka-антитела найдены в некоторых моноклональных 
реагентах против клеток тетракарциномы человека. Указанные анти-
тела реагируют с эритроцитами и лейкоцитами лиц Ok(a+), но инерт-
ны в отношении клеток лиц Ok(a−). 

CD147 выполняет на эритроцитах функцию транспортера моно-
карбоксилатов − лактатов и пируватов − к плазматической мембране. 
У мышей блокада CD147 F(ab')2-фрагментами моноклональных анти-
CD147-антител препятствует выходу эритроцитов из селезенки в кро-
вяное русло, вызывает спленомегалию и анемию. 

На лейкоцитах CD147 активирует циклофилин А − белок, явля-
ющийся рецептором, через который внутрь клетки проникает вирус 
СПИДа, HIV-1.  

На опухолевых клетках CD147 инициирует продукцию коллаге-
назы и других экстрацеллюлярных металлопротеинов, способствую-
щих метастазированию опухоли.  

В здоровых тканях CD147 ускоряет заживлении ран, усиливая 
регенерацию фибробластов.  
 

Система RAPH 
 

Антиген RAPH1 (или MER2) − единственный антиген этой си-
стемы − обнаружен с помощью 4 аллоиммунных сывороток, 3 из ко-
торых получены от больных, находившихся на гемодиализе после от-
торжения пересаженной им почки. Все носители антител принадле-
жали к небольшой этнической группе индийских евреев. 

Антиген RAPH1 устойчив к воздействию папаина и сиалидазы. 
После обработки эритроцитов трипсином, химотрипсином или реду-
центами дисульфидных связей (АЕТ) он разрушается. Среди европео-
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идов 92 % RAPH1+, 8 %  − RAPH1−. На экспрессию антигена влияют 
гены групповой системы Lutheran: у лиц фенотипа Lu(a−b+) антиген 
RAPH1 экспрессирован значительно сильней, чем у лиц Lu(a+b−). На 
клетках, содержащих лиганд CD34+, он также более выражен. 

Анти-RAPH1-специфичностью обладают моноклональные анти-
тела, продуцируемые спленоцитами мышей, иммунизированных пе-
ревиваемыми клетками карциномы человека. Они реагируют в ком-
плементзависимом цитотоксическом тесте и непрямй антиглобулино-
вой пробе с анти-мышиным IgG. Выраженность реакции с различны-
ми образцами клеток очень вариабельна, что свидетельствует о поли-
морфизме антигена RAPH1. 

Ген RAPH1 картирован на коротком плече хромосомы 11 рядом 
с геном CD44. Моноклональные анти-CD44-антитела сильнее реаги-
руют с клетками RAPH1−, чем RAPH1+. 
 

Система John Milton Hagen 
 

Система JMH представлена 5 антигенами: JMH, JMHK, JMHL, 
JMHG и JMHL которые определяются на эритроцитах почти всех лю-
дей. Фенотип JMH1− нередко является приобретенным и носит тран-
зиторный характер. Лица, фенотипированные как JMH−, через неко-
торое время становились JMH-положительными. Имеются данные, 
что ген JMH кодоминантно наследуется членами некоторых семей. 

У многих пациентов, продуцирующих анти-JMH-антитела, 
наблюдается полная видимая утрата этого антигена, однако некоторое 
количество его можно выявить на эритроцитах с помощью адсорбции 
– элюции. У новорожденных антигены JMH выражены слабо и дости-
гают уровня взрослых через несколько лет после рождения. 

Антигены JMH разрушаются папаином, трипсином, химотрип-
сином и АЕТ, однако устойчивы к воздействию сиалидазы. 

Антитела системы JMH относятся к классу IgG, часто имеют 
естественное происхождение и не вызывают трансфузионных реак-
ций. Влияние анти-JMH-антител на плод не изучено. 
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Система I 
 
В отличие от антигенов Lewis, присутствующих, помимо эрит-

роцитов, в жидкостях организма, антигены Ii синтезируются в основ-
ном на поверхности эритроцитов в тех же гликопротеиновых цепях, в 
которых синтезируются антигены А, В и H.  

До недавнего времени выделяли коллекцияю 207 Ii, представле-
ную антигенами I и i. У большинства взрослых людей определяется 
только I-антиген, антиген i обычно не выявляется. У новорожденных, 
напротив, хорошо выражен антиген i, в то время как антиген I выра-
жен слабо. В клинической практике имеют значение холодовые анти-
I-аутоантитела, присутствующие у больных с холодовой формой 
аутоиммунной гемолитической анемией (болезнь холодовых агглю-
тининов). В небольшом титре холодовые анти-I-агглютинины присут-
ствуют в сыворотке крови практически всех людей и их легко вы-
явить в реакции агглютинации при температуре 6−8 оС. Случаи 
трансфузионных реакций и ГБН, вызванные анти-I-антителами, неиз-
вестны, хотя описаны анти-I-антитела класса IgG, которые проявляли 
активность в непрямом антиглобулиновом тесте при температуре 
37 оС. 

Транзиторный фенотип «взрослый i» (наличие на эритроцитах 
антигена i в отсутствие I), нередко обнаруживается у беременных 
женщин. Отмечена ассоциация между генами Ii и врожденной ката-
рактой. 

Ген I, контролирующий синтез антигена I, расположен на корот-
ком плече хромосомы 6. Это послужило основанием для выделения 
его в самостоятельную групповую систему I (ISBT 027). Антиген i, 
возможно представляющий еще одну групповую систему, пока остав-
лен в коллекции 207. 

 
Система GIL 

 
Система GIL представлена 1 антигеном, имеющим высокую 

частоту встречаемости. В настоящее временя известно лишь 5 лиц 
(женщин), имеющих фенотип GIL−, у которых найдены антитела ан-
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ти-GIL. Антигенные детерминанты GIL расположены на аквапорине-
3 (AQP3); ген GIL, контролирующий синтез антигена GIL, независим 
от генных локусов других известных групповых систем. Он картиро-
ван на хромосоме 9 в позиции 9р13. Даные о клиническом значении 
антител анти-GIL отсутствуют. 

 
Система RHAG 

 
Статус самостоятельной групповой системы RHAG (ISBT 030) 

получили антигены Duclos, DSLK и Ola, располагающиеся на Rh-
ассоциированном гликопротеине (RhAG) рядом с антигенами резус. 
Ранее RhAG числился в системе резус как Rh50, но вскоре было вы-
яснено, что синтез указанного гликопротеина находится под контро-
лем гена, расположенного на 6-й хромосоме независимо от локуса 
RH, располагающегося на 1-й хромосоме. Система включает 3 анти-
гена: 2 часто встречающихся – Duclos и DSLK, и 1 редко встречаю-
щийся – Ola.  

Антиген Duclos описан Habibi и соавт. в 1978 г. Вначале он был 
включен в систему резус под номером Rh38, однако позднее было 
установлено, что этот антиген является продуктом гена, независимого 
от локуса RH.  

Антиген Ola (от фамилии семьи Oldeide), обнаруженный Korn-
stad (1989) у норвежцев, также был отнесен к системе резус, посколь-
ку был ассоциирован со слабой экспрессией антигенов С, с, Е и е, од-
нако было показано, что он не является частью системы Rh. 

Проведено секвенирование ДНК Duclos-отрицательного, DSLK-
отрицательного и Ola-положительных лиц, получены рекомбинантные 
протеины: Duclos-отрицательный и DSLK-отрицательный доноры 
оказались гомозиготными по мутациям Gln 106 Glu и Lys 164 Gln со-
ответственно. 

Синтез антигенов Duclos, DSLK и Ola контролируется одним и 
тем же геном RHAG, который находится на хромосоме 6 в позиции 
6p11-21.1.  
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Белок, подобный белку RHAG человека, имеется у многих жи-
вотных: горилл, мартышек, коз, морских свинок, шиншилл, уток,  че-
репах,  лягушек и червей. 
 

Система FORS 
 

Система FORS, открытая в 2012 г. шведскими исследователями 
Swenson, Hult, Stamps и др., получила свое наименование от названия 
антигена Форсмана (Fs). Этот антиген – α3-N-ацетилгалактозамин – 
чрезвычайно широко распространен в природе. Он содержится в рас-
тениях, бактериях и тканях животных разных видов, в том числе у 
млекопитающих. Исключение представляют только приматы, вклю-
чая человека. У людей отсутствует Fs-cинтаза, под действием которой 
вырабатывается антиген FORS. Более того, в крови людей обнаружи-
ваются естественные анти-Fs-антитела, подобно агглютининам a и β. 

Однако некоторые люди с очень редкой подгруппой крови А – 
Арае – все же содержат Fs-антиген.  

До открытия антигена FORS антиген Арае входил в классифика-
цию групп крови как редкая подгруппа А. Антиген А в эритроцитах 
Арае обычными сыворотками не выявляется. Его можно выявить толь-
ко с помощью лектина из улиток Pomatia методом адсорбции – элю-
ции (отсюда аббревиатура Арае). Однако далее выяснилось, что у лиц 
Арае, являющихся гомозиготами по гену О (О/О), антиген А не выра-
батывается. Вместо него синтезируются Fs-гликолипиды, которые и 
реагируют с упомянутым лектином. Таким образом, антиген Арае яв-
ляется не чем иным, как антигеном Форсмана – FORS1. Последний не 
связан с другими антигенами, в силу чего выделен в отдельную си-
стему FORS (ISBT 031).  

У лиц Арае ген Fs-синтазы – GBGT1– кодирует характерные му-
тации, приводящие к образованию Fs-гликолипидов. 
 

Система JR (Junior) 
 

В результате посемейных исследований Stroup и MacIlroy (1970) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Svensson%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23255552
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hult%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23255552
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Stamps%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23255552
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выявили 12 лиц с редким фенотипом Jr(a−), у 5 из которых присутство-
вали анти-Jra-антитела.  

Фенотип Jr(a−) описан у жителей Северной Европы, словацких 
цыган, арабов-бедуинов и жителей Мексики.  

Лиц Jr(a−) чаще выявляли среди японцев и европейских цыган. В 
других популяциях такой фенотип встречается редко.  

Среди представителей исследованных популяций, за исключени-
ем японцев, лица Jr(a−) были выявлены благодаря присутствию в сы-
воротках их крови анти-Jra-антител, случайно обнаруженных в связи с 
медицинским обследованием или проведением трансфузионного лече-
ния. Среди японцев Jr(a−) не нашли ни одного человека, сенсибилизи-
рованного к этому антигену. 

Образование анти-Jra-антител обусловлено как гемотрансфузия-
ми, так и беременностями.  

Daniels [2002] приводит случай выявления естественных анти-Jra-
антител класса IgM. Они непосредственно агглютинировали эритроци-
ты в солевой среде и были найдены у 2 братьев, которым никогда не 
переливали кровь.  

Большинство анти-Jra-антител представлено комплементсвязы-
вающими IgG1 или смесью IgG1 и IgG3. Они вызывали гипербилиру-
бинемию у новорожденных, родившихся у женщин с наличием высо-
коактивных анти-Jra-антител. 

При инъекции больному, содержащему анти-Jra-антитела, Jra-
положительных эритроцитов с радиоактивной меткой отмечалось уме-
ренно выраженное разрушение введенных клеток. Последние не обна-
руживались в кровотоке через сутки после инъекции. 

Получены моноклональные анти-Jra-антитела. Их продуцировали 
гетерогибридомные клетки, созданные путем слияния мышиных мие-
ломных клеток с мононуклеарами донора, имевшего анти-Jra-антитела.  

Saison с соавт. (2012) и Zelinski с соавт. (2012) показали, что ан-
тиген Jrа расположен на белке ABCG2, который, как и ABCG6 (LAN), 
относится к АТФ-связывающим белкам, но из подсемейства G номер 2 
(Homo sapiens). Кодирующий его ген расположен на хромосоме 4 
(4q22.1). С момента установления локализации антигена Jr и независи-
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мости кодирующего гена он получил статус антигенной системы JR 
(Junior) под номером ISBT 032. 

 
Система LAN (Langereis) 

 
Антиген Lan обнаружен голландскими исследователями Van der 

Hart и соавт. в 1961 году, однако статус самостоятельной системы 
LAN (ISBT 033), независимой от других антигенных систем эритро-
цитов человека, он получил в 2013 г., после того как Helias с соавт. 
(1912) и Zelinski с соавт. (1912) установили белок-носитель этого ан-
тигена – ABCB6, и затем был  картирован ген, кодирующий его син-
тез, расположенный на хромосоме 2 (2q36). 

Анти-Lan-антитела явились причиной гемолитической пост-
трансфузионной реакции у реципиента по фамилии Langereis, имев-
шего фенотип Lan−. Антитела такой же специфичности описаны как 
анти-Gna, анти-Dp и анти-So. Позднее было установлено, что все они 
открывают один и тот же часто встречающийся антиген, получивший 
обозначение Lan. 

Обследование около 40 тыс. доноров в США, Великобритании и 
Нидерландах выявили 2 лиц, имевших фенотип Lan−, остальные были 
Lan+. Таким образом, расчетная частота гена Lan+ составила 0,9929. 
Четыре человека Lan− выявлены при обследовании 6 тыс. доноров 
негров в ЮАР, 3 – среди 15 тыс. обследованных японцев. В настоя-
щее время обнаружено 249 лиц Lan−. 

Посемейными исследованиями установлено, что редкий фено-
тип Lan− обусловлен гомозиготностью по рецессивному аллелю Lan−. 
В 5 семьях, имевших пробандов Lan−, родители имели фенотип Lan+ 
и, очевидно, были гетерозиготными по аллелю Lan−. Ни один из ро-
дителей 25 пробандов Lan− не имел фенотипа Lan−.  

Экспрессия антигена Lan в некоторых случаях снижена. В связи 
с этим использование с целью фенотипирования недостаточно актив-
ных тестовых реагентов может привести к получению ложноотрица-
тельных результатов. Посемейными исследованиями показано, что 
ген, контролирующий слабый антиген Lan, передается по наследству. 
При исследовании 15 образцов эритроцитов Lan− оказалось, что 5 из 
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них все-таки содержали указанный антиген, который удавалось вы-
явить только с помощью высокоактивных сывороток.  

Анти-Lan-антитела могут образовываться вследствие беремен-
ности, естественные анти-Lan-антитела не обнаружены.  

Тяжелых форм ГБН анти-Lan-антитела не вызывают. Имеется 
единственное описание аутоиммунных анти-Lan-антител, вызвавших 
умеренную гемолитическую анемию.  

Анти-Lan-антитела представлены в основном субклассами IgG1 
и Ig3, хотя встречаются антитела субклассов IgG2 и IgG4. Некоторые 
образцы антител анти-Lan связывали комплемент, в то время как дру-
гие таким свойством не обладали.  

Свое название белок ABCB6 получил от аббревиатуры АВС 
(аденозинтрифосфатсвязывающий комплекс) подсемейства В номер 6 
(Homo sapiens). Этот белок регулирует внутриклеточный метаболизм, 
способствует удалению из клеток токсических веществ и одновре-
менно обусловливает их лекарственную устойчивость, в том числе к 
химиотерапии.  

Антиген Lan имеет отношение к наследственной псевдокалие-
мии, характеризующейся повышенной концентрацией ионов K+ в 
крови. Ген, вызывающий это состояние, картирован на хромосоме 2 в 
позиции 2q35–q36, практически в том же локусе, что и ген ABCB6, 
кодирующий антиген Lan. У лиц Lan−, в том числе из семей, члены 
которых страдали псевдокалиемией, наблюдались характерные мута-
ции гена ABCB6. 

Полагают, что Lan− (ABCB6-дефицитные) лица могут иметь по-
вышенную чувствительность к лекарствам. 

 
Система TF (GATA1, KLF1) 

 
Система TF пока гипотетическая. Антигены этой системы, точ-

нее отсутствие антигенов Lutheran [нулевой фенотип In(Lu)], могут 
получить в скором будущем статус самостоятельной системы и, воз-
можно, c иным названием. 

Установлено, что ген In(Lu), блокирует синтез не только антиге-
нов Lutheran (фенотип Lunull), но и угнетает также экспрессию антиге-
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нов других систем: Kell, Knops, Cartright, RAPH, Cost, антигенные де-
терминанты которых тесно связаны с факторами комплемента, аце-
тилхолинэстеразой, белками CD и другими регуляторными белками – 
эритроидным фактором транскрибции (FT), представленным GATA1 
(GATA-связывающий протеин 1, Kruppel-like factor 1).  

Описаны случаи сочетания некоторых заболеваний преимуще-
ственно у мужчин (аутоиммунная тромбоцитопеническая пурпура, 
наследственная дизэритропоэтическая анемия, гемоглобинопатия с 
фетальным Hb A2), с Х-сцепленным фенотипом Lunull [In(Lu)].  

Таким образом, имеются все основания полагать, что ген In(Lu), 
оказывающий столь широкое влияние на другие гены, имеет отдель-
ную от локуса Lutheran локализацию и кодирует еще одну групповую 
систему крови человека с редким фенотипом In(Lu). 
 

Коллекция 208 Er 
 
Коллекция Er включает 2 антигена: Era, имеющий частоту более 

99,99 %, и Erb, имеющий частоту менее 0,001 %. Известен нулевой 
фенотип Er(a−b−). Таким образом, локус Er содержит аллели Era, Erb 

и молчащий аллель Er. Антитела анти-Era, IgM и IgG, выявлены у лиц, 
имевших беременности и гемотрансфузии. Они представляют собой 
гетерогенную группу: отдельные образцы анти-Era-антител отличают-
ся характером реагирования с эритроцитами Er(a–b+). Случаев ГБН и 
гемолитических трансфузионных реакций, обусловленных антитела-
ми против антигенов Era и Erb, не описано. 

 
Коллекция 211 Vel 

 
Коллекция Vel представлена двумя антигенами: Vel и ABTI, 

имеющими очень высокую частоту. Эти антигены находятся в опре-
деленных отношениях друг с другом. Большинство лиц, имеющих 
фенотип Vel−, являются также и ABTI-отрицательными. Вместе с тем 
установлено, что антитела анти-Vel и анти-ABTI открывают 2 разных 
антигена. 
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Антитела анти-Vel не вызывали тяжелых форм ГБН, поскольку 
антиген, с которым они связываются, слабо выражен на эритроцитах 
новорожденных. Тем не менее, они считаются трансфузионно опас-
ными, поскольку являлись причиной тяжелых гемолитических пост-
трансфузионных реакций. Описаны аутоантитела анти-Vel. 

Антитела к антигену ABTI выявлены у нескольких женщин, 
имевших беременности без признаков ГБН. 

 
Серии антигенов 700 и 900 

 
Серия 700 включает редко встречающиеся (частные, или семей-

ные) антигены: Batty (By), Christiansen (Chra), Biles (Bi), Box (Bxa), 
Jensen (Jea), Hey (Hey), Rasmussen (RASM) и др. До 1990 годов коли-
чество антигенов этой серии составляло более 50. В последнее деся-
тилетие численность серии уменьшилась благодаря применению мо-
лекулярно-генетических методов исследования, позволивших пока-
зать принадлежность отдельных антигенов к той или иной групповой 
системе, например ряд частных антигенов переведен в систему Diego. 
Некоторые из редких антигенов открыты дважды: найденные в 1946 
году антитела анти-Levay и обнаруженные через 33 года антитела ан-
ти-Kpc выявляют один и тот же редкий антиген системы Kell, полу-
чивший название Kpc. Как правило, носителями антигенов являются 
3–4 члена одной семьи. Отсюда название «семейные» антигены. Ан-
титела почти всегда вызывали ГБН, что являлось поводом для имму-
носерологического обследования всех членов семьи. 

Антитела к антигенам серии 700 не реагируют с эритроцитами 
многих тысяч (иногда десятков тысяч) неродственных лиц.  

Серия 900 насчитывает 6 антигенов: Ata, Emm, AnWj, Sda, PEL и 
MAM, встречающихся с частотой более 99,99 %. Антигены Lan, Du-
clos и Jra, ранее включенные в эту серию, выделены в самостоятели-
ные антигенные системы (см. системы Lan, RHAG и Jr). 

 Как правило, антитела против часто встречающихся антигенов 
выявляются у лиц, имевших беременности или гемотрансфузии. Сы-
воротки этих лиц реагируют со всеми образцами эритроцитов незави-
симо от их фенотипа, кроме собственных эритроцитов, а также эрит-
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роцитов некоторых сибсов и одного из родителей сенсибилизирован-
ного лица. Популяционные и молекулярно-генетические исследова-
ния позволяют установить связь часто встречающихся антигенов с 
известными групповыми системами. 

 
Группы крови в биологии человека 

 
Как полагают авторы, групповые антигены крови имеют значение 

не столько в гемотрансфузиологии, хотя в этой области их значение 
трудно переоценить, сколько в той огромной роли, которую они иг-
рают в жизни человека как биологического вида.  

 
Групповые антигены в природе 

 
Группоспецифические полисахариды, подобные групповым анти-

генам человека, широко распространены в природе. Как укахывалось 
выше, многие виды животных, растений, бактерий, объекты неорга-
нической природы содержат эти вещества.   

Носители антигена А – коровы, свиньи, собаки, пневмококки, воз-
будители оспы; антигена В – кролики, кошки, лошади, бактерии ки-
шечной группы. У бактерий дизентерии, чумы, сальмонелл имеется 
антиген О. У возбудителя оспы – антиген А. Некоторые штаммы 
сальмонелл содержат парциальные антигены KEL1 и HLA-B27. 

Антитела, подобные a- и β-агглютининам человека, встречаются 
в некоторых злаковых и бобовых растениях, плодах ягодных кустар-
ников, у моллюсков, червей, насекомых, в красителях*. 

Природа буквально наводнена групповыми полисахаридами, но 
все это лишь маленькая толика огромного антигенного разнообразия, 
которое окружает человека.  
_______________ 
* С.С. Брюхоненко, вошедший в историю медицины как изобретатель искусственного сердца 
(автожектора),  предлагал определять группу крови с помощью набора красок вместо сыво-
роток. Метиленовая синь, например, избирательно агглютинирует эритроциты А. 

 
Контакт с этими веществами в процессе естественного отбора 

привел к дифференцировке вида Homo hominis на 4 типа. Те, у кого 
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нет антигенов А и В, имеют a- и β-антитела. Те, кто имеет антигены, 
антител не содержат.  

Многие данные свидетельствуют о том, что и другие антигенные 
системы эритроцитов человека формируются под влиянием окружа-
ющей среды (см. системы MN, P, FY и др.). 

Человек состоит из тех же структурных элементов, что и другие 
объекты окружающего мира. Этим обеспечивается его совместимость 
с окружающей средой, а антигенный полиморфизм, уникальная анти-
генная неповторимость особи, обеспечивает устойчивость вида в це-
лом. 

 
Геногеография групп крови 

 
Частота групп крови неодинакова у различных народов. Общая 

закономерность выражается в том, что по мере продвижения с Запада 
на Восток уменьшается частота группы А(II); с Востока на Запад 
уменьшается частота группы В(III); с Севера на Юг увеличивается 
частота группы О(I). Среди европеоидов до 40 % резус-
отрицательных (у басков). Монголоиды почти все резус-
положительные. Проблема резус конфликта в Китае, Корее, Японии 
практически отсутствует. 

Неодинаковое распределение групп крови на Земле является, как 
полагают, следствием антигенной мимикрии возбудителей чумы и 
оспы. Возбудители чумы содержат парциальный антиген О, оспы – 
парциальный антиген А. Эпидемии чумы, имевшие место в средние 
века, элиминировали из популяции преимущественно людей группы 
О(I), оспы – людей  группы А(II). В Центральной Азии, Индии, Китае, 
Северной Африке, где чума и оспа особенно свирепствовала, частота 
группы В(III) оказалась наиболее высокой. В Гренландии, где в ХIII 
веке от чумы умерло более половины населения, значительно реже 
встречается группа О(I), а в Полинезии, где чумы не было, свыше 
90 % жителей имеют группу О(I). 

Выделяют триаду, характерную для монголоидов: преобладание 
фенотипов O(I) или B(III), Rh+ и K−. Можно добавить четвертую осо-
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бенность − у монголоидов присутствует (до 40 %) антиген Диего 
(Dia+), отсутствующий у европеоидов и негроидов. 

Вместе с тем неодинаковая частота групп крови не может слу-
жить дифференцировочным критерием, отличающим представителей 
одной расы от другой. Вряд ли можно с точностью установить расо-
вую принадлежность конкретного индивида по сочетанию групповых 
антигенов его эритроцитов и рассматривать групповую принадлеж-
ность крови как признак европеоидности или монголоидности. В этом 
отношении набор групповых антигенов менее информативен, чем 
строение тела и цвет кожи. Сходное распределение групповых анти-
генов эритроцитов было выявлено в популяциях, населяющих районы 
земного шара, удаленные друг от друга на многие тысячи километров. 
Так, частота групп крови АВО практически одинакова у французов и 
аборигенов Новой Гвинеи (Mourant и соавт., 1976), англичан и хака-
сов (А.С. Абдина, 2000). Mourant и соавт., впервые составившие гено-
географическую карту мира, не без удивления обратил на это внима-
ние.  

Специфических расовых или этнических антигенов не обнару-
жено. Австралийский антиген, который, как вначале полагали, свой-
ствен австралийским аборигенам, оказался фрагментом вируса гепа-
тита, встречающегося и у европеоидов, и у монголоидов. Попытки 
установить дифференцировочные расовые признаки с помощью мо-
лекулярно-генетических методов также ни к чему не привели (Olsson 
и соавт.,1998]). 

 
Группы крови и болезни 

 
Группа А(II) чаще встречается среди больных пневмонией и ра-

ком молочной железы. У лиц группы А(II) чаще отмечается понижен-
ный уровень содержания интерферона, обеспечивающего, как извест-
но, противоопухолевую и противовирусную защиту организма. Вме-
сте с тем более высокая частота группы крови А(II) в европеоидных 
популяциях может рассматриваться как признак эволюционного 
предпочтения именно второй группы крови. 
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Частота группы В(III) несколько выше среди больных кишеч-
ными заболеваниями. Среди больных, страдающих язвой желудка и 
двенадцатиперстной кишки, частота группы О(I) выше на 10−12 %. 

Существует гипотеза, что неравномерность распределения 
групп крови АВО на земном шаре является результатом пандемий 
чумы, оспы и холеры, которые избирательно поражают лиц О(I), A(II) 
и B(III). 

Связь групповой принадлежности крови с заболеваниями, изу-
ченная на больших выборках, расценивается как слабо коррелятивная. 
Группа крови конкретного человека не является основанием для за-
ключения о предрасположенности его к тому или иному заболеванию.  

 
Угнетение экспрессии антигенов АВО и Н при лейкозах 

 
Имеется ряд сообщений о сниженной экспрессии антигенов 

АВО и Н у больных лейкозами. В некоторых наблюдениях сообща-
лось о сочетании слабой агглютинабельности антигенов А и В на 
эритроцитах с высоким содержанием на них группоспецифического 
вещества Н.  

Аналогичную зависимость количественного соотношения анти-
генов А и В от Н наблюдали у больных болезнью Ходжкина. 

Полагают, что функциональные свойства Н-, А- и В-трансфераз 
при воздействии на организм одного и того же патогена нарушаются 
неодинаково. 

В одних случаях нарушение активности трансфераз проявлялось 
в виде слабых форм антигена А,  в других – в виде химеризма (одно-
временное присутствие в кровотоке эритроцитов А и О). Описаны 
случаи, когда эритроциты больных лейкемией, имевших группу крови 
А1, переставали реагировать с антителами анти-А1, но давали отчет-
ливо положительные реакции с антителами анти-Н.  

По данным Starling и Fernbach (1970), временное снижение экс-
прессии групповых антигенов АВО и Н совпадало с обострением за-
болевания. Во время ремиссии экспрессия групповых антигенов воз-
вращалась к нормальному уровню.  



 

184 

Зафиксированы случаи, когда угнетение экспрессии антигенов 
АВО у детей, больных лейкозом, не зависело от стадии заболевания и 
проводившейся им химиотерапии. 

В отдельных случаях угнетение экспрессии антигенов АВО и Н 
наблюдали еще до того, когда у больных развивалась лейкемия. Вы-
сказано предположение (Garratty, 1994), что угнетение синтеза анти-
генов АВО и Н, предшествующее лейкемии, служит предвестником 
метастазирования опухоли. 

Активность Н-трансферазы у больных лейкемиями существенно 
снижена, А-трансферазы − в пределах нормы (Kuhns и соавт., 1980). 

При хроническом миелолейкозе нередко имеют место трансло-
кации генетического материала в длинных плечах хромосом 9 (место 
локализации генов АВО) и 22, что может влиять на активность А- и В-
трансфераз. Вместе с тем следует отметить, что более выраженную 
супрессию антигенов А и В наблюдают при остром миелолейкозе, 
менее выраженную – при хроническом. Транслокации чаще всего ре-
гистрируют между хромосомами 8 и 21. 

Renton и соавт. (1962) описали пациента с лейкемией, имевшего 
группу крови А1В. В одной из фаз заболевания в его кровотоке обна-
руживались эритроциты АВ, В, А и О, которые можно было иденти-
фицировать с помощью дифференциальной агглютинации сыворот-
ками анти-А и анти-В. По-видимому, в приведенном случае патоло-
гической модификации подверглись сразу несколько клонов крове-
творных клеток. 

Супрессию антигенов А и В наблюдали у пожилых людей, не 
страдавших лейкемией.  

 
Группы крови при заболеваниях желудочно-кишечного тракта 

 
Частота группы А среди больных карциномой желудка почти на 

20 % превышает таковую у здоровых лиц. В то же время у людей, 
имеющих группу крови А, вероятность заболеть язвенной болезнью 
желудка или двенадцатиперстной кишки ниже по сравнению с людь-
ми, имеющими группу крови О.  
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Garratty (1977), Bird (1983), Grookson (1983) обследовали 150 
групп больных общей численностью более 50 тыс. человек. Среди 
больных раком желудка соотношение частоты групп крови А к О со-
ставило 1,12 к 1; среди больных карциномой толстой и прямой кишки 
(7 435 больных) – 1,11 к 1; среди больных раком яичников (17 групп 
из 2 326 больных) – 1,28 к 1, матки (14 групп, 2 598 больных)  и цер-
викального канала (19 групп, 11 927 больных) – 1,15 к 1 и 1,33 к 1. 

Соотношение А к О составило 1,64 к 1 среди 285 больных опу-
холями слюнных желез. 

Можно предположить, что лица, имеющие группу крови А, в 
меньшей степени способны противостоять малигнизации тканей по 
сравнению с людьми, имеющими другие группы крови, в частности О 
и В. 

Следует отметить, что перечисленные выше онкологические за-
болевания не оказывают какого-либо влияния на частоту распределе-
ния групп крови в популяции в целом. Указанная патология развива-
ется преимущественно в пожилом возрасте, когда больные уже пере-
дали свои гены по наследству. Соответственно, принадлежность к той 
или иной группе крови не дает каких-либо селективных преимуществ 
в эволюции вида homo hominis. Этим отчасти можно объяснить, что 
частота генов групп крови – величина константная. 

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки имеет 
некоторую корреляцию с выделительством. Чаще всего эти заболева-
ния диагностировали у лиц О(I) невыделителей, далее следуют невы-
делители, имеющие группу крови А(II) и В(III). Реже язвенной болез-
нью страдают выделители А- и В-субстанций.  

 
Группы крови и диета 

 
Групповая принадлежность крови не определяет вкусовые пред-

почтения индивида, а также способность организма перерабатывать и 
усваивать те или иные пищевые продукты. Рекомендации по соблю-
дению различных диет в зависимости от группы крови АВО не имеют 
под собой научного обоснования. 
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Математические, музыкальные и другие способности также не 
зависят от группы крови. Высказывания о том, что обладатели первой 
группы крови по складу характера охотники, второй – пахари, третьей 
– воины, четвертой – интеллектуалы – не более чем развлекательный 
домысел. 

Группы крови и продолжительность жизни 
 

Ген смерти встроен в программу жизни. Механизм апоптоза (про-
граммируемой гибели клетки) мало изучен.  Группы крови  и смерть 
не имеют видимой связи. Но если ген смерти (разбуженный праймер 
или паравирус), замедляющий биологические часы через старение, а 
затем останавливающий их, существует (а он, по-видимому, суще-
ствует), то он не может не зависеть от антигенного субстрата, с кото-
рым вступает в разрушительное взаимодействие. В Грузии много дол-
гожителей. На Кавказе превалирует группа О(I). Совпадение ли это? 
Видимо, не просто совпадение. С другой стороны, островитяне Поли-
незии долгожительством не отличаются, хотя они почти все имеют 
группу О(I). Однако они живут в другой географической зоне, за эк-
ватором, поэтому сравнение этих 2 популяций только по 1 признаку 
(группа крови) некорректно. 

 
Объем особи в пространстве 

 
Люди, как правило, не задумываться над простыми вещами. 

Например: рост 170 см, вес 65 кг. Что здесь удивительного? На самом 
деле, объем особи и ее пространственная структура в окружающей 
среде – интереснейшее явление, феномен, напрямую связанный с 
групповыми антигенами и антителами. Речь в данном случае идет о 
совокупной антигенной массе человека, и не столько о классических 
групповых антигенах, сколько об идиотипических. В основе регуля-
ции лежит все та же реакция антиген – антитело. 

Как поддерживается объем особи? С одной стороны – масса анти-
гена, с другой стороны – антитела, удерживающие эту массу в уста-
новленных рамках. Все, что выходит за рамки идиотипа, отсекается, в 
том числе атипичные, мутантные, стареющие клетки. Организм таким 
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образом сохраняет объем, пространственную структуру и постоянство 
внутренней среды. Велико в этом процессе участие фагоцитов.  

Идиотипические аутоантитела можно обнаружить после нефрэк-
томии, резекции печени и, по-видимому, при удалении любой ткани 
или органа. В норме они не выявляются, поскольку полностью реали-
зуются на удержание объема. Но после изъятия органа эти антитела 
некоторое время вырабатываются по инерции и, будучи нереализо-
ванными, циркулируют в кровяном русле. В этот момент их можно 
определить.  

У доноров после донации крови (читай изъятия органа) появляют-
ся иммунорегуляторные белки, подобные антителам. Плазма крови 
после эритро-, лейко-, тромбоцитафереза обогащается эритро-, лейко-
, тромбопоэтинами, которые являются антагонистами цензорных иди-
отипических антител и способствуют регенерации. 

Человек не может произвольно менять объем костной и мышеч-
ной массы. Они жестко лимитированы индивидуальной генетической 
программой. Изменить программу можно лишь с помощью анаболи-
ческих гормонов в сочетании с усиленными физическими нагрузка-
ми.   

Жиры лишены групповых антигенов и не имеют соответствую-
щих антител. Накопление их в организме не ограничено, а скорее, 
наоборот, предусмотрено. Этим процессом человек, как правило, мо-
жет управлять, регулируя свой вес соразмеренным образом жизни, 
включая адекватное питание.  

 
Регуляторная функция антител 

 
Какую бы из функций организма человека мы ни рассматривали, 

везде присутствует иммунологический компонент. Хорошо известна 
способность антител предупреждать инфекционные заболевания. Не-
сколько миллиграммов иммуноглобулина отменяет иммунный ответ 
на многие антигены. Достаточно вспомнить эффект введения Rh-
отрицательным родильницам гаммаглобулина анти-D, предупрежда-
ющего гемолитическую болезнь новорожденных при последующей 
беременности. 
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В основе свертывания крови, образования белого тромба (имму-
нологами не изучен) лежит иммунное прилипание лейкоцитов к ни-
тям фибрина – феномен adcherens. Прилипание к лимфоцитам тром-
боцитов – тромбоцитарная розетка – тот же феномен adcherens, то 
есть иммунологический компонент.  

Беременность, начиная с момента слияния гамет, – особенное со-
стояние иммунной системы. Тропность одной гаметы к другой (га-
метное предпочтение при формировании зигот) – это распознавание 
групповых, в том числе идиотипических, антигенов на клеточном 
уровне. После слияния гамет в организме беременной формируется 
иммунологическая толерантность, но необычная, избирательная, 
только в отношении групповых и идиотипических антигенов плода. В 
отношении других антигенов организм беременной реагирует как и 
прежде.  

Отторжение трансплантата в значительной мере обусловлено 
групповыми антигенными различиями, в том числе степенью гисто-
совместимости донора и реципиента. 

 
Антигенный полиморфизм бесконечен 

 
Огромное разнообразие антигенных факторов крови человека – 

полиморфизм – не имеет границ. Помимо антигенов А и В, обуслов-
ливающих 4 группы, существуют другие антигены эритроцитов чело-
века: резус, Келл, Даффи, Диего, Левис и другие – всего более 340. 
Более 250 групповых антигенов содержат лейкоциты и тромбоциты 
крови. Существуют, но пока мало изучены, антигены, присущие от-
дельным органам – почке, печени. Они не связаны между собой и пе-
редаются по наследству  во множестве сочетаний. Число возможных 
перестановок при наличии более 500 групповых признаков практиче-
ски бесконечно. Следует иметь ввиду, что один антиген может фор-
мироваться несколькими генами, а это в свою очередь вносит еще 
большее разнообразие в структуру и свойства субстрата. По набору 
групповых факторов каждый человек, живущий на планете, пред-
ставляет собой уникальную неповторимость, как неповторима его 
индивидуальная очерченность, восприятие мира, комбинация мыс-
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лей, вкусов, привязанностей. Идентичных людей не бывает, даже 
среди монозиготных близнецов.   

В последние годы получены данные, которые дополняют суще-
ствующие представления о группах крови. Речь идет о перекрестно-
реагирующем антигене системы АВО – антигене С. 

При иммунизации мышей эритроцитами А или В часто вырабаты-
ваются моноклональные антитела анти-А+В. Если эти антитела ад-
сорбировать эритроцитами А, а затем снять элюат, то в элюате обна-
руживаются антитела А+В, которые не удается разделить. То же са-
мое наблюдается, когда адсорбция – элюция производится с помощью 
эритроцитов В.  

Антитела А+В – это антитела против общего для антигена А и В 
компонента – антигена С.  

Подобные гибридные антитела А+В встречаются у людей группы 
О(I). Они маскированы изогемагглютининами и не проявляют явно 
своей роли в посттрансфузионных реакциях. Несмотря на то, что це-
лый ряд параметров этих антител еще не изучен, значение их поне-
многу просматривается. По-видимому, они обусловливают физиоло-
гическую желтуху новорожденных, усугубляют посттрансфузионные 
осложнения. 

Мы привели эти данные для того, чтобы еще раз подчеркнуть зна-
чение антигенного полиморфизма в биологии человека, сделать ак-
цент на том, что учение о групповой дифференцировке крови людей 
развивается и еще принесет много важных для здравоохранения от-
крытий. 

Методы определения групп крови 
Порядок иммуносерологических исследований  

 
С целью переливания эритроцитсодержащих компонентов крови 

отбирают доноров, идентичных реципиентам по антигенам АВО, ре-
зус (D, С, E, c, е, CW) [табл. 10] и Келл (K).  

При переливании эритроцитов (плановом или экстренном) 
трансфузиолог обязан: 

1. Определить группу крови АВО реципиента и донора (по 
эритроцитам в контейнере).  
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Если отсутствуют данные о резус-принадлежности реципиента, 
трансфузиолог выполняет это исследование (определяет у реципиента 
антиген D экспресс-методом на плоскости). Резус-принадлежность 
эритроцитов в контейнере трансфузиолог не определяет, ориентиру-
ясь на данные, указанные на этикетке. 

2. Провести пробу на индивидуальную совместимость крови ре-
ципиента и донора одним из двух способов: 

- первый способ: двухэтапная проба в пробирках с антиглобули-
ном; 

- второй способ: на плоскости при комнатной температуре и од-
ной из трех проб (непрямой реакцией Кумбса, реакцией конглютина-
ции с 10% желатином, реакцией конглютинации с 33% полиглюки-
ном) или одной из других разрешенных проб, выявляющих неполные 
антиэритроцитарные антитела. 

При переливании плазмы трансфузиолог определяет группу 
крови реципиента или ориентируется на данные о его групповой при-
надлежности, полученные ранее. Групповую принадлежность донора 
трансфузиолог устанавливает по соответствующему обозначению на 
этикетке контейнера с трансфузионной средой. Пробу на индивиду-
альную совместимость не проводит.   

При наличии у реципиента антиэритроцитарных антител, под-
бор компонентов крови производят в специализированной лаборато-
рии.  

Если эритроциты подобраны реципиенту индивидуально в спе-
циализированной лаборатории, трансфузиолог перед переливанием 
определяет группу крови реципиента, донора и проводит только одну 
пробу на индивидуальную совместимость − на плоскости при ком-
натной температуре. 

 
Техника иммуносерологических исследований 

 
Определение группы крови, резус-принадлежности, пробу на 

индивидуальную совместимость крови донора и реципиента прово-
дят, руководствуясь действующими инструкциями по иммуносероло-
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гии. Руководствуются также инструкциями-вложениями, которые 
прилагаются к набору реагентов предприятием-изготовителем.   

При проведении анализа следует надевать одноразовые пласти-
ковые или резиновые перчатки, так как исследуемые образцы крови 
могут содержать вирусы иммунодефицита человека, вирусы гепатита 
или возбудители других  гемоконтактных инфекций.  

 
Подготовка к анализу 

 
Используют свежие эритроциты и сыворотку крови реципиента 

(не более двухдневного срока хранения при температуре +2−+8 °С). 
Эритроциты берут со дна пробирки после центрифугирования или 
отстаивания от сыворотки (третья фракция) или плазмы. 

Для метода агглютинации на плоскости и метода конглютина-
ции в пробирках с 10% желатином или 33% полиглюкином берут оса-
док неотмытых эритроцитов. Для метода агглютинации в солевой 
среде эритроциты однократно отмывают 0,9% NaCl. Для двухступен-
чатой пробы в пробирках с антиглобулином и непрямой пробы Кумб-
са эритроциты трижды отмывают 0,9% NaCl. Отмывание эритроцитов 
производят обычным образом.  

Во избежание ошибок рекомендуется использовать плотно упа-
кованный осадок эритроцитов, максимально освобожденный от взве-
шивающей среды. 

  
Фенотипирование донора и реципиента 

 
Фенотип донора и реципиента устанавливают посредством опре-

деления группы крови АВО, резус-принадлежности (антигена D) и ми-
норных трансфузионно опасных антигенов: C, E, c, e, CW, K, k и др. 

 
Определение группы крови 

 
На пластинку под соответствующими обозначениями помещают 

по 2 капли (0,1 мл) реагентов анти-А, анти-В и анти-АВ (при исполь-
зовании изогемагглютинирующих сывороток) и рядом − по одной ма-
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ленькой капле осадка эритроцитов (0,01−0,02 мл при использовании 
изогемагглютинирующих сывороток; 0,02−0,03 мл при использовании 
цоликлонов). Сыворотку и эритроциты перемешивают. Пластинку 
периодически покачивают, наблюдая за ходом реакции в течение 5 
мин. По истечении этого срока в реагирующую смесь можно добавить 
по 1−2 капли (0,05−0,1 мл) 0,9% NaCl для снятия возможной неспе-
цифической агрегации эритроцитов. 

При наличии агглютинации эритроцитов с обоими реагентами 
необходимо исключить неспецифическую реакцию, которую могут 
давать исследуемые эритроциты. Для этого к капле эритроцитов вме-
сто цоликлонов добавляют 2 капли 0,9% NaCl, а вместо изогемагглю-
тинирующих сывороток − сыворотку группы АВ(IV). Кровь можно 
отнести к группе АВ(IV) только при отсутствии агглютинации эрит-
роцитов в 0,9% NaCl или сыворотке АВ(IV). 

 
Определение резус-принадлежности и других антигенов 

 
Определение резус-принадлежности (определение антигена D) и 

определение минорных трансфузионно опасных антигенов − C, E, c, e, 
CW, K, k и др. − целесообразно производить одновременно. Если фено-
типирование проводят реагентами, предназначенными для выполнения 
исследования на плоскости, его совмещают с определением группы 
крови АВО. 

Экспресс-метод на плоскости 
Исследование проводят упрощенным методом на плоскости при 

комнатной температуре (+20−+22 °С).  
Необходимое оснащение: сыворотки анти-D, -C, -E, -c, -e, -CW, -

K, -k и др., пластинки, пипетки, палочки, 0,9% NaCl, вода водопро-
водная.                                         

На пластинку помещают по 1−2 капли (0,06−0,08 мл) сывороток 
и рядом − по 1 капле (0,02−0,03 мл) эритроцитов. Сыворотки и эрит-
роциты перемешивают. Пластинку периодически покачивают, 
наблюдая за ходом реакции. По истечении 5 мин в реагирующую 
смесь можно добавить 1−2 капли (0,06−0,08 мл) 0,9% NaCl для снятия 
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возможной неспецифической агглютинации эритроцитов. 
Учет результатов. Каплю просматривают невооруженным гла-

зом. При положительном результате агглютинация эритроцитов появ-
ляется к 20−30 сек, при отрицательном результате агглютинация от-
сутствует (см. рис. 8). Положительный результат означает, что иссле-
дуемые эритроциты содержат антиген, соответствующий специфич-
ности сыворотки. Отрицательный результат указывает на отсутствие 
в исследуемых эритроцитах соответствующего антигена.       

                      
  Рис. 8. Результаты исследования экспресс-методом. 

 
Реакция конглютинации с применением 10% желатина 

Реакцию проводят в пробирках при температуре (+46 − +48 °С).  
Необходимое оснащение: сыворотки анти-D, -C, -E, -c, -e, -CW, -

K и др., желатин 10%, центрифужные или иные пробирки вместимо-
стью 10 мл, термостат или водяная баня, поддерживающие темпера-
туру +46 − +48оС, пипетки, лупа с 2−4-кратным увеличением, 0,9% 
NaCl, вода водопроводная.   

В 8 пробирок, обозначенных буквами D, C, E, c, e, CW, K и 0 
(контроль), вносят по 0,02−0,03 мл осадка эритроцитов, для чего вы-
давливают из пипетки небольшую каплю эритроцитов и касаются ею 
дна пробирки. Затем во все пробирки добавляют по 2 капли (0,1 мл) 
желатина. В 8-ю пробирку (контрольную) вносят 2 капли (0,1 мл) же-
латина и 1 каплю (0,05 мл) 0,9% NaCl. Далее в пробирки добавляют 
соответственно обозначениям по 1 капле (0,05−0,08 мл) сыворотки 
анти-D, анти-C, анти-E, анти-c, анти-e, анти-CW и анти-K.  

Содержимое пробирок перемешивают встряхиванием, после че-
го их помещают в водяную баню на 20 мин или термостат на 40 мин. 
По истечении указанного времени в пробирки добавляют по 5−8 мл 
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0,9% NaCl и перемешивают содержимое путем 1−2-кратного перево-
рачивания пробирок.  

 
                                        Положительный               Отрицательный 
                     Рис. 9.  Результаты фенотипирования желатиновым методом. 

           
 

Учет результатов. Пробирки просматривают на свет невоору-
женным глазом или через лупу в течение первой минуты после пере-
мешивания с физиологическим раствором. При положительном ре-
зультате наблюдается агглютинация эритроцитов, при отрицательном 
результате агглютинация отсутствует (рис. 9). 

Положительный результат в пробирке, содержащей сыворотку 
анти-D, означает, что исследуемые эритроциты содержат антиген D, 
положительный результат в пробирке, содержащей сыворотку анти-C, 
свидетельствует о наличии в эритроцитах антигена C и т. д. Отрица-
тельный результат с какой-либо из сывороток указывает на отсут-
ствие в исследуемых эритроцитах соответствующего антигена. В кон-
трольной пробирке агглютинация эритроцитов должна отсутствовать. 
При наличии агглютинации в контрольной пробирке рекомендуется 
отмыть исследуемые эритроциты физиологическим раствором и по-
вторить исследование или применить метод агглютинации в солевой 
среде с использованием сывороток, содержащих полные антитела, 
или непрямую пробу Кумбса. 

 
Реакция конглютинации с применением универсального реагента 

 
Для этого исследования требуются специальные реагенты, при-

готовленные путем смешивания субстратов, содержащих неполные 
поли- или моноклональные антитела, с 33% полиглюкином в соотно-
шении 2 к 1. Техника выполнения исследования такая же, как и при 
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фенотипировании желатиновым методом с тем лишь различием, что 
реакцию проводят при комнатной температуре (см. Проба на совме-
стимость с применением 33% полиглюкина) 

 
Реакция агглютинации в солевой среде 

 
Исследование выполняют при температуре +37 °С в маленьких 

пробирках.  
Необходимое оснащение: сыворотки анти-D, -C, -E, -c, -e, -CW, -

K и др., специальные пробирки вместимостью 0,5 мл, термостат, под-
держивающий температуру +37 °С, штативы для пробирок, пипетки, 
часы, лупа с 2−4-кратным увеличением, 0,9% NaCl, вода водопровод-
ная.   

В пробирки вносят по 1 капле (0,05 мл) сывороток и добавляют 
по 1 капле (0,05 мл) 2% взвеси эритроцитов. Содержимое пробирок 
перемешивают посредством легкого постукивания кончиком пальца 
по дну пробирки, после чего их помещают в термостат при темпера-
туре +37 °С на 1 час.  

Учет результатов. Пробирки просматривают вертикально по 
продольной оси через лупу над белым листом бумаги или источником 
света. Результат учитывают по наличию или отсутствию агглютина-
ции, что выражается в разной форме осадка эритроцитов на дне про-
бирки (рис. 10).   

 

 
                                        Положительный            Отрицательный 

Рис. 10. Результат фенотипирования методом  агглютинации в солевой среде. 
 

Положительный результат означает, что исследуемые эритроци-
ты содержит соответствующий антиген, отрицательный результат 
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указывает на отсутствие в исследуемых эритроцитах соответствую-
щего антигена.  

 
Условия хранения реагентов для фенотипирования 

 
Наборы реагентов для фенотипирования хранят при температу-

ре +2−+8 оС. Срок хранения набора − не менее 12 мес. Допускается 
хранение набора при температуре до +25 оС не более 10 дн. 

Реагенты после вскрытия флаконов хранят при температуре 
+2−+8 оС в течение всего срока годности набора при условии герме-
тизации флаконов. 
 

Пробы на индивидуальную совместимость крови 
донора и реципиента 

 
Проба на индивидуальную совместимость позволяет убедиться в 

том, что у реципиента нет антител, направленных против эритроцитов 
донора и таким образом предотвратить трансфузию эритроцитов, 
несовместимых с кровью больного. При переливании плазмы, тром-
боцитов и лейкоцитов пробу на индивидуальную совместимость не 
проводят. 

Проба на совместимость, выполняемая на плоскости при ком-
натной температуре, имеет целью выявить у реципиента полные 
групповые агглютинины системы АВО, MNSs, Lewis и др. Проба на 
совместимость с применением 10% желатина, 33% полиглюкина, не-
прямая проба Кумбса предназначены для выявления у реципиента не-
полных групповых антител. Двухэтапная проба в пробирках с анти-
глобулином предусматривает выявление и тех и других антител, в том 
числе групповых гемолизинов. 

Наиболее чувствительной и рекомендуемой является двухэтап-
ная проба в пробирках с антиглобулином, затем комбинация двух 
проб − пробы на плоскости при комнатной температуре и непрямой 
пробы Кумбса. Вместо непрямой пробы Кумбса может быть приме-
нена реакция конглютинации с 10% желатином или реакция конглю-
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тинации с 33% полиглюкином. Последняя проба уступает по чувстви-
тельности первым двум, однако занимает меньше времени. 

                  
Двухэтапная проба в пробирках с антиглобулином 

 
Первый этап. В маркированную пробирку вносят 2 объема (200 

мкл) сыворотки реципиента и 1 объем (100 мкл) 2% взвеси трижды 
отмытых эритроцитов донора, суспендированных в физиологической 
растворе или LISS. Содержимое пробирки перемешивают и центри-
фугируют при 2 500 об/мин (около 600g) в течение 30 с. Затем оцени-
вают наличие гемолиза в надосадочной жидкости, после чего осадок 
эритроцитов ресуспендируют, слегка постукивая кончиком пальца по 
дну пробирки, и определяют наличие агглютинации эритроцитов. При 
отсутствии выраженного гемолиза и/или агглютинации переходят к 
выполнению второго этапа пробы с использованием антиглобулино-
вой сыворотки. 

Второй этап. Пробирку помещают в термостат при температуре 
37 оС на 30 мин, после чего снова оценивают наличие гемолиза и/или 
агглютинации эритроцитов. Затем эритроциты трижды отмывают фи-
зиологическим раствором, добавляют 2 объема (200 мкл) антиглобу-
линовой сыворотки для пробы Кумбса и перемешивают. Пробирки 
центрифугируют в течение 30 с, осадок эритроцитов ресуспендируют 
и оценивают наличие агглютинации. 

Учет результатов проводят невооруженным глазом или через 
лупу. Выраженный гемолиз и/или агглютинация эритроцитов указы-
вают на  присутствие в сыворотке реципиента групповых гемолизи-
нов и/или агглютининов, направленных против эритроцитов донора, и 
свидетельствует о несовместимости крови реципиента и донора. От-
сутствие гемолиза и/или агглютинации эритроцитов свидетельствует 
о совместимости крови реципиента и донора. 

 
Проба на совместимость на плоскости  при комнатной 

 температуре 
На пластинку наносят 2−3 капли сыворотки реципиента и до-

бавляют небольшое количество эритроцитов с таким расчетом, чтобы 
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соотношение эритроцитов и сыворотки было 1:10 (для удобства ре-
комендуется сначала выпустить через иглу несколько капель эритро-
цитов из контейнера на край пластинки, затем оттуда стеклянной па-
почкой перенести маленькую каплю эритроцитов в сыворотку). Далее 
эритроциты перемешивают с сывороткой, пластинку слегка покачи-
вают в течение 5 мин, наблюдая за ходом реакции. По истечении ука-
занного времени  в реагирующую смесь можно добавить 1−2 капли 
физиологического раствора для снятия возможной неспецифической  
агрегации эритроцитов. 

Учет результатов. Наличие агглютинации эритроцитов означает, 
что кровь донора несовместима с кровью реципиента и не должна быть 
ему перелита. Если по истечении 5 мин агглютинация эритроцитов 
отсутствует, то это означает, что кровь донора совместима с кровью 
реципиента по групповым агглютиногенам. 

 
Непрямая проба Кумбса 

 
В  пробирку вносят одну каплю (0,02 мл) осадка трижды отмы-

тых эритроцитов донора, для чего выдавливают из пипетки неболь-
шую каплю эритроцитов и касаются ею дна пробирки, и добавляют 4 
капли (0,2 мл) сыворотки реципиента. Содержимое пробирок пере-
мешивают встряхиванием, после чего их помещают на 45 мин в тер-
мостат при температуре +37 °С. По истечении указанного времени 
эритроциты вновь трижды отмывают и готовят 5% взвесь в физиоло-
гическом растворе. Далее 1 каплю (0,05 мл) взвеси эритроцитов на 
фарфоровую пластинку, добавляют 1 каплю (0,05 мл) антиглобулино-
вой сыворотки и перемешивают стеклянной палочкой. Пластинку пе-
риодически покачивают в течение 5 мин.  

Учет результатов проводят невооруженным глазом или через 
лупу. Агглютинация эритроцитов свидетельствует о том, что кровь 
реципиента и донора несовместимы, отсутствие агглютинации явля-
ется показателем совместимости крови донора и реципиента.  
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Проба на совместимось с применением 10% желатина 
 

В пробирку вносят 1 небольшую каплю (0,02−0,03) мл эритро-
цитов донора, для чего выдавливают из пипетки небольшую каплю 
эритроцитов и касаются ею дна пробирки, добавляют 2 капли (0,1 мл) 
желатина и 2 капли (0,1 мл) сыворотки реципиента. Содержимое про-
бирок перемешивают встряхиванием, после чего их помещают в во-
дяную баню на 15 мин или термостат на 30 мин при  температуре 
+46−+48 °С. По истечении указанного времени в пробирки добавляют 
5−8 мл физиологического раствора и перемешивают содержимое пу-
тем 1−2-кратного переворачивания пробирок. Результат учитывают, 
просматривая пробирки на свет невооруженным глазом или через лу-
пу. Агглютинация эритроцитов свидетельствует о том, что кровь ре-
ципиента и донора несовместимы, отсутствие агглютинации является 
показателем совместимости крови донора и реципиента.  

 
Проба на совместимость с применением 33% полиглюкина 

 
В пробирку вносят 2 капли (0,1 мл) сыворотки реципиента 1 

каплю (0,05) мл эритроцитов донора и добавляют 1 каплю (0,1 мл) 
33% полиглюкина. Пробирку наклоняют до горизонтального положе-
ния, слегка потряхивая, затем медленно вращают таким образом, что-
бы содержимое ее растеклось по стенкам тонким слоем. Такое расте-
кание содержимого пробирки по стенкам делает реакцию более вы-
раженной. Контакт эритроцитов с сывороткой больного при враще-
нии пробирки следует продолжать не менее 3 мин. Через 3−5 мин в 
пробирку добавляют 2−3 мл физиологического раствора и перемеши-
вают содержимое путем 2−3-кратного перевертывания пробирки, не 
взбалтывая.  Результат учитывают, просматривая пробирки на свет 
невооруженным глазом или через лупу. Агглютинация эритроцитов 
свидетельствует о том, что кровь реципиента и донора несовместимы, 
отсутствие агглютинации является показателем совместимости крови 
донора и реципиента.  
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Диффузионно-адгезионные технологии 
 

• Диффузионно-адгезионные пробы, или так называемые 
тие все большее признание иммуносерологов. Эти мето-
ды, благодаря индустриальному воплощению,  хорошо 
стандартизованы, просты и достаточно наглядны, более 
безопасны в отношении контаминации возбудителями 
гемотрансмиссивных инфекций, удобны для использова-
ния в конвейерном режиме.   

         
                   1                   2                    3                   4                   5 

Рис.11. Результаты исследования диффузионно-адгезионным методом. 
 

1  отрицательный результат, эритроциты осели на дно микроколонки; 
2 – 5 варианты положительного результата: 
2  +, взвесь в нижней части колонки и на дне (слабоположительный    
       результат); 
3 ++, взвесь над гелем, во всей колонке и на дне; 
4 +++, взвесь над гелем и в верхней части колонки; 
5 ++++, взвесь над гелем.                   
 
Принцип метода заключается в следующем. Микроколонки 

наполняют гелем, микроглобулы которого равны по диаметру эрит-
роцитам. В гель добавляют антитела, детектирующие антигены. Далее 
над столбиком геля помещают каплю взвеси исследуемых эритроци-
тов, после чего микроколонки центрифугируют при температуре 
37 оС. 

С началом центрифугирования эритроциты диффундируют че-
рез верхний мениск геля. Проходя через щели между микроглобула-
ми, они отмываются от сывороточных белков и таким образом лучше 
реагируют с содержащимися в геле антителами.  

Если реакция связывания антиген – антитело произошла, обра-
зуются агглютинаты эритроцитов, размер которых существенно пре-
вышает размер микроглобул геля. В силу этого агглютинаты не могу 
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диффундировать через гель при центрифугировании и остаются на 
поверхности или (при слабой агглютинации) частично проникают в 
толщу геля.  

Если агглютинация не произошла (отрицательный результат), 
эритроциты легко проходят через гель и оседают на дно колонки.  

В зависимости от силы агглютинации картина диффузии варьи-
рует (рис. 11). 

На микроглобулах геля адсорбируются (самопроизвольно или 
искусственно пришиваются) тестирующие антитела. Если исследуе-
мые эритроциты содержат соответствующий антиген, они не только 
агглютинируются антителами, но и адсорбируются на микроглобулах. 

Таким образом, гелевые технологии по своей сущности являют-
ся одновременно диффузионным и адсорбционным процессом, в свя-
зи с чем авторы дали гелевым технологиям более точным определе-
ние – диффузионно-адгезионные технологии.   

Вместо геля можно использовать стеклянные шарики, одинако-
вые по размеру с эритроцитами.  

Как видим, в конструкции диффузионно-адгезионных проб со-
браны в фокусе все оптимальные элементы (коллоидная среда, отмы-
вание, центрифугирование, температура), способствующие связыва-
нию антигена с антителом, выявляющие агглютинационную способ-
ность антител, как бы она ни была мала. 

Тем не менее диффузионно-адгезионные технологии не являют-
ся универсальными и не лишены недостатков. В частности физика 
диффузионно-адгезионного процесса, заложенная в этом методе и яв-
ляющаяся оптимальной для выявления большинства трансфузионно 
опасных антиэритроцитарных антител, является также оптимальной 
для выявления слабых антител, не имеющих значения в гемотрансфу-
зиологии (анти-Lea, анти-Leb, анти-I и др.). Вместе с тем диффузион-
но-адгезионные пробы не выявляют некоторые трансфузионно опас-
ные антитела (анти-Jka, анти-Jkb) и трансфузионно не опасные (анти-
A1) или выявляют их значительно хуже, чем традиционные методы. 

Высокая чувствительность диффузионно-адгезионных техноло-
гий при выполнении  пробы на индивидуальную совместимость в ря-
де случаев (более 5 %) чрезмерна и приводит к ложноположительным 
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результатам, что затрудняет подбор совместимой донорской крови, 
вынуждает отказаться от гемотрансфузий, которые необходимы и 
вполне безопасны для реципиентов, требует дополнительного (часто 
дефицитного) времени для поиска других доноров. 

Менее (но достаточно) чувствительные традиционные пробы на 
индивидуальную совместимость (с 10% желатином, 10% полиглюки-
ном, непрямая проба Кумбса), не выявляющие до 20 % слабых, 
трансфузионно не опасных антител, дают более адекватные результа-
ты и в подобных ситуациях более предпочтительны. 

 
Теория чувствительности иммуносерологических методов ис-

следования 
 
Накопленные в течение последних лет многочисленные данные 

о неодинаковом химическом строении и многообразии простран-
ственной структуры антиэритроцитарных антител свидетельствуют 
об их выраженном полиморфизме. Судя по многочисленным наблю-
дениям иммуносерологов практиков, включая авторов, и имеющимся 
в литературе данным, можно заключить, что полиморфизм антител 
может проявляться серологически в виде неодинакового реагирова-
ния одних и тех же антител в разных методах, в разных солевых, кол-
лоидных и ферментных растворах.  

Не все методы выявления антител обладают одинаковой чув-
ствительностью. Простой в исполнении метод с 33% полиглюкином 
не позволяет выявить некоторые антитела анти-K, анти-с, анти-Е, 
присутствующие в сыворотке в низком титре, а также антитела к ан-
тигенам Duffy и Kidd. В то же время, метод с 10% желатином дает 
возможность выявить большинство из указанных антител, в том числе 
с низким титром. Встречаются антитела (анти-Jka), взаимодействую-
щие с эритроцитами только в непрямой антиглобулиновой пробе. Не-
прямой антиглобулиновый тест более чувствителен и выявляет боль-
ший спектр антител. Чувствительность ферментных методов высока 
по отношению к антителам системы Rh, Lewis и P. Некоторые иссле-
дователи описывают клинически значимые антитела, выявляемые 
только при использовании ферментных методов. В поликатионном 
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тесте с полибреном отмечены сбои при выявлении антител анти-K и 
анти-Fya. 

Имеются сведения о различии моно- и поликлональных анти-K-
антител, полученных от одного донора, что свидетельствует о поли-
морфизме антител в такой, казалось бы, серологически четко очер-
ченной антигенной системе, как Kell-Cellano. Полиморфизм антител, 
имеющих одну и ту же специфичность, может способствовать или, 
наоборот, препятствовать их выявлению.   

Уместно подчеркнуть, что серологические свойства антител и 
особенности реагирования в том или ином методе зависят не только 
от их структуры, концентрации и количественного соотношения с ан-
тигеном, но и других факторов: дополнительных ингредиентов, ис-
пользуемых в реакции, pH, ионной силы раствора и температуры, при 
которой проводят реакцию. В иммуносерологических тестах, осно-
ванных на реакции агглютинации, одни и те же физические парамет-
ры могут в одном случае способствовать, а в другом препятствовать 
реакции, уменьшая или, напротив, увеличивая чувствительность ме-
тода. 

Антиэритроцитарные антитела способны взаимодействовать с 
соответствующим антигеном в определенном интервале температур. 
Антитела IgM реагируют с большей эффективностью при относи-
тельно низкой температуре (4−22 °C), тогда как антитела IgG лучше 
выявляются при температуре 37−48 °C. Мало что известно о гибрид-
ных антителах – несепарируемых молекулах, в которых могут одно-
временно присутствовать две специфичности: одна со свойством IgM, 
реагирующая в солевой среде, другая – со свойством IgG, реагирую-
щая в коллоидной среде. 

Для большинства клинически значимых антител оптимальное 
значение pH строго не определено. Некоторые образцы антител луч-
ше реагируют при низком значении pH, особенно анти-M и анти-P. 
Реактивность антител уменьшается при снижении pH. Обычно в ру-
тинных тестах устанавливают нейтральное значение pH − около 7,0. 
Если pH ниже 6, антитела к антигенам Rh, Duffy, Kidd, MNS в сероло-
гических реакциях могут утратить или слабо проявить свою актив-
ность. 
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Использование фосфатного буфера позволяет стабилизировать 
pH и эффективнее детектировать антитела, реагирующие при низких 
значениях pH. 

Время взаимодействия и выраженность реакции с антигеном не-
одинаковы для антител, относящихся к различным групповым систе-
мам крови. Для некоторых антител увеличение времени инкубации до 
60 мин усиливает агглютинацию. Однако увеличение длительности 
инкубации иногда оказывает и отрицательный эффект, например, при 
использовании раствора низкой ионной силы (РНИС) или полиэти-
ленгликоля. Для методов, в которых используется антиглобулиновая 
сыворотка, 30-минутная инкубация при 37 °C является достаточной 
для выявления большинства клинически значимых антител. Однако 
для некоторых слабых антител этот промежуток времени оказывается 
недостаточным, поэтому для повышения чувствительности теста ино-
гда требуется увеличить время инкубации.  

В нормальном солевом растворе ионы Na+ и Cl− нейтрализуют 
электрический заряд на молекулах антигена и антитела. Это может 
приводить к ослаблению взаимодействия антигена с антителом. Сни-
жение ионной силы реагирующей смеси позволяет избежать этого. 
При низкой концентрации соли в системе, содержащей сыворотку и 
эритроциты, увеличивается скорость присоединения антител, сокра-
щается время, необходимое для инкубации. 

На скорость взаимодействия антигена с антителом влияют также 
концентрация антител и количество антигенных сайтов, приходящих-
ся на один эритроцит. Искусственное повышение концентрации анти-
тел, соответственно, увеличивает чувствительность метода. В редких 
случаях избыток антител приводит к ингибированию агглютинации − 
феномену прозоны.  

Полиморфизм антител обусловливает не только неодинаковое 
клиническое значение антител в трансфузиологической практике, но 
и сказывается на возможности детекции их тем или иным методом.  

 
Таблица 13 

 
Протокол титрования антител, не выявленных некоторыми методами  
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1 D 0 0 0 0 Ц Ц 0 IgG 2,4 
2 D 0 Ц Ц Ц 2 4 2 IgG 2,4 
3 D 0 0 0 0 2 4 2 IgG 1 
4 D 0 0 2 2 2 4 4 IgG 1 
5 D 0 0 0 0 2 4 4 IgG 1 
6 D 0 0 0 0 2 4 2 IgG 1 
7 D 0 0 0 0 2 4 2 IgG 1,3 
8 С 2 2 0 2 2 4 4 IgG 3 
9 E 0 2 4 4 4 8 8 IgG 1 
10 E 0 4 4 4 4 8 16 IgG 1 
11 E 0 2 2 2 2 4 4 IgG 1,3 
12 E 2 0 4 4 2 4 4 IgG 2,4 
13 c 0 Ц Ц Ц 2 2 2 IgG 1 
14 c 0 0 Ц Ц Ц Ц 2 IgG 1 
15 c 0 0 0 0 2 2 4 IgG 1 
16 Cw 0 2 2 2 4 4 2 IgG 1 
17 K 0 4 8 8 0 0 8 IgG 1 
18 K 0 2 2 2 8 8 8 IgG 1 
19 K 0 2 4 8 0 0 8 IgG 1 
20 K 0 64 128 128 64 256 256 IgG 1 
21 K 0 8 8 8 0 8 8 IgG 3 
22 K 0 2 4 4 0 4 4 IgG 2,4 

 
0 – антитела не выявлены  
Ц – антитела выявлены в цельной сыворотке (не титруются) 
2, 4, 8 и т. д. – титр 1:2, 1:4, 1:8 и т. д. 

 
Нами было установлено (табл. 13), что антитела, имеющие отно-

сительно низкий титр (1:2−1:4 при титровании методом с 10% жела-
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тином), не всегда удается выявить методом с 33% полиглюкином 
(строки 9–11, 16–19, 22). К образцам с невыявленными антителами 
относились сыворотки, содержащие антитела системы Rh (анти-D, 
анти-E, анти-C и анти-Cw) и системы Kell (анти-K). Несмотря на то, 
что антитела проявляли незначительную активность и присутствовали 
в низком титре, они хорошо идентифицировались другими методами. 

 Некоторые сыворотки представляли собой исключение. Анти-
тела, содержавшиеся в них, с трудом выявлялись в пробе Кумбса 
(строки 1, 3, 5–8, 15), гелевом методе (строка 1), в то время как с по-
мощью метода Кумбс-фермент они четко выявлялись и в цельной сы-
воротке, и взятой в разведении. 

Отдельные aнти-K-антитела не выявлялись в ферментном мето-
де (строки 17, 19), что связано не только с модификацией K-антигена 
протеолитическими ферментами, как указывают некоторые авторы, 
но и, по-видимому, с физико-химическими свойствами самих антител.  

Принадлежность к тому или иному субклассу IgG также обу-
словливает серологический полиморфизм антител и их способность 
вызвать in vivo разрушение эритроцитов, имеющих на мембране со-
ответствующий антиген. 

Из 22 трудно детектируемых образцов антител 14 (63,6 %) отно-
сились к IgG1 (табл. 13). На долю антител IgG3 пришлось 2 образца 
(9,1 %) из указанного количества. Комбинированные антитела, 
IgG1+IgG3, встречались также в 9,1 % случаев. Интересно отметить, 
что 4 образца (более 18 %) из невыявленных антител относились к 
IgG2, IgG4, что свидетельствует в пользу того, что существенное чис-
ло недетектируемых антител относится к клинически незначимым.  

 
Таблица 14 

Частота распределения субклассов IgG в образцах антител, не выявляемых каким-либо из 
методов 



 

207 

 

Методом с 33% полиглюкином не были выявлены 20 образцов 
антител, из них 17 образцов (85 %) принадлежали к субклассам IgG1 
и IgG3 (табл. 14). Примерно такое же распределение наблюдали при 
использовании непрямой пробы Кумбса: из 7 сывороток в 6 случаях 
(85,7 %) невыявленные антитела относились к иммуноглобулинам G1 
и G3. В желатиновом методе 7 из 9 невыявленных образцов антител 
(около 78 %) относились к IgG1 и IgG3, а 2-этапной модернизирован-
ной пробой не детектировано 5 образцов (83,3 %) IgG1 и IgG3 из 6 
сывороток. Для ферментного метода было характерно следующее со-
отношение невыявленных субклассов антител: из 4 сывороток в 3 
(75 %) имелись антитела IgG1 и IgG3, в 1 антитела этих субклассов 
отсутствовали. В методе Кумбс-фермент не выявлены 2 образца анти-
тел, относящихся к IgG1. В гелевом методе не выявлен 1 образец ан-
тител, принадлежащих к IgG2 и/или IgG4. 

Не все исследованные антитела проявляли гемолитические свой-
ства. Из 204 сывороток только 19 (9,3 %) обладали гемолитической 
активностью, что еще раз свидетельствует о полиморфизме антиэрит-
роцитарных антител, разнообразии их поведения в иммуносерологи-
ческих реакциях и, очевидно, неодинаковой клинической значимости.  

Таблица 15  

Метод иссле-
дования 

Количество 
сывороток,  
в которых 

антитела не 
выявлялись  

Количество сывороток, антитела кото-
рых относились к субклассу  

IgG 1 IgG 3 
IgG 
1+3 

G2 и/или 
G4 

Реакция с 33% 
полиглюкином 20 14 1 2 3 

Реакция с 10% 
желатином 9 6 0 1 2 

Непрямая 
проба Кумбса 7 4 1 1 1 

2-этапная  
проба 6 4 0 1 1 

Ферментный 
метод 4 2 1 0 1 

Кумбс-
фермент 2 2 0 0 0 

Гелевый метод 1 0 0 0 1 
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Частота антител, обладающих и не обладающих  
гемолитическими свойствами, в зависимости от их активности (титра) 

 

С
пе

ци
фи

чн
ос

ть
 а

н-
ти

те
л 

Количество ис-
следованных 

образцов 
Количество сывороток 

вс
ег

о 

с 
ни

зк
им

 
ти

тр
ом

 
с 

вы
со

ки
м 

ти
тр

ом
 

обладающих гемолитиче-
скими свойствами. 

не обладающих гемоли-
тическими свойствами 

с низким 
титром. 

с высоким 
титром 

с низким 
титром. 

с высоким 
титром 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Анти-D 82 27 55 5 18,5 5 9,1 22 81,5 50 90,9 
Анти-C 5 4 1 0 0 0 0 4 100 1 100 
Анти-DC 36 6 30 0 0 1 3,3 6 100 29 96,7 
Анти-DCE 13 0 13 0 0 1 7,7 0 0 12 92,3 
Анти-DE 4 0 4 0 0 0 0 0 0 4 100 
Анти-CE 2 2 0 0 0 0 0 2 100 0 0 
Анти-c 16 9 7 1 11,1 0 0 8 88,9 7 100 
Анти-E 18 11 7 1 9,1 1 14,3 10 90,9 6 85,7 
Анти-Ce 2 0 2 0 0 0 0 0 0 2 100 
Анти-Cw 5 3 2 0 0 0 0 3 100 2 100 
Анти-DCK 2 0 2 0 0 0 0 0 0 2 100 
Анти-DCEK 4 0 4 0 0 1 25 0 0 3 75 
Анти-cK 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 100 
Анти-K 13 7 6 2 28,6 1 16,7 5 71,4 5 83,3 
Анти-DK 1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 100 
Всего 204 69 135 9 13 10 7,4 60 87 125 92,6 

 
Гемолиз чаще регистрировался в образцах, содержащих антите-

ла к антигенам системы Rh (табл. 15). В частности, сывороток с aнти-
D-антителами, проявляющими комплементсвязывающую способ-
ность, было 10. Гемолиз наблюдали также с 10 образцами aнти-D-
антител, 3 образцами анти-K, 2 − анти-Е, по 1 − анти-DCEK, -DC, -DE 
и -c. Наибольшая частота антител, проявляющих комплементсвязы-
вающие и гемолитические свойства, приходилась на анти-D и анти-K, 
что еще раз характеризует анти-D- и анти-K-антитела как наиболее 
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трансфузионно опасные. Третье и четвертое место, исходя из полу-
ченных нами данных, занимают анти-Е- и анти-с-антитела. 

В группе сывороток с относительно низким титром антител 
(1:2−1:32) 13 % (9 из 69) обладали гемолитическими свойствами. 
Среди сывороток с относительно высоким титром антител 
(1:64−1:2 048) частота образцов, проявляющих гемолитические свой-
ства, была в 2 раза ниже – 7,4 % (10 из 135 сывороток).  

Полученные данные свидетельствуют о том, что антитела, име-
ющие относительно низкую активность и титр, могут рассматривать-
ся в отдельных случаях как фактор риска посттрансфузионных гемо-
литических осложнений, как и антитела с высокой серологической 
активностью.  

 
Таблица 16 

Активность и субкласс антител, обладающих гемолитическими свойствами 
 

№ 
п/п 

Специфич-
ность антител 

Титр анти-
тел* 

Степень ге-
молиза, % Субкласс Ig 

1 Анти-D 1:64 3 IgG 1,3 
2 Анти-D 1:32 3 IgG 1,3 
3 Анти-D 1:8 25 IgG 1 
4 Анти-D 1:4 6 IgG 1 
5 Анти-D 1:16 6 IgG 1 
6 Анти-D 1:256 6 IgG 1,3 
7 Анти-D 1:128 12 IgG 1,3 
8 Анти-D 1:32 3 IgG 3 
9 Анти-D 1:128 25 IgG 1  Анти-C 1:32 

10 Анти-D 1:128  
3 

 
IgG 3  Анти-C 1:32 

 Анти-E 1:2 
11 Анти-c 1:16 6 IgG 3 
12 Анти-E 1:64 12 IgG 1,3 
13 Анти-D 1:512  

6 
 

IgG 1  Анти-C 1:64 
 Анти-E 1:32 
 Анти-K 1:8 

14 Анти-K 1:4 6 IgG 1 
15 Анти-K 1:8 6 IgG 3 
16 Анти-K 1:32 6 IgG 1 

* в желатиновом  методе 
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Антитела, обладающие гемолитической активностью, относи-

лись к субклассу IgG1 и IgG3 или представляли собой смесь 
IgG1+IgG3 (табл. 16). Среди этих антител образцы, не содержавшие 
IgG1 и IgG3, как мы и предполагали, обнаружены не были. 

Как указывают Lynen с соавт. (1994), Garner с соавт. (1995) и 
Asmussen с соавт. (1996), антитела, относящиеся к IgG1 и IgG3, в 
большей мере обладают комплементсвязывающей активностью и, со-
ответственно, имеют большее клиническое значение.  

Высота титра и специфичность антител в наших исследованиях 
не коррелировала с уровнем их гемолитической активности. Однако 
наблюдалась тенденция увеличения степени гемолиза в сыворотках, 
содержащих aнти-D-антитела. 

Для характеристики серологических параметров антиэритроци-
тарных антител исследовали их способность агглютинировать эрит-
роциты на плоскости при комнатной температуре в комбинации с фи-
колл-верографином − конглютинином, способствующим проявлению 
агглютинирующей активности неполных антител на плоскости при 
комнатной температуре. Исследование проводили путем смешивания 
исследуемой сыворотки с фиколл-верографином 3 к 1, и далее 1 кап-
лю смеси соединяли на плоскости с нативными эритроцитами. Ре-
зультат реакции учитывали визуально через 5 мин по наличию или 
отсутствию агглютинации при покачивании пластинки. 

 
Таблица 17 

Протокол исследования сывороток на плоскости в комбинации с фиколл-
верографином 

 

Специ-
фичность 
антител 

Количе-
ство ис-
следо-
ванных 

образцов 

Частота антител   

реагирующих на 
плоскости 

не реагирующих на 
плоскости 

в абсолют-
ных цифрах в % в абсолют-

ных цифрах в % 

Анти-D  31 3 9,6 28 90,4 
Анти-DC  4 0 0 4 100 
Анти-E  6 0 0 6 100 
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Анти-c  6 3 50 3 50 
Анти-K  4 2 50 2 50 
Всего  51 8 15,6 43 84,4 

 
Как было показано (табл. 17), из 51 сыворотки 8 (15,6 %) образ-

цов антиэритроцитарных антител обладали способностью агглютини-
ровать нативные эритроциты на плоскости в присутствии фиколл-
верографина. 

Из всех исследованных сывороток агглютинация на плоскости 
чаще регистрировалась в образцах, содержащих антитела к антигенам 
системы Rh. В частности, сывороток с aнти-D-антителами, реагиру-
ющими на плоскости было 3 (5,8 %) из 51. Образцы с анти-c-
антителами также встречались в 5,8 % случаев. Подобные серологи-
ческие свойства антител наблюдали также с 2 (3,9 %) образцами анти-
K-антител.  

Количество сывороток aнти-D (анти-DC), реагирующих на плос-
кости, равнялось 3 из 35, что составило 8,5 %. Из сывороток анти-c на 
плоскости в комбинации с фиколл-верографином реагировала поло-
вина образцов: 3 (50 %) из 6. Такое же распределение наблюдали при 
исследовании сывороток  анти-K: 2 образца (50 %) агглютинировали 
эритроциты, 2 – не агглютинировали. Сыворотки анти-E, взятые в 
комбинации с фиколл-верографином, с эритроцитами на плоскости 
при комнатной температуре не реагировали.  

Полученные нами данные еще раз свидетельствуют о большом 
разнообразии антиэритроцитарных антител и полиморфизме иммуно-
серологических реакций.  

Лаборатории, где проводится скрининг антител, должны распо-
лагать не менее чем двумя методами рутинного и аналитического ис-
следования, поскольку ни один из отдельно взятых методов детекции 
не является абсолютно универсальным для всего разнообразия встре-
чающихся антител. 

На первый взгляд, результаты сравнения методов определения 
антиэритроцитарных антител дают основание поставить вопрос о не-
целесообразности дальнейшего использования метода с 33% по-
лиглюкином и с 10% желатином в практике работы лечебно-
профилактических учреждений Российской Федерации. 



 

212 

В настоящее время существуют более чувствительные методы 
детекции антител − хроматографический, ультрафильтрация в геле, 
модификации методов Кумбс-фермент, в экспертных случаях молеку-
лярно-биологические методы.  

Однако поставим вопрос в дискуссионной плоскости. 
Нужна ли высокая чувствительность и какова должна быть ее 

степень? Многие специалисты полагают (и это показывает практика), 
что слабые антитела не вызывают посттрансфузионных осложнений, 
а возникающие в отдельных случаях реакции достаточно легко купи-
руются десенсибилизирующими средствами и глюкокортикоидами.  

Кроме того, существует антитела, которые очень сильно реаги-
руют in vitro, но in vivo никак себя не проявляют, например: холодо-
вые агглютинины анти-I, анти-Lea и Leb, анти-N, анти-Xga, антитела 
системы Chido/Rodgers и др.  

Гелевые и комбинированные ферментные технологии, как бо-
лее чувствительные по сравнению с полиглюкиновым и желатиновым 
методами, выявляют эти трансфузионно индифферентные антитела и 
тем самым лишь затрудняют подбор подходящей гемотрансфузион-
ной среды. 

Желатиновый и полиглюкиновый методы, несмотря на их не 
столь высокую чувствительность, хорошо зарекомендовали себя в 
многолетней практике отечественных учреждений службы крови. Их 
использование позволяет вполне надежно профилактировать пост-
трансфузионные осложнения и реакции, обусловленные антиэритро-
цитарными антителами. Предпочтение этих методов иммуносероло-
гами мотивировалось принципом разумной достаточности.  

Сверхчувствительные методы неприемлемы в рутинной прак-
тике в той же мере, как и малочувствительные. В этой градации жела-
тиновый и полиглюкиновый методы занимают промежуточное поло-
жение, в связи с чем, а также благодаря простоте, дешевизне и надеж-
ности получили быстрое и широкое распространение в нашей стране. 

Неправильно рекламировать чувствительность метода как глав-
ное потребительское свойство, которое должно определять выбор. 
Этим часто грешит реклама.  



 

213 

Чувствительность метода не должна быть высокой или сверх-
высокой, она должна быть достаточной для детекции трансфузионно 
опасных антиэритроцитарных антител, именно трансфузионно опас-
ных антител, а не каких-либо других антител или глобулинов, не от-
носящихся к антителам, но адсорбирующихся на эритроцитах. 

Чувствительность методов выявления антител может быть по-
вышена до чрезвычайно высоких степеней. Вместе с тем она, по-
видимому, не беспредельна.  

В настоящее время все методы детекции антиэритроцитарных 
антител основаны на реакции агглютинации, иными словами, выведе-
нии эритроцитов из состояния суспензионной стабильности с помо-
щью антител. Сильные антитела легко смещают суспензионную ста-
бильность эритроцитов в сторону агрегации, слабые антитела могут 
не достигать этого эффекта.  

Таким образом, чувствительность агглютинационных методов 
ограничивается рамками суспензионной стабильности эритроцитов. 
Чем меньше вклад антител в выведение эритроцитов из состояния 
суспензионной стабильности, тем чувствительнее метод. 

Полные антитела не нуждаются в синергизме среды. Они само-
стоятельно агглитинируют эритроциты и в солевой и в коллоидной 
среде.  

Неполные антитела требуют синергизма среды. Для проявления 
агглютинирующей способности им требуется коллоидный раствор. 

Чем слабее антитела, тем большего усиления они требуют. 
Что мы понимает под суспензионной стабильностью эритроци-

тов, будь то собственно взвесь или осадок – уплотненная взвесь, без 
склеивания?  

Как и другие корпускулярные взвеси, взвесь эритроцитов ха-
рактеризуется физико-химическим состоянием. Определенные силы 
поддерживают эритроциты в растворе, не давая им склеиваться. В ос-
новном это одноименный отрицательный электрический заряд водной 
оболочки, окружающей эритроцит, и движение эритроцитов, если си-
стема циркулирующая.  

Суспензионную стабильность эритроцитов легко нарушить до-
бавлением во взвесь коллоидов, дегидратирующих оболочку эритро-
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цитов и лишающих ее отталкивающих свойств, или спирта. Коллоиды 
действуют обратимо, спирт дегидратирует мембрану необратимо для  
иммуносерологических исследований, вызывает необратимую агрега-
цию эритроцитов (добавление физиологического раствора натрия 
хлорида не ресуспендирует эритроциты из сформировавшихся агрега-
тов). 

Лишенные суспензионной стабильности эритроциты (прибли-
зившиеся на критическое расстояние) становятся доступным объек-
том для агглютинирующего действия неполных IgG-антител, которые 
в обычных условиях (в отсутствие достаточной концентрации колло-
идов) не способны агглютинировать эритроциты. 

Центрифугирование − еще один элемент, способствующий про-
явлению агглютинироующего действия неполных антител. 

Обработка протеолитическими ферментами не только лишает 
эритроциты суспензионной стабильности, но и открывает дополни-
тельные антигенные участки для специфических и неспецифических 
антител, а также сопутствующих агглютинации белков (комплемента 
и других компонентов сыворотки крови, участвующих в полиагглю-
тинации). 

Однонаправленное воздействие: центрифугирование, добавле-
ние коллоида или спирта вызывает агрегацию эритроцитов. Одновре-
менное воздействие нескольких факторов: например, центрифугиро-
вание в коллоидной среде доводит суспензию эритроцитов до край-
ней точки, после которой склеивание эритроцитов происходит и без 
участия специфических антител. Эта крайняя точка и является поро-
гом чувствительности агглютинационных методов.  

Если в основу метода положить другой принцип учета реакции 
− не агглютинацию, то порог чувствительности метода будет изме-
ряться другими качественными и количественными показателями. 
Например, если детектируется только сам факт адсорбции (соедине-
ния) антител с мембраной эритроцитов или учитывается минимальное 
количество молекул антител, адсорбированных на поверхности одно-
го эритроцита, то чувствительность детекции может многократно 
возрасти, поскольку данный способ учета будет результативным даже 
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в тех случаях, когда антитела реагируют с антигеном, но не могут вы-
звать агглютинации эритроцитов. 

Если принцип определения антител основан на учете взаимо-
действия антител с растворимыми антигенами (а не эритроцитами), 
возможно достижение еще более высокой степени чувствительности 
метода. 

Каким нам представляется дальнейший возможный путь повы-
шения чувствительности методов обнаружения антиэритроцитарных 
антител с целью профилактики посттрансфузионных осложнений и 
реакций? Обнаружение преантител, далее детекция респондерства на 
данный вид антигена. Прогнозирование появления антител (при их 
фактическом отсутствии) по типу реакции иммунокомпетентных кле-
ток или по факту готовности их к этой реакции, установление потен-
циального репертуара антител.  

 
Ошибки при определении групп крови 

 
Во избежание ошибок при определении групповой и резус-

принадлежности крови необходимо четко знать их источники. Ошиб-
ки возникают при нарушении техники выполнения исследования и в 
случаях трудноопределимых групп крови. 

 
Технические ошибки: 

1. Порядок расположения реагентов. 
2. Соотношения тестовых реактивов. 
3. Температурные условия. 
4. Продолжительность наблюдения. 
5. Выпадение фибрина.  
6. Агглютинация, маскированная гемолизом. 
7. Неправильная запись. 

 
Ошибки, обусловленные биологическими особенностями иссле-
дуемой крови (трудноопределимые группы крови): 

1. Подгруппы крови. 
2. Неспецифическая агглютинация. 
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3. Агглютинация, обусловленная другими антителами. 
4. Особенности групп крови новорожденных. 
5. Кровяные химеры. 
6. Другие особенности. 

 
Технические ошибки 

 
Порядок расположения реагентов. Если нарушен порядок распо-

ложения реагентов в штативе или на пластинке, то при правильной 
оценке результата с каждой отдельно взятой сывороткой можно сде-
лать неправильное заключение о групповой и резус-принадлежности 
исследуемой крови. Поэтому каждый раз при определении группы 
крови следует проверить расположение реагентов, а также визуально 
оценить их качество, исключив использование помутневших, подсох-
ших реагентов, с истекшим сроком годности. 

Соотношение реагентов и исследуемых эритроцитов. Опти-
мальное для реакции агглютинации соотношение эритроцитов и те-
стовых реагентов – 1 : 10 при использовании гемагглютинирующих 
сывороток, 2–3 : 10 при использовании моноклональных реагентов и 
реагентов, приготовленных в комбинации с коллоидами. 

Как при избытке, так и при недостаточном количестве эритро-
цитов агглютинация медленно появляется и может быть не замечена, 
особенно в тех случаях, когда агглютинационные свойства эритроци-
тов снижены (подгруппа А2, эритроциты Du). 

Температурные условия. Определение группы крови производят 
при температуре не ниже 15 оС, поскольку исследуемая кровь может 
содержать поливалентные холодовые агглютинины, вызывающие не-
специфическое склеивание эритроцитов при пониженной температуре 
(холодовая агглютинация).  

При повышенной температуре (более 25 оС) антитела анти-А, 
анти-В и анти-АВ реагируют менее активно, чем при комнатной тем-
пературе (22 оС), поэтому определение группы крови производят при 
температуре не выше 25 оС. Нарушение температурных условий при 
определении группы крови может привести к искажению результатов. 
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Продолжительность наблюдения. Агглютинация эритроцитов 
появляется в течение 10–30 с, однако наблюдение за ходом реакции 
следует проводить не менее 5 мин, внимательно наблюдая те капли, в 
которых агглютинация не появилась. Это позволяет выявить слабые 
агглютиногены А2 и Du, характеризующиеся замедленной агглютина-
цией. Длительное выдерживание проб на пластинке приводит к их 
подсыханию и появлению в зоне подсыхания агрегатов эритроцитов, 
которые создают ошибочное впечатление положительной реакции. В 
сомнительных случаях исследование повторяют.  

Выпадение фибрина. Исследование свежей цельной крови, взя-
той без антикоагулянта, иногда может сопровождаться ее свертыва-
нием, что в некоторых случаях делает невозможным учет результата. 
Капля приобретает желеобразную консистенцию, плохо перемешива-
ется при покачивании пластинки. Выпадение фибрина особенно про-
является, если пластинку, на которую помещена реагирующая смесь, 
слишком долго оставляют лежать на столе не покачивая. Выпадение 
фибрина может быть связано с особенностями свертывающей систе-
мы крови исследуемого, а также с избытком хлорида кальция в тесто-
вых сыворотках, если последние были приготовлены из плазмы крови 
путем дефибринирования указанным препаратом. При внимательном 
рассмотрении легко различить белесоватые нити и глыбки фибрина, 
между которыми концентрируются эритроциты, имитируя мелкозер-
нистую агглютинацию. Для получения четких результатов исследова-
ние крови выполняют заново, используя для этого тестовые реактивы, 
приготовленные из нативных сывороток, или моноклональные анти-
тела. В случае каких-либо сомнений следует дождаться полного свер-
тывания крови в пробирке, после чего использовать для исследования 
так называемую третью фракцию эритроцитов (осадок эритроцитов 
на дне пробирки, не вовлеченных в сгусток) или заготовить исследу-
емую кровь с антикоагулянтом. 

Агглютинация, маскированная гемолизом. Сыворотки крови от-
дельных лиц содержат активные гемолизины анти-А (реже анти-В), 
которые могут лизировать стандартные эритроциты до начала агглю-
тинации, что создает впечатление отсутствия последней. Гемолиз 
предотвращают путем разведения сыворотки физиологическим рас-
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твором или посредством непродолжительного прогревания сыворотки 
при температуре 56 оС.  

Имеют место случаи, когда вместо физиологического раствора в 
смесь сыворотки и эритроцитов ошибочно добавляют воду, предна-
значенную для промывания пипеток, что тоже вызывает лизис как не-
агглютинированных, так и агглютинированных эритроцитов. Ошибка 
распознается по внешнему виду реагирующей смеси, которая на гла-
зах из красной опалесцирующей взвеси превращается в прозрачную 
алую жидкость – «лаковую кровь». 

Неправильная запись. При правильном определении групповой 
принадлежности результат исследования может быть неверно записан 
или неверно перенесен из одного документа в другой.  

 
Трудноопределимые группы крови 

 
Подгруппы крови. Антиген А (редко В) представлен двумя вари-

антами (подгруппами) − А1 и А2. Эритроциты А2 отличаются от эрит-
роцитов А1 сниженной агглютинационной способностью (слабой аг-
глютинабельностью) по отношению к антителам анти-А. Подгруппы 
крови в клинической трансфузиологии значения не имеют, поэтому 
при переливании эритроцитов их не учитывают. Лицам, имеющим 
антиген А2, можно переливать эритроциты А1; лицам, имеющим анти-
ген А1, можно переливать эритроциты А2. Исключение составляют 
реципиенты, имеющие экстраагглютинины a1 и a2. Эти антитела не 
вызывают посттрансфузионных осложнений, однако проявляют себя 
в пробе на индивидуальную совместимость на плоскости при комнат-
ной температуре. В частности сыворотка реципиента А2a1β агглюти-
нирует эритроциты А1 на плоскости или в пробирках при комнатной 
температуре, поэтому реципиентам А2a1β (II) переливают совмести-
мые эритроциты О(I), реципиентам А2Вa1(IV) переливают совмести-
мые эритроциты В(III) или О(I). Существуют и другие варианты сла-
бого антигена А: Aint, A3, A4, Ax, Afinn и Aend, отличающиеся еще более 
слабой агглютинабельностью (см. гл. Системы ABO и Hh). 

При наличии у реципиента слабо выраженного антигена Du по-
следний может быть не выявлен экспресс-методами определения ре-
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зус-фактора, поскольку тестовые реагенты, приготовленные на основе 
коллоидных растворов, плохо выявляют Du, моноклональные реаген-
ты IgM, высоко активные в отношении антигена D, антиген Du не вы-
являют. Такие ошибки не приводят к посттрансфузионным осложне-
ниям, так как реципиенту переливают резус-отрицательную кровь. 
Они обнаруживаются, когда больной поступает в другое лечебное 
учреждение, где определение резус-фактора производится специали-
стами иммуносерологами в лабораторных условиях другими метода-
ми. 

Неспецифическая агглютинация. В основе неспецифической аг-
глютинации эритроцитов, образования монетных столбиков, лежат 
определенные специфические механизмы. Клеточные суспензии, в 
особенности эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, как физическое 
состояние весьма нестабильны: клетки быстро оседают, легко агреги-
руются. Присоединение антител изменяет электрический заряд эрит-
роцитов, нарушает их суспензионную стабильность. Последняя 
нарушается не только под действием антитела, но и целого ряда дру-
гих факторов: белкового, солевого состава среды, состояния сверты-
вающей системы крови, гормонального фона. 

В практической работе «неспецифической» называют неожи-
данную, атипичную агглютинацию, не свойственную конкретной 
групповой антигенной системе. О неспецифической агглютинации 
судят на основании способности эритроцитов агглютинироваться сы-
воротками всех групп, включая АВ(IV). Неспецифическая агглютина-
ция наблюдается при аутоиммунной гемолитической анемии и других 
аутоиммунных заболеваниях, сопровождающихся адсорбцией аутоан-
тител или компонентов комплемента на эритроцитах, при гемолити-
ческой болезни новорожденных, эритроциты которых нагружены ал-
лоантителами матери. Видимость агглютинации могут создавать "мо-
нетные столбики". Невооруженным глазом их трудно отличить от ис-
тинной агглютинации. Если смешанную экстемпоре каплю эритроци-
тов с сывороткой поместить под микроскоп, можно наблюдать, как 
эритроциты складываются в монетные столбики, которые быстро 
увеличиваются в длине и агрегируются, в отличие от истинной агглю-



 

220 

тинации, при которой агрегация эритроцитов начинается тотчас после 
перемешивания с сывороткой, минуя стадию монетных столбиков. 

При наличии неспецифической агглютинации эритроцитов с те-
стовыми реагентами анти-А, анти-В, анти-D и другими необходимо 
провести пробу со стандартной сывороткой АВ(IV), не содержащей 
антител, и физиологическим раствором хлористого натрия. В против-
ном случае реципиент может быть ошибочно отнесен к группе 
АВ(IV)Rh+, что повлечет за собой неправильный выбор донора.  

Неспецифическое склеивание эритроцитов, как правило, не-
стойкое. После добавления 1−2 капель физиологического раствора и 
покачивания пластинки неспецифические агрегаты распадаются. Од-
нако наблюдаются случаи, когда неспецифическая агглютинация не 
устраняется ни при добавлении физиологического раствора, ни при 
многократном отмывании эритроцитов теплым физиологическим рас-
твором (см. панагглютинация). 

Если из-за неспецифической агглютинации эритроцитов группу 
крови больного установить не удается, заключение о групповой при-
надлежности крови не выдают, образец крови направляют в специа-
лизированную лабораторию. По жизненным показаниям больному 
переливают эритроциты группы О(I).  

В основе неспецифической агглютинации могут лежать разные 
механизмы. 

Феномен Томсена. Сущность этого феномена заключается в том, 
что эритроциты, независимо от групповой принадлежности, хранив-
шиеся при комнатной температуре в течение суток или более и до то-
го не проявлявшие склонности к неспецифическим реакциям, начи-
нают агглютинироваться всеми тестовыми сыворотками, включая сы-
воротку АВ(IV) и собственную. Подобное реагирование может приве-
сти к неправильному заключению при определении групповой и ре-
зус-принадлежности крови. Все исследуемые образцы эритроцитов, в 
том числе эритроциты группы О(I)Rh–, могут быть отнесены к 
AB(IV)Rh+. 

Феномен Томсена чаще наблюдается с отмытыми эритроцитами, 
чем с эритроцитами, хранящимися в плазме или сыворотке.  Он обу-
словлен попаданием во взвесь эритроцитов коринобактерий, кишеч-
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ной палочки, протея, микроорганизмов, содержащихся в аэропланк-
тоне. Бактерии, выделяя биологически активные вещества, вызывают 
ферментативный процесс в эритроцитах, в результате которого вы-
свобождаются скрытые до этого антигенные рецепторы. Основанием 
для такого заключения послужили эксперименты с эритроцитами, об-
работанными протеолитическими ферментами животного, раститель-
ного и бактериального происхождения (трипсин, папаин, протелин и 
др.). 

В настоящее время выделена система антигенов T-Tn, которые 
активируются протеолитическими ферментами (Tn-активация). Анти-
гены Tn присутствуют на эритроцитах большинства людей, так же как 
в сыворотке крови большинства людей содержатся анти-Tn-антитела. 
Посттрансфузионных осложнений Tn-антитела не вызывают, однако 
могут исказить результат определения групповой принадлежности ре-
ципиента, что может привести к этому осложнению. 

Панагглютинация. Неспецифическая агглютинация наблюдает-
ся не только с эритроцитами, трансформированными бактериальной 
флорой, как  при феномене Томсена. Сыворотки крови как выдержан-
ные стандартные, так и свежезаготовленные от пациента могут не-
специфически агглютинировать свежие, неконтаминированные эрит-
роциты. Это явление получило название панагглютинация. Различают 
несколько типов панагглютинации. 

Первый тип (по Н.И. Блинову, 1940) – полная панагглютинация, 
когда сыворотка пациента агглютинирует стандартные эритроциты 
всех групп и свои собственные, а эритроциты пациента агглютини-
руются  всеми стандартными сыворотками. В этих случаях группу 
крови и резус-фактор определить обычным способом без специаль-
ных приемов невозможно. 

Второй тип – неполная панагглютинация, когда сыворотка па-
циента агглютинирует стандартные эритроциты всех групп и свои 
собственные, а эритроциты пациента специфически агглютинируются  
стандартными сыворотками. По эритроцитам группа крови легко 
устанавливается, однако перекрестная проба, а также проба на инди-
видуальную совместимость дает ложноположительные результаты, на 
которые нельзя ориентироваться. 
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Третий тип – эритроциты пациента, как при феномене Томсена, 
агглютинируются всеми сыворотками, включая собственную, а сыво-
ротка пациента специфически реагирует со стандартными эритроци-
тами.  

Панагглютинацию второго и третьего типа называют также ауто-
агглютинацией, поскольку и в первом, и во втором случае эритроциты 
агглютинируются собственной сывороткой. Аутоагглютинация иногда 
легко обнаруживается без проведения какого-либо иммуносерологиче-
ского исследования – при осмотре пробирки, в которую взята кровь 
пациента. На стенках пробирки видны характерные потеки агглютина-
тов. В таких случаях, как правило, аутоагглютинация наблюдается в 
физиологическом растворе хлорида натрия.  

Панагглютинация, как и другие проявления неспецифической 
агглютинации, не имеет закономерной связи с какой-либо определен-
ной патологией. Она может сопутствовать, но необязательно, септи-
ческим состояниям, циррозу печени, кахексии, ожоговой болезни, 
нефрозонефриту. Панагглютинация отмечается у больных, которым в 
процессе реанимации проведена интенсивная трансфузионно-
инфузионная терапия: перелиты эритроциты, плазма, коллоидные 
растворы, введены гормоны, транквилизаторы, антигистаминные 
препараты. Сыворотка крови таких пациентов нередко представляет 
собой желатинизированный сгусток и дает атипичные реакции, что 
должно сразу же насторожить лаборанта. 

Агглютинация, обусловленная другими антителами. При опре-
делении группы крови перекрестным методом могут быть получены 
противоречивые результаты, если в исследуемой крови содержатся, 
помимо изогемагглютининов α и β, антитела анти-M, анти-N, анти-
Lewis, анти-Н. Эти антитела искажают результат исследования сыво-
ротки реципиента со стандартными эритроцитами. Необходимо пом-
нить, что заключение о группе крови реципиента делают на основа-
нии исследования его эритроцитов. По сыворотке реципиента группу 
крови не устанавливают.  

Особенности групп крови новорожденных. У некоторых ново-
рожденных, в отличие от взрослых людей, антигены А и В на эритро-
цитах выражены слабее, а соответствующие агглютинины в сыворот-
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ке крови могут отсутствовать, что создает трудности при определении 
группы крови перекрестным методом. Гетерогенные тестовые реаген-
ты, полученные от животных, могут агглютинировать эритроциты 
новорожденных независимо от их групповой и резус-
принадлежности. Аллогенные тестовые сыворотки при определении 
групповой и резус-принадлежности новорожденных таким свойством 
не обладают. Резус-фактор выражен у новорожденных, как и у взрос-
лых.  

Причиной ошибок могут быть кровяные химеры (см. Кровяные 
химеры).  

Другие особенности. Определение группы крови АВО и резус-
принадлежности может быть затруднено у больных в связи с измене-
нием свойств эритроцитов при различных патологических состояни-
ях. Это выражаеся в повышенной агглютинабельности эритроцитов, 
наблюдаемой, как уже указывалось выше, у больных циррозом пече-
ни, при ожоговой болезни, сепсисе. Агглютинабельность может быть 
столь высока, что эритроциты склеиваются в собственной сыворотке 
и физиологическом растворе. При лейкозах наблюдается снижение 
агглютинабельности эритроцитов, в результате чего значительное их 
количество остается не вовлеченным в агглютинацию даже при ис-
пользовании высокоактивных реагентов (ложная кровяная химера). 

Во избежание ошибок при выполнении иммуносерологических 
исследований необходимо быть предельно сосредоточенным и 
неукоснительно следовать предписаниям инструкции. 

В случае сомнительного результата необходимо повторить ис-
следование, используя дополнительно стандартные реагенты другой 
серии. Если результаты остаются неясными, образец крови направля-
ют на исследование в специализированную лабораторию. 

 
 

Антигены лейкоцитов* 
 
Лейкоцитарные антигены составляют главный комплекс гисто-

совместимости (Major Histocompatability Complex – MHC); у человека 
он получил название HLA (Human Leukocyte Antigen). К структурам, 
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близким к лейкоцитарным антигенам, относят маркеры лимфоцитов 
CD и открытую недавно систему киллерных иммуноглобулиновых 
рецепторов (KIR) на субпопуляции лимфоцитов – натуральных килле-
рах (NK). 

 
HLA-система 

 
Гены HLA расположены на 6 хромосоме человека, на ее корот-

ком плече, и занимают расстояние 1,6 сантиморганов. В HLA-системе 
выделяют несколько структурных единиц − локусов, которые у раз-
ных людей представлены разными генами (специфичностями); в свою 
очередь ген может существовать в нескольких вариантах, называемых 
аллелями. 

 
Пример обозначения гена (антигена) HLA: 

HLA-А 0202 − локус А, специфичность А2, аллель 02, 
HLA-А 0212 − локус А, специфичность А2, аллель 12, 
HLA-В 1531 − локус В, специфичность В15, аллель 31. 

_________ 
*Материал подготовлен  засл. деятелем науки РФ, профессором Ю.М. Зарецкой (гл. 
«Антигены лейкоцитов» в кн.: «Очерки производственной и клинической трансфу-
зиологии. –М., 2006, с. 180–193, с дополнениями авторов.  

 
Основными локусами HLA-системы являются HLA-А, HLA-В, 

HLA-С, HLA-DRB1, HLA-DQB1 и HLA-DP. Первые 3 локуса состав-
ляют молекулы класса I, последние 2 локуса – молекулы класса II. 
Между ними расположена область, занимаемая молекулами класса III, 
являющаяся функционально обособленной структурой. Входящие в 
нее гены кодируют ферменты и белки комплемента. Наибольшее кли-
ническое значение имеют антигены локусов класса I и класса II. Ан-
тигены класса I выявляют реакцией микролимфоцитотоксичности и 
ДНК-типированием (PCR-SSP, PCR-SSOP). Антигены класса II выяв-
ляют PCR-методами молекулярного типирования. 

HLA-система относится к наиболее полиморфным в геноме че-
ловека. В локусе А насчитывается 24 антигена, в локусе В − 55, в ло-
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кусе С −15, в локусе DRB1* − 17, в локусе DQB1* − 5 антигенов. 
Каждый антиген имеет от 3 до 35 аллелей, структура ДНК которых 
отличается последовательностью аминокислот, а также одной или не-
сколькими аминокислотными заменами. У конкретного индивида мо-
жет быть только 2 антигена каждого из HLA-локусов, т. е. набор из 
8−12 HLA-антигенов в зависимости от числа рассматриваемых локу-
сов. 

Частота HLA-антигенов у представителей различных рас неоди-
накова (табл. 17). Из частоты антигена (она же частота фенотипа) вы-
водится генетический показатель – частота гена, вычисляемый по 
формуле : fa Aq −−= 11  , где qa – частота гена А, Af  – частота того 
же антигена. Частота антигена в популяции определяется эмпириче-
ски серологическим или ДНК-типированием. 

Широкие HLA-антигены (broad) − А9, А10, А19 и др. − включа-
ют в себя от 2 до 5 узких (splits) серологически выявляемых дробных 
специфичностей − А23 и 24; А25, 26, 34 и т. д. (рис. 12).  
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Рис. 12. Широкие и узкие HLA-специфичности. 
 

HLA-гены наследуются в блоке, который называется сцеплением. 
Между двумя или тремя генами практически не происходит кроссин-
говера, и данный участок хромосомы крайне редко подвергается хро-
мосомным перестройкам. Основные сцепления генов HLA показаны в 
табл. 18.  

 
Таблица 18  
 

HLA-антигены, сцепления, частота в популяциях 
 

HLA- 
cпеци-

фичность 

Широ-
кий 

антиген 

 
Сцепления 

Частота локуса А среди 

евро
ро-
пео-
идов 

негров японцев ки-
тайцев 

мекси-
си-

канцев 

A1  Cw7 26,6 10,1 1,4 9,2 10,1 
A2  B35 45,8 30,3 42,4 54,0 43,0 
A3  B7, B14 20,6 16,3 1,2 7,1 14,8 
A9   - - - - - 

A10   - - - - - 
A11  B35, B62, 

B53 
9,9 3,8 19,7 33,1 7,3 

A19  B18, B60, 
DR8, Cw1 

- - - - - 

A23 A9 B44, DR7 3,2 14,3 0,0 1,6 5,5 
A24 A9 B61, DR2 16,8 8,8 58,1 32,9 26,7 
А25 А10 В18, DR2 6,1 1,6 0,0 0,8 4,2 
A26 A10 B38, DR4, 

B61, Cw3 
7,3 3,2 20,4 3,8 6,7 

A28  B70 8,8 20,8 0,0 0,8 20,8 
A29 A19 B44 4,7 6,7 0,0 2,0 8,4 

A30 A19 B13, B42 4,7 18,8 0,8 7,3 8,4 
A31 A19 - 4,4 3,8 14,8 9,6 10,1 
A32 A19 Cw2, Cw1, 

Cw5 
9,6 1,6 0,2 1,2 6,7 

A33 A19 B14, B44, 
B17 

2,0 16,1 14,8 8,8 11,3 

A34 A10 B44 1,2 9,8 0,2 0,0 2,4 
A36  B53 0,8 5,3 0,0 0,4 0,6 
A43  B7, B70, 0,0 0,2 0,2 0,0 0,0 
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Cw4 
A66 A10 B41 - - - - - 
A68 A28 - - - - - - 
A69 A28 - - - - - - 
A74 A19 - - - - - - 
A80 - - - - - - - 
Ax - - 0,4 3,8 0,0 0,0 1,2 
 
 

Продолжение таблицы 18 
 
HLA-
cпеци-
фичность 

Широ-
кий 
антиген 

 
Сцепления 

Частота локуса В среди 
евро
ро-
пео-
идов 

негров японцев ки-
тайцев 

мекси-
си-

канцев 

B 5   - - - - - 
B7  A 3, DR 2 17,7 15,5 9,6 6,9 11,8 
B8  A 1, Cw 7 18,1 6,3 0,0 3,6 9,0 
B 12  - - - - - - 
B13   5,9 1,6 3,4 15,7 3,0 
B14  A 33, A30, 

A3 
7,6 6,3 0,4 0,8 12,4 

B 15  - - - - - - 
B 16  - - - - - -- 
B 17  - - - - - - 

B 18  A25, Cw2, 
Cw5, DR3 

9,2 6,9 0,0 2,2 7,6 

B 21  - - - - - - 
B 22  Cw 1 - - - - - 
B 27  Cw 1, Cw 2 7,5 2,6 0,8 3,4 4,9 
B 35  Cw 4 15,4 14,8 15,4 9,8 28,1 
B 37  A1, Cw6, 

DR10 
4,4 2,2 1,6 3,8 1,2 

B 38 B 16  A26, Cw7 7,6 0,2 0,8 3,4 3,6 
B 39 B 16 - 3,6 1,6 8,4 5,1 11,8 
B 40 - - - - - -  
B 41  A 2, A 26 2,0 4,2 0,0 0,0 6,7 
B 42  A 30 0,0 10,5 0,0 0,0 0,6 
B 44 B 12 A 29 19,7 10,5 14,3 6,7 17,4 
B 45 B 12 - 1,2 7,1 0,0 0,8 3,6 
B 46 - A 2, Cw1 0,0 0,0 8,8 16,1 0,0 
B 47 - A 3, Cw6, 

DR6 
1,2 0,0 0,2 0,0 1,2 

B 48 -  0,4 0,6 5,5 5,5 4,5 
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B 49 B 21 A 23, Cw7 4,4 3,6 0,0 0,4 4,9 
B 50 B 21 A 2,Cw 6 4,4 2,2 0,0 3,0 5,5 
B 51 B 5 C w1 6,9 6,7 17,2 13,0 7,6 
B 52 B 5 A 24, DR 2 2,4 1,6 20,3 4,9 5,9 
B 53  - 1,6 22,6 0,2 0,0 4,2 
B 54 B 22 Cw1 0,0 0,0 12,4 8,6 0,0 
B 55 B 22 Cw9, DR3 4,4 1,4 5,7 6,7 1,8 
B 56 B22 Cw1 1,6 0,0 3,0 1,2 0,6 
B 57 B17 Cw 6 7,3 7,6 0,0 2,0 2,4 
B 58 B 17 Cw3, A 33 2,0 13,7 1,4 6,7 3,0 
B 59  Cw 1, DR4 0,0 0,2 3,8 0,4 0,0 
B 60 B 40 Cw3, DR 4 8,2 2,2 10,7 20,1 6,1 
B 61 B 40 Cw2 5,9 0,2 20,3 9,6 10,1 
B 62 B 15 Cw3 10,3 2,6 16,3 14,3 3,0 
B 63 B 15 A 24, A 32 0,8 4,9 0,2 0,4 0,6 
B 64 B 14 A 32, DR7 - - - - - 
B 65 B 14 A 33, DR1 - - - - - 
B67 - - 0,0 1,6 3,2 1,6 0,6 
B 70  A 1, A23 3,2 15,9 3,2 1,6 4,9 
B 71 B 70 A28, Cw3 - - - - - 
B72 B70 A9, Cw2 - - - - - 
B 73  Cw7 0,8 0,6 0,0 0,0 0,6 
B 75 B 15  0,0 0,8 2,2 7,3 2,4 
B 76 B 15 Cw3 0,4 0,0 0,0 0,0 0,0 
B 77 B 15  - - - - - 
B78   0,0 0,6 0,0 0,0 0,0 
Bx   0,8 1,6 0,2 0,0 0,6 
 
 

Продолжение таблицы 18 
 
HLA- cпеци-
фичность 

Широкий 
антиген 

 
Сцепления 

Частота локуса С среди 

евро-
пеоидов 

негров япон-
цев 

китай-
цев 

мекси-
канцев 

Сw1  B 51,B 27, 
B 22 

8,2 1,6 22,9 21,5 7,3 

Cw2  B 61, B27 10,1 18,6 0,4 2,0 12,2 
Cw3  B 60, B 55, 

B 62 
- - - - - 

Cw4  B 35, 
B 53 

17,9 37,3 8,4 11,5 32,9 

Cw5  B 44, B14, 
B18 

7,1 4,0 1,0 2,4 9,2 
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CW6  B 57, B13, 
B37 

17,6 13,7 2,2 19,0 12,2 

Cw7  B 7, B 8 37,1 27,2 28,1 29,3 49,2 
Cw8  B 14 - - - - - 
Cw9 Cw3 B 55, B62 7,5 4,0 25,9 29,6 8,0 
Cw10 Cw3 B 60 7,5 6,9 17,0 12,4 11,6 
Cw x   6,3 2,6 2,8 1,2 3,6 
 
 

 
Продолжение таблицы 18 

 
HLA- 
cпеци-
фич-
ность 

Ши-
рокий 
анти-
ген 

 
Сцепле-
ния 

Частота локуса  DR среди 
европео-

идов 
негров япон-

цев 
китай-

цев 
мекси-
канцев 

DR1  B7, B14, 
B51, B58 

18,5 8,4 10,7 4,5 10,1 

DR2  B7 - - - - - 
DR3  B8, B 18, 

B 42 
17,7 19,5 0,4 7,3 14,4 

DR4  B 44, 
B 60, B 
62 

23,6 6,1 40,4 21,9 29,8 

DR5  B 61, 
B62, B35 

- - - - - 

DR6   - - - - - 
DR7  B44, B50, 

B57 
26,2 11,1 1,0 15,0 16,6 

DR8  B 46 5,5 10,9 25,0 10,7 23,3 
DR9  B46, B62 3,6 4,7 24,5 19,9 6,7 
DR10  B 37,B7 3,6 1,4 1,2 3,4 3,0 
DR11 DR5  17,0 18,1 4,9 19,4 18,1 
DR12 DR5  2,8 5,5 13,1 17,6 5,7 
DR13 DR6 B 44 21,7 16,5 14,6 12,2 10,5 
DR14 DR6  2,4 3,8 10,3 4,2 15,2 
DR15 DR2 B7 19,9 14,8 30,9 22,0 15,0 
DR16 DR2  2,4 1,8 1,6 2,2 7,3 
DR17 DR3 B8, B18 - - - - - 
DR18 DR3 B42 - - - - - 
DRx   12,8 37,0 1,2 1,6 0,0 
 
 

Генетика  
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Каждый HLA-локус в геноме представлен двумя аллелями, рас-

положенными на парных С6-хромосомах. С учетом локусов HLA-А, 
HLA-В, HLA-С, HLA-DRB1 и HLA-DQB1 у каждого индивида долж-
но быть выявлено 10 HLA-антигенов, по 2 на каждый локус. При 
трансплантации неиммунокомпетентных органов (почки, сердце, лег-
кие) достаточно осуществлять подбор пары донор – реципиент, выяв-
ляя аллели локусов HLA-А, HLA-В и HLA-DRB1. При пересадке им-
мунокомпетентного органа (костного мозга) подбор производят по 
локусам HLA-А, HLA-В, HLA-DRB1 и HLA-DQB; в последние годы 
включают локус HLA-С. 

Ребенок получает одну хромосому от отца, другую от матери. 
Если обозначить хромосомы отца АВ а матери – CD, то возможные 
наследования: AC, AD, BC, BD. Вероятность найти в одной семье 
идентичного донора для больного реципиента равна 25 % (1 их 4 воз-
можных сочетаний). На практике идентичность может встретиться в 
семье с двумя детьми и не встретиться в семье, имеющей 7–8 детей, 
так как сочетания образуются при слиянии гамет как результат слу-
чайного выбора. 

Набор HLA-антигенов индивида составляет его HLA-фенотип; 
сочетание и расположение генов на каждой из 2 хромосом составляет 
HLA-гаплотип (рис. 13). 

 
        А1                         А3    

                                             
 

    Cw7                          Cw7            
       B8                          B7               

                                                               
  DRB1*03                         DRB1*15 
 
 
        DQB1                         DQB1 
        *0201                         *0602   
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Рис. 13. Локализация HLA-генов на хромосомах. 

1 и 2 – хромосомы родителей. 
Фенотип: А1, 3; В7, 8; Cw7,−; DRB1*03, 15; DQB1*0201, 0602 
 Генотип: 
    гаплотип А: А1, В8, Cw7, DRB1*03, DQB1*0201 
    гаплотип В: А3, В7, Cw7, DRB1*15, DQB1*0602 

Биологическая роль и основные функции HLA-системы сводятся 
к следующему: 

- HLA-комплекс определяет тканевую совместимость при транс-
плантации органов и тканей − отличает свое от чужого; 

- HLA-комплекс обусловливает предрасположенность (или 
устойчивость) к  заболеваниям; 

При пересадке неиммунокомпетентных органов и тканей (почка, 
сердце, печень и др.) иммунологическую активность развивает им-
мунная система реципиента (хозяина). Эта односторонняя активность 
носит название «хозяин против трансплантата». При трансплантации 
иммунокомпетентных тканей (костный мозг, пуповинная кровь, гемо-
поэтические стволовые клетки (ГПСК) периферической крови) разви-
вается двусторонняя иммунологическая активность, как в направле-
нии «хозяин против трансплантата» (host versus graft), так и «транс-
плантат против хозяина» (graft versus host). 

Степень несовместимости – важнейшая составляющая, характе-
ризующая пару донор – реципиент, и, соответственно, результат 
трансплантации. При учете несовместимости рассматривают 5 HLA-
локусов: HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-DR и HLA-DQ. Если донор и 
реципиент совпадают по всем 10 антигенам этих локусов, они счита-
ются полностью совместимыми; если имеются различия по 1, 2 и 3 
антигенам, эта пара рассматривается как имеющая 1, 2 и 3 несовме-
стимости (mismatch). При пересадке почки, печени и сердца подбор 
производят по 3 локусам: HLA-A, HLA-B и HLA-DR. При пересадке 
костного мозга и гемопоэтических стволовых клеток подбор донора 
производят по 5 HLA-локусам. В случае пересадки почки отсутствие 
какого-либо антигена у донора из тех, что имеются у реципиента, не 
считается несовместимостью. Например, реципиент А1, А26; В8, В35; 
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DR3, DR5 − донор А1, А26; B8; DR3, DR5  рассматриваются как 
условно совместимые. Реципиент А2, А3; B44, B7; DR2(15), DR4 − 
донор A2, A3; B14, B7; DR2(15), DR4 имеют одну несовместимость в 
локусе HLA-B (В44 вместо B14). Предпочтительнее использовать ор-
ганы от донора, совместимого по 4−3 HLA-антигенам. Совместимость 
по локусу DQ для неиммунокомпетентных тканей не учитывают. 

Существует определенная иерархия HLA-антигенов. По иммуно-
генности они располагаются следующим образом: DR>B>A. Донор и 
реципиент при трансплантации ГПСК должны быть полностью сов-
местимы. Полностью совместимый аллогенный донор встречается 
среди родных братьев и сестер с теоретической частотой 25 %. Прак-
тически только 1/3 больных, нуждающихся в трансплантации костно-
го мозга или ГПСК, может быть обеспечена за счет родственного до-
нора; остальным может быть подобран только совместимый нерод-
ственный донор.  

Организация подбора пар донор-реципиент при пересадке неим-
мунокомпетентных тканей и ГПСК различна. Для пересадки почки, 
сердца, печени, поджелудочной железы составляют листы ожидания 
реципиентов, т. е. всех нуждающихся в такой операции больных ти-
пируют по системе HLA и заносят в лист ожидания. При наличии до-
норского органа (почки, сердца и т. д.), определяют, кому из больных, 
зарегистрированных в листе ожидания, данный орган наиболее под-
ходит по критерию тканевой совместимости. 

Для пересадки ГПСК составляют лист ожидания не больных, а 
доноров –  регистр типированных доноров. Каждая страна имеет свой 
национальный регистр. Все регистры объединены в международном 
регистре «Всемирный донор», насчитывающем 10 млн типированных 
доноров из разных стран всех рас и национальностей. Если больной  
имеет часто встречающийся HLA-фенотип, то вероятность подбора 
совместимого донора составляет 1 из 10 тыс. человек, если больной 
имеет редко встречающийся HLA-фенотип, то вероятность подбора 
совместимого донора − 1 из 10 млн человек. Как показывают расчеты, 
при численности регистра «Всемирный донор» в 10 млн человек каж-
дый больной, нуждающийся в трансплантации ГПСК, может быть 
обеспечен минимум одним донором. Если донор для данного пациен-
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та числится в зарубежном регистре, производят административные 
процедуры по запросу и доставке костного мозга или ГПСК из-за гра-
ницы в соответствии со «Стандартами Всемирного донора». 

 
Антигены HLA на эритроцитах 

Bgа, Bgb и Bgс 

 
Эритроциты человека содержат некоторое количество HLА-

антигенов, присущих лимфоцитам периферической крови и другим 
ядерным клеткам организма.  

Этот факт впервые был установлен в середине 1960-х годов, ко-
гда было показано, что эритроцитарные антигены Bgа, Bgb и Bgс тесно 
связаны с антигенами системы HLA. Наличие на эритроцитах антиге-
на Bga неизменно сочеталось с присутствием на лимфоцитах антигена 
HLA-B7, присутствие на эритроцитах антигена Bgb сопровождалось 
одновременным присутствием на лимфоцитах антигена HLA-B17, ан-
тиген Bgc выявлялся на эритроцитах в тех случаях, когда на лимфоци-
тах присутствовал антиген HLA-A28.  

Orjasaeter (1974) и Nordhagen (1978) нашли, что эритроциты 
Bg(c+) реагируют с антителами анти-HLA-A28 и анти-HLA-A2, обла-
дающими перекрестной реактивностью.  

На эритроцитах нередко достаточно сильно выражены антигены 
HLA-A10 и HLA-B8, выявляются также антигены HLA-A9, HLA-В12 
и HLA-В15.  

В то же время эритроциты многих лиц не содержат HLA-
антигенов, хотя на лимфоцитах эти антигены отчетливо выявляются.  

По данным Crawford (1983) иDaniels (2002), экспрессия HLA-
антигенов у разных индивидов варьирует в широких пределах. У не-
которых лиц она неодинакова в разные периоды времени. 

Степень экспрессии HLA-антигенов на эритроцитах не является 
строго наследуемой в отличие от специфичности. HLA-антигены, вы-
являемые на эритроцитах детей, могут отсутствовать на эритроцитах 
их родителей (Morton и соавт., 1967; Van Der Hart и соавт., 1974; 
Nordhagen, 1978.  
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С помощью высокочувствительнного микроколоночного теста, 
радиоиммунного метода и проточной цитофлюориметрии показано, 
что эритроциты примерно 50 % доноров связывают анти-HLA-
антитела (Crawford и соавт., 1980; Rivera, Scornik, 1986). Все исследо-
ванные сыворотки анти-HLA-B7 реагировали с эритроцитами лиц  
HLA-B7+ (Nordhagen,1975). 

По данным Botto и соавт. (1990), на эритроцитах расположено 
от 40 до 550 антигенных участков HLA, на тимоцитах их содержание 
составляет около 100 тыс. Это объясняет, почему так сложно адсор-
бировать HLA-антитела эритроцитами, в то время как активность 
HLA-антител легко устраняется посредством адсорбции лейкоцитами. 

У лиц HLA-B7+ на эритроцитах содержится существенно боль-
ше антигенных детерминант HLA класса I по сравнению с индивида-
ми HLA-B7−. Усиление HLA-экспрессии на эритроцитах отмечено у 
больных системной красной волчанкой, инфекционным мононуклео-
зом, ревматоидным артритом, некоторыми гематологическими забо-
леваниями. Сильно выраженная экспрессия антигенов HLA на эрит-
роцитах встречается редко, однако такие случаи в литературе описа-
ны (Van Der Hart и соавт., 1974; Nordhagen, Aas, 1978). 

HLA-антигены, присутствующие на эритроцитах, идентичны та-
ковым на всех ядросодержащих клетках. Они представлены гетеро-
димерами полипептидных цепей a1, a2 и a3 с мол. массой 45 кДа, свя-
занными с β2-микроглобулином – пептидом величиной 10 кДа. Спе-
цифические HLA-субстанции, циркулирующие в плазме крови, имеют 
мол. массу 39 кДа и отличаются от HLA-субстанций, располагающих-
ся на эритроцитах, отсутствием гидрофобного участка.  

Антигенные эпитопы HLA контролируются генным локусом 
HLA, расположенным на коротком плече  хромосомы 6, β2-
микроглобулин контролируется геном, находящимся на хромосоме 
15.  

Анти-HLA-антитела, реагирующие с эритроцитами, могут быть 
ингибированы специфическими водорастворимыми HLA-
субстанциями, содержащимися в плазме лиц, имеющих соответству-
ющие антигены на лимфоцитах. Данный факт позволил высказать 
предположение, что антигены HLA, выявляемые на эритроцитах, по 
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своему происхождению не являются эритроцитарными, а адсорбиру-
ются на эритроциты из плазмы.  

Существует и другая точка зрения. Ее суть заключается в том, 
что эритроциты могут нести остатки антигенов HLA, которые синте-
зируются в ранних ядросодержащих предшественниках эритроцитов. 
При определенных условиях возможна их неполная утрата зрелыми 
клетками.  

Обработка эритроцитов хлорохином* приводит к разрушению 
β2-микроглобулина и утрате HLA-антигенной активности. Цепи a1, a2 
и a3 при этом также подвергаются конформационным изменениям. 
После контакта с очищенным β2-микроглобулином эритроциты, обра-
ботанные хлорохином и утратившие HLA-антигены, восстанавливали 
свою HLA-антигенную активность.  

Концентрация β2-микроглобулина в эритроидных клетках-
предшественниках снижается по мере их превращения в зрелые эрит-
роциты. Одновременно клетки утрачивают HLA-антигенную актив-
ность.  

HLA-антигены эритроцитов устойчивы к обработке протеолити-
ческими ферментами и сульфгидрильными реагентами.  
___________ 
* лекарственный препарат из группы производных 4-аминохинолина, тормозит синтез нукле-
иновых кислот в клетках, обладает умеренным иммуносупрессивным действием. 

 
Клиническое значение 

 
Клиническое значение антигенов HLA, присутствующих на 

эритроцитах, не столь велико как эритроцитарных антигенов.  
Описали всего лишь один случай гемолитической посттрансфу-

зионной реакции, обусловленной антителами анти-HLA, однако при-
веденные авторами данные не позволили сделать окончательное за-
ключение относительно истинной причины имевшей место гемолити-
ческой реакции.  

Имеются сообщения об ускоренном разрушении радиоактивно 
меченных эритроцитов in vivo под действием анти-HLA-антител, од-
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нако разрушение затрагивало лишь небольшую часть эритроцитов, 
циркулирующих в кровотоке.  

Гемолитическая болезнь новорожденных, обусловленная анти-
HLA-антителами, не описана. Эти антитела могут быть причиной 
привычного невынашивания беременности, а также лейкопении ново-
рожденных. 

Анти-HLA-антитела в некоторых случаях затрудняют иденти-
фикацию антиэритроцитарных антител и могут искажать результаты 
индивидуального подбора крови донора и реципиента, показывая по-
ложительный результат в непрямой реакции Кумбса.  

Указанные затруднения устраняются посредством обработки 
эритроцитов растворами хлорохина или ЭДТА-глицин-HCl, которые 
ингибируют на эритроцитах антигены HLA, но не сказываются на 
экспрессии эритроцитарных антигенов.  

Отдельные публикации свидетельствуют о том, что HLA-
антигены создают определенные трудности при производстве панелей 
стандартных эритроцитов для выявления и идентификации антиэрит-
роцитарных антител, поскольку некоторые высокоактивные анти-
HLA-антитела реагируют с эритроцитами и вводят исследователей в 
заблуждение, создавая видимость присутствия антиэритроцитарных 
антител.  

С подобной проблемой сталкивались производители типирую-
щих реагентов, использовавшие плазму гипериммуннных доноров, 
которая содержала примесь высокоактивных анти-HLA-антител. За-
мена аллогенных сывороток моноклональными реагентами устранила 
проблему. 

 
HLA и болезни 

 
Предрасположенность к ряду заболеваний связана с HLA-

системой. Для значительной части населения, носителей определен-
ных HLA-специфичноcтей, существует запрограммированный гене-
тический риск той или иной болезни.   

Связь между HLA и заболеванием характеризуется величиной 
относительного риска, который вычисляют по формуле:  
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RR = fn(1−fk) : fk(1−fn), где  
fn − фракция носителей конкретного антигена среди пациентов, 
fk − фракция носителей того же антигена в группе здоровых. 
 

Если RR больше 2, считают, что присутствие у человека данного 
HLA-антигена обусловливает предрасположенность к заболеванию 
(табл. 19). Если RR меньше 1, то HLA-антиген обусловливает невос-
приимчивость к заболеванию. Например, у больных анкилозирующим 
спондилитом (болезнь Бехтерева) антиген HLA-B27 встречается в 10 
раз чаще, чем у здоровых, частота антигена HLA-B7 в 2 раза выше при 
аутоиммунной гемолитической анемии, антиген HLA-B5 в 15 раз ча-
ще присутствует у больных с мукоидным воспалением лимфоузлов 
(болезнь Кавасаки).  

 
                                                                                 Таблица 19 

HLA-зависимые заболевания 

Таб-
лица 2 

Иммунные реакции начинаются с образования комплекса между 
пептидами антигена и молекулами HLA класса I  (HLAI) или HLA 
класса II (HLAII). Рецепторы Т-лимфоцитов распознают антиген через 

Заболевание HLA-ген Относительный риск 
Анкилозирующий спондиллит  
(б-нь Бехтерева) 

B27 98-90 

Синдром Рейтера  B27 40-36 
Артрит инфекционный  B27 24-18 
Артрит ревматоидный B27, DR4 11; 4 
Острый передний увеит B27 30-10 
Целиакия B8, DR3 8; 10 
Аддисонова болезнь B8, DR3  
Токсический диффузный зоб B8, DR3 3; 4 
Инсулинзависимый сахарный диабет  B8, DR3 – DR4 2; 3; 6-5 
Miastenia gravis B8, DR3 4-3; 3 
Lupus crytematozus  DR3 6-5 
Идиопатический гемохроматоз  A3, B14 9; 5 
Рассеянный склероз  DR2 4 
Псориаз обыкновенный  B13, B17, Cw6 5; 5; 13-7 
Зоб Хашимото  DR5 3 
Хронический гепатит  B8, DR3 3-4; 7 
Болезнь Бехчета  B5 16 
Синдром Сьегрена B8, DR3 3; 9-10 
Синдром Гудпасчета  DR2, DR4 16-15; 2,5 
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комплекс АГ+HLAII или АГ+HLAI путем соединения соответствую-
щего рецептора на мембране лимфоцита с комплексом АГ+HLAI-II. 
Следующий этап – наработка Т-хелперов (ТХI или ТХII), которые пе-
редают сигнал В-лимфоцитам (антителообразование) или Т-
лимфоцитам (СД8). Последние трансформируются в Т-киллеры и ли-
зируют клетки-мишени. Особенности участия молекул HLA в иммун-
ной реакции отражены в табл. 20. 

 
       Таблица 20 
 

Два типа иммунной активности с участием HLA-молекул 
 

Участники реакции 
Тип иммунной  активности 

Антителообразование  Цитотоксический лизис  
Гены  Молекулы HLA классa II Молекулы HLA классa I 

Антигены-
стимуляторы 

Гетерологичные белки, тканевые 
аллоантигены, синтетические по-
липептиды 

Гаптены, вирусы, тканевые 
аллоантигены 

Участвующие клетки Макрофаг, Т-хелпер, В-лимфоцит  Макрофаг, Т-хелпер, Т-киллер 

Эффекторная фаза Антителоопосредованная актив-
ность  

Клеточноопосредованная 
активность  

 
Маркеры лимфоцитов 

 
Маркеры, характеризующие различные субпопуляции клеток 

иммунной системы, определяют с помощью моноклональных антител 
и обозначают символом CD (claster differentiation). CD-маркеров к 
настоящему времени обнаружено более 200. Наиболее значимые из 
них приведены в табл. 21. Кластеры дифференцировки – это мембран-
ные маркеры, выявляемые с помощью кластера (группы) монокло-
нальных антител. 

 
Таблица 21 

CD-антигены лимфоцитов 
 

CD-
антиген Функция Локализация 

CD1а,в,c,d Ассоциирован с β2-
микроглобулином 

Дендритные клетки, В-лимфоциты 
(с), тимоциты коры, эпителий киш-
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ки, эндотелий (d), гладкие мышцы 

CD2 
Адгезивная молекула. Рецептор 
эритроцитов барана. Участвует в 
активации Т-лимфоцитов. 

Тимоциты, Т-лимфоциты, NK 

CD3 
Ассоциирован с антиген-
распознающим рецептором Т-
клеток (TCR). Необходим для экс-
прессии TCR. 

Т-лимфоциты 

CD4 
Корецептор для связи антиген-
распознающего рецептора с МНС 
класса II 

Т-хелперы, моноциты/макрофаги 

CD5 Рецептор для «мусора» (Scavanger 
receptor) Т-клетки + клетки ХЛЛ 

CD7 Маркер острого Т-клеточного и 
стволовоклеточного лейкоза 

Стволовые кроветворные клетки, 
тимоциты, Т- лимфоциты 

CD8 
Корецептор для  связи антиген-
распознающего рецептора с МНС 
класса I 

Т-супрессоры/ цитотоксические 
клетки 

CD10 
Фермент Zn-металлопротеиназа, 
Маркер острого пре-В-клеточного 
лейкоза 

Клетки стромы костного мозга; 
предшественники лимфоцитов 

CD16 Низкоаффинный Fc-рецептор NK, нейтрофилы, макрофаги 
CD19 Компонент корецепторного ком-

плекса В-лимфоцитов Пре-В и В-клетки 

CD20 Формируют канал для Ca++ в 
мембране В-клетки 

CD21 
Компонент корецепторного ком-
плекса В-лимфоцитов. Рецептор 
СR2 для компонента комплемента 
C3d 

Зрелые В-лимфоциты, фоллику-
лярные дендритные клетки 

CD23 
Низкоаффинный рецептор для IgE. 
Компонент корецепторного ком-
плекса В-лимфоцитов 
(CD19/CD21/CD81) 

Зрелые В-лимфоциты, активиро-
ванные макрофаги, эозинофилы, 

фолликулярные и дендритные 
клетки, тромбоциты 

CD25 Рецептор ИЛ2 Активированные лимфоциты, мо-
ноциты 

CD30 
Усиливает пролиферацию Т- и В-
лимфоцитов. Участвует в сигнале 
к апоптозу. 

Активированные лимфоциты, NK и 
моноциты 

CD34 Лиганд L-селектина CD62L Стволовые гемопоэтические клет-
ки, эндотелий капилляров 

CD35 Рецептор CR1 для компонентов 
комплемента C3b, C4b 

Эритроциты, В-лимфоциты, моно-
циты, нейтрофилы, эозинофилы, 

фолликулярные дендритные клетки 

CD38 Усиливает пролиферацию В-
лимфоцитов 

Незрелые лимфоциты, 
В-лимфоциты в герминативных 

центрах, активированные Т-клетки, 
плазмоциты 

CD45 
Трансмембранная тирозин-
фосфатаза. Усиливает сигнал с 
TCR, BCR 

Все кроветворные клетки 

CD47 Рецептор тромбоспондина. Ассо-
циирован с группой крови резус Все клетки тела 
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CD56 Адгезивная молекула. NK 

CD57 
Олигосахарид, найден на многих 
гликопротеинах поверхности кле-
ток 

NK, некоторые Т-лимфоциты, В-
лимфоциты, моноциты 

СD58 Связывает адгезивную молекулу 
CD2 Гемопоэтические и другие клетки 

CD64 
Высокоаффинный рецептор IgG. 
Опосредует фагоцитоз, сорбцию 
антигенов 

Моноциты/макрофаги 

CD65 Олигосахаридный компонент це-
рамида додекасахарида Миелоциты 

CD69 Ранний маркер активации Активированные Т- и В-
лимфоциты, NK, макрофаги 

CD71 Рецептор трансферрина Все пролиферирующие клетки 

CD72 
Общий В-клеточный маркер, сти-
мулирует пролиферацию В-
лимфоцитов 

В-лимфоциты 

 
CD81 

Формирует корецептор В-
лимфоцитов в комплексе с CD19, 
CD21. Мишень антипролифера-
тивных антител 

Лимфоциты 

CD83 Участвует в представлении анти-
гена, активации лимфоцитов 

Дендритные клетки, клетки Лан-
герганса, В-лимфоциты 

CD95 Индуцирует апоптоз клетки Различные виды клеток. На многих 
перевиваемых линиях клеток 

 
 

KIR-рецепторы 
 

В конце 90-х годов была открыта система рецепторов на субпо-
пуляции лимфоцитов – натуральных киллерах (NK), которая получила 
название киллер-ингибирующие рецепторы, позднее киллер-
иммуноглобулиновые рецепторы (KIR). 

Носители KIR – NK-клетки представляют собой субпопуляцию 
лимфоцитов, которая осуществляет цитотоксический киллинг клеток-
мишеней без предварительной сенсибилизации. 

Объектом NK-активности являются опухолевые клетки, вирусы, 
аллогенная ткань. В периферической крови человека 10 % всех лим-
фоцитов составляют NK-клетки. Система KIR на NK участвует в эф-
фекторном звене иммунного ответа.  

KIR-система кодируется генами, расположенными на 19-й ауто-
сомной хромосоме; гены KIR выявляются посредством PCR-SSP или 
PCR-SSOP и соответствующих праймеров. Они распознают молекулы 
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HLA класса I и опосредуют свою активность через связь с HLA-
антигенами.  

Номенклатура KIR составлена в соответствии с их структурой. 
При 2-доменной структуре иммуноглобулинподобных экстрацеллю-
лярных петель систему обозначают KIR2D; при 3-доменой –KIR3D. 
Интрацеллюлярная часть, так называемый хвост, может быть длин-
ным (L) или коротким (S). В соответствии с этим полное наименова-
ние – KIR2DL1(2,3). 

Система KIR полиморфна, насчитывает 14 специфичностей. 
KIR-рецепторы способны распознавать молекулы HLA класса I пре-
имущественно локусов С и Bw. HLA-молекулы являются лигандами 
для KIR, осуществляющих блокаду киллерного эффекта. Рецепторы 
KIR2D связываются с антигенами HLA-C, в то время как KIR3D свя-
зываются с HLA-Bw-антигенами. Если KIR находит потенциальные 
клетки-мишени, HLA-антиген, к которому они имеют сродство, со-
единяется со своим лигандом, и цитотоксическая активность NK-
клеток блокируется. Если на потенциальной клетке-мишени соответ-
ствующий лиганд не обнаруживается, блок не осуществляется и NK-
клетки разрушают мишень. KIR, имеющие длинный интрацеллюляр-
ный хвост, ингибируют киллерную активность NK-клеток; KIR, име-
ющие короткий интрацеллюлярный хвост, наоборот, активируют ци-
тотоксическую NK-активность. Биологические эффекты, опосредо-
ванные через KIR-структуры, пока недостаточно ясны. Клинической 
моделью для изучения функциональной активности KIR служит 
трансплантация гемопоэтических стволовых клеток и солидных орга-
нов (почки, печени).  

 
Антигены тромбоцитов 

 
Большинство групповых антигенов (более 300 000 антигенных 

детерминант) адсорбируются на тромбоцитах из плазмы (ABO, Lewis, 
Ii, P, HLA-A, -B, -C и др.) и трансфузионные реакции, наблюдаемые 
при переливании тромбоцитов, обусловлены в большей мере именно 
этими антигенами.  
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Вместе с тем тромбоциты имеют свои, свойственные только им, 
антигены, которые могут вызывать образование специфических ан-
титромбоцитарных аллоиммунных антител. Последние проявляют се-
бя в трансфузиологии и акушерстве, обусловливая умеренные пост-
трансфузионные реакции и тромбоцитопению новорожденных. 

В соответствии с рекомендациями Номенклатурного комитета 
ISBT (1990) антигены тромбоцитов получили наименование HPA 
(Human Platelet Antigens) с цифровым (1, 2, 3…n) обозначением локу-
сов и буквенным (a или b) обозначением аллелей (табл. 22).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Таблица 22 
 

Наиболее изученные антигены тромбоцитов 
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                         *антигены, изучаемые, еще не введенные в классификацию ISBT. 
 

С помощью аллоиммунных сывороток идентифицировано более 
30 антигенов тромбоцитов. Наиболее изучены из них антигены 6 ло-
кусов: НРА-1, -2, -3, -4, -5 и НРА-15.  

 
 

Антигены тромбоцитов размещены на 10 мембранных гликопро-
теидах: GPIa, GPIb, GPIIa, GPIIb, GPIIIa, GPIV, GPV,  GPIX, CD31 и 
CD109. 

Полиморфизм антигенов тромбоцитов обусловлен единичными 
аминокислотными заменами, наследуемыми, как и все групповые при-
знаки крови человека, кодоминантно.  

Описаны редко встречающиеся антигены тромбоцитов, не во-
шедшие в номенклатуру: Vaa, Vis, Pea, Dya,  Aus, Sta и др.  

 
Значение в трансфузиологии 

 

Локус 
Обозначение 

антигена 
Частота у 
европей-
цев, % 

Локализация 
на гликопро-

теиде 

Характерные 
мутации ISBT прежнее 

HPA-1 
HPA-1a Zwa, PlA1     97,9 

GPIIIa тимин 196 
цитозин HPA-1b Zwb, PlA2     28,8 

HPA-2 
HPA-2a Koa (Siba)     99,9   

GPIb цитозин 524 
тимин HPA-2b Kob     13,2 

HPA-3 
HPA-3a Baka, Leka     80,95 

GPIIb треонин 145 
метионин HPA-3b Bakb     69,8 

HPA-4 
HPA-4a Yuka, Pena     99,9 

GPIIIa глютамин 143 
аденин HPA-4b Yukb, Penb       0,1 

HPA-5 
HPA-5a Bra, Zava, Hca     99,0   

GPIa лизин 505 
валин HPA-5b Brb, Zavb     19,7 

HPA-6 HPA-6bw* Caa, Tua       0,7 GPIIIa глютамин 489 
аргинин 

HPA-7 HPA-7bw* Mo       0,2   GPIIIa аланин 407 
пролин 

НРА-15 
НРА-15а Gova      81 

CD109 серин 703 
тирозин НРА-15b Govb     74 



 

244 

Значение антитромбоцитарных аллоиммунных антител в транс-
фузиологии не столь велико, как антиэритроцитарных и антилейкоци-
тарных. Они вызывают рефрактерность к трансфузии донорских 
тромбоцитов – отсутствие ожидаемого лечебного эффекта (прироста 
количества тромбоцитов после переливания тромбоконцентрата).  

Более важная роль принадлежит аутоиммунным антитромбоци-
тарным антителам, которые лежат в основе патогенеза приобретенной 
тромбоцитопении – идиопатической аутоиммунной тромбоцитопени-
ческой пурпуры. 

 
Посттрансфузионная тромбоцитопеническая пурпура 

 
Переливания донорских тромбоцитов реципиентам, аллоимуни-

зированным антигенами тромбоцитов, могут в ряде случаев провоци-
ровать выброс транзиторных аутоиммунных антитромбоцитарных 
антител, которые вызывают так называемую посттрансфузионную 
тромбоцитопеническую пурпуру. 

Посттрансфузионная тромбоцитопеническая пурпура (ПТП) от-
носится к категории отстроченных посттрансфузионных реакций. 

Она чаще развивается у гомозиготных по HPA реципиентов при 
наличии антитромбоцитарных антители одной или нескольких специ-
фичностей. ПТП чаще возникает у женщин, имевших беременности, 
спустя 5–10 дней после трансфузии донорских тромбоцитов. У реци-
пиента отмечаются кровоточивость, геморрагии, черный стул.  

Основная роль в патогенезе ПТП принадлежит аутоиммунным 
антитромбоцитарным антителам, которые вызывают деструкцию 
тромбоцитов реципиента.  

Как только аутоиммунные антитела исчезают (самостоятельно 
или при гормональной терапии), количество тромбоцитов и другие их 
показатели нормализуются. 

Как крайне редкий синдром выделяют пассивную посттрансфу-
зионную тромбоцитопеническую пурпуру, которая развивается у ре-
ципиента после переливания донорской плазмы, содержащей антит-
ромбоцитарные антитела.  
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Групповые антигенные системы белков сыворотки 
 

Белки сыворотки крови людей содержат целый ряд антигенов, 
идентифицируемых с помощью специфических антисывороток. Суще-
ствует несколько систем групповых антигенов сывороточных белков: 
Gm, Km (Inv), Ag, Au, Lp, Ld, Xm, Xh, Hp, Gc и др. Антигены системы 
Gm и Km относятся к γ-глобулинам, системы Gc − к a2-глобулинам, 
систем Ag , Au, Lp и Ld − к β-липопротеинам. Антигенные детерминан-
ты сывороточных белков не связаны с другими антигенными системами 
крови и наследуются независимо от них. Наличие в сыворотке того или 
иного антигена обозначается знаком плюс (+), отсутствие − знаком ми-
нус (−). Например, Gm(а+) указывает на присутствие антигена Gm(а) в 
исследуемой сыворотке крови, Gm(a−) − на его отсутствие.  

 
Групповые антигены глобулинов 

 
Система  Gm 

 
Антигены Gm присутствуют в γ-глобулинах. Они расположены на 

тяжелых полипептидных цепях иммуноглобулинов G (Н-цепи) с кон-
стантой седиментации 7S. Различают четыре подкласса Н-цепей IgG: 
IgG1, IgG2, IgG3 и IgG4. Локус, контролирующий аллотипы Gm, распо-
ложен на 14-й хромосоме. В систему входят антигены Gm(a), Gm(b), 
Gm(r), Gm(D), Gm(e), Gm(P), Gm(f), Gm(c), Gm(S), Gm(t) и Gm(x). 
Наиболее часто встречаются фенотипы Gm(a+b+x+), Gm(a+b−x+), 
Gm(a+b+x−), Gm(a+b−x−) и Gm(a−b+x−). Аллотипы Gm исследуют в 
судебно-медицинской практике при исключении отцовства, материн-
ства, в случаях замены детей. 

Антитела анти-Gm имеют естественное и иммунное происхожде-
ние. При переливании плазмы их не учитывают. Посттрансфузионные 
реакции, обусловленные анти-Gm-антителами, не описаны.  

Антигены Gm идентифицируют посредством реакции задержки 
агглютинации с использованием набора сывороток анти-Gm и эритро-
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цитов, нагруженных неполными анти-резус-антителами с заведомо из-
вестной группой Gm.  

  
Система Km (Inv) 

 
Антигены Km присутствуют в γ-глобулинах. Ранее система имела 

обозначение Inv (In − ингибитор), v − первая буква фамилии человека, у 
которого были обнаружены антитела анти-Inv. Антигены системы Km, 
в отличие от антигенов Gm, находятся на легких полипептидных цепях 
иммуноглобулинов (L-цепи). Различают антигены: Km(1), Km(2) и 
Km(3); фенотипы: Km(1+2−3−), Km(1+2+3−), Km(1+2−3+), 
Km(1+2+3+), Km(1−2+3-), Km(1−2+3+), Km(1−2−3+) и нулевой вари-
ант− Km(1−2−3−). Антиген Km(1) чаще встречается у жителей Африки, 
а также у китайцев и японцев. Иммуноглобулины, несущие антигены 
Km-системы, как и другие белки, имеют различные константы седи-
ментации: для IgG, IgD, IgE − 7S, для IgM − 19S, для IgA константы се-
диментации 7S и 11S.  

 
Система Gc 

 
Антигены Gc присутствуют на a2-глобулинах. Антиген Gc встре-

чается в 2 вариантах в зависимости от скорости миграции при электро-
форезе: быстромигрирующий − Gc1, и медленномигрирующий − Gc2.  
Существуют 3 основных фенотипа Gc: Gc1,1; Gc2,2 и Gc2,1. Другие 
разновидности антигена Gc − Gc1x, Gc1y и Gc1z – малоизучены. Кон-
станта седиментации a2-глобулинов, несущих антигены Gc, − 3,5S. Ал-
лотипы Gc-системы определяют методом иммунофореза в агаровом ге-
ле.  

У монголоидов антигены Gc встречается реже, чем у европейцев.  
 

Групповые антигены липопротеинов 
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Система Ag 
Антигены Ag присутствуют на β-липопротеинах, имеющих кон-

станту седиментации 7S. Они формируется в раннем эмбриональном 
периоде и хорошо выражены у новорожденных. Антигены Ag отсут-
ствует в спинномозговой жидкости, не проникают через плацентарный 
барьер. Система Ag включает антигены: Ag(a), Ag(x), Ag(b), Ag(y), 
Ag(z), Ag(t) и Ag(a1). Антигены Ag выявляют с помощью реакции пре-
ципитации в агаре.  

 
Система Au 

 
Антиген Au, или австралийский антиген, − первоначальное назва-

ние поверхностного антигена вируса гепатита В, существовавшее до 
идентификации вируса гепатита В и его антигенов. Антиген впервые 
обнаружен  в плазме крови австралийского аборигена (отсюда его 
название) и некоторое время считался отличительным групповым анти-
генным признаком плазмы данной этнической группы. Впоследствии 
идентифицирован как антигенный компонент вируса гепатита В. 

 
Система Lp и Ld 

 
Антигены Lp и Ld  присутствуют на β-липопротеинах. Они харак-

теризуются наличием или отсутствием одной антигенной детерминан-
ты: Lp(a+) или Lp(a−), Ld(a+) или Ld(a−). Встречается антиген Lp(x). 
Антигены Lp и Ld  определяют с помощью реакции преципитации в ге-
ле по Оухтерлони.  
 

Заключение 
 

Целью книги явилась популяризация новой тактики гемотранс-
фузионной терапии, основанной на идентичности донора и реципиен-
та по 10 трансфузионно опасным антигенам эритроцитов: А, В, D, С, 
Е, c, e, CW, K и k. 
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Авторы не сразу пришли к заключению о необходимости имен-
но такого подхода к переливанию эритроцитсодержащих компонен-
тов крови. Проводя в течение многих лет мониторинг аллоиммуниза-
ции населения Российской Федерации групповыми антигенами эрит-
роцитов, авторы предложили оценивать этот глобальный популяци-
онный процесс индексом аллоиммунизации – частотой носителей ан-
тиэритроцитарных антител и частотой антител той или иной специ-
фичности. Указанные 2 показателя – частота антител и структура ал-
лоиммунизации – могут существенно различаться в разных регионах 
земного шара, однако представляют собой практически константную 
величину для каждого конкретного региона.  

Неодинаковое распределение групповых антигенов крови на 
территории Российской Федерации, характеризующееся как межрасо-
вым, так и внутрирасовым разнообразием, вынуждает трансфузиоло-
гов постоянно расширять спектр трансфузионно опасных антигенов 
при переливании крови.  

Как полагают авторы, уход от существующей, недостаточно эф-
фективной, практики переливания совместимой крови и переход к 
практике переливания идентичной крови позволит в условиях муль-
тинациональной страны, каковой является Россия, существенно по-
высить качество и безопасность гемотрансфузионной терапии, свести 
к минимуму риск аллоиммунизации реципиентов. 

Предлагаемая тактика, несомненно, будет способствовать улуч-
шению здоровья нации, росту медицинской культуры.  
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Приложения 

 
1. Выписка из Постановления Правительства Москвы от 30.12.2008 г. 
№ 1282-ПП «О Городской целевой программе «Развитие донорства 

крови и ее компонентов» на 2009–2010 гг.  
 

В настоящее время в службе крови Москвы сложилось очевид-
ное несоответствие в методике подбора пар донор − реципиент при 
переливании эритроцитов: доноров типируют по 9 трансфузионно 
опасным антигенам (А, В, D, с, Е, C, е, K, CW), а реципиентов − толь-
ко по трем (А, В и D). Остальные трансфузионно опасные антигены в 
лечебных учреждениях не учитывают и подбор по ним не проводят.  

При современном уровне знаний в области иммуносерологии 
переливать  резус-положительным реципиентам эритроциты резус-
положительных доноров без учета остальных антигенов системы  ре-
зус недопустимо. По данным различных авторов от 15 до 100 % боль-
ных, которым переливают эритроциты, подвержены риску аллоимму-
низации. Максимальное совмещение донора и реципиента по антиге-
нам клеток и плазменных белков крови является основой иммуноге-
матологической безопасности. 

 
2. Выписка из ГOCT P52938–2008 «Кровь донорская и ее компонен-
ты. Контейнеры с консервированной кровью или ее компонентами. 

Маркировка»  
 

Технологическая этикетка, как правило, черно-белая, но допус-
кается использовать цветные технологические этикетки. При исполь-
зовании цветных этикеток их цвет должен соответствовать принятому 
для маркировки групп крови по системе АВО: 

O(I) – белый; A(II) – синий; B(III) – красный; AB(IV) – желтый. 
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7.3.4.  Обозначение групповой принадлежности 
 
При маркировке готовой продукции указывают групповую при-

надлежность донора по системе АВО. Группу крови АВО обозначают 
буквами и римскими цифрами, взятыми в круглые скобки: О(I), А(II), 
В(III), АВ(IV). Резус-принадлежность обозначают Rh+ или Rh− и 
дублируют надписью: Rh-положительная или Rh-отрицательная.  

Обозначение группы крови АВО с символом Rh+ и надписью 
Rh-положительная наносят черными буквами на белом фоне. Обозна-
чение группы крови АВО с символом Rh− и надписью Rh-
отрицательная наносят белыми буквами на черном фоне. 

Группу крови АВО и резус-принадлежность указывают в первой 
строке поля маркировки шрифтом кеглем не менее 22 пунктов. Дуб-
лирующую надпись: Rh положительная или Rh отрицательная, поме-
щают во второй строке шрифтом кеглем не менее 12 пунктов.  

При обозначении фенотипа указывают все исследованные анти-
гены.  

Антигены системы Келл и другие обозначают буквами С, c, CW, 
E, e, K и k со знаком плюс, если антиген присутствует, или со знаком 
минус, если антиген отсутствует.  

Перечень исследованных антигенов со знаком плюс и минус 
указывают в третьей строке поля маркировки. При написании 
антигены одной системы отделяют от антигенов другой системы 
пробелами. 

Символы и надписи, обозначающие групповую принадлеж-
ность, должны быть нанесены посередине выделенного им поля.  
 

Образец записи результата:  
A(II) Rh+ (C+c−CW−D+E−e+) K−k+ 
O(I) Rh− (C−c+CW−D−E−e+) K+k+ 
 
 3. Выписка из Постановления Правительства РФ от 31 декабря 

2010 г. № 1230  
 

Правительство Российской Федерации постановляет: 
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Утвердить прилагаемые правила и методы исследований и пра-
вила отбора образцов донорской крови, необходимые для применения 
и исполнения технического регламента о требованиях безопасности 
крови, ее продуктов, кровезамещающих растворов и технических 
средств, используемых в трансфузионно-инфузионной терапии. 

Председатель Правительства Российской Федерации 
                                                                                   В. Путин 

 
1. Настоящий документ устанавливает правила и методы ис-

следований и правила отбора образцов донорской крови, необходи-
мые для применения и исполнения технического регламента о требо-
ваниях безопасности крови, ее продуктов, кровезамещающих раство-
ров и технических средств, используемых в трансфузионно-
инфузионной терапии, утвержденного постановлением Правительства 
Российской Федерации от 26 января 2010 г. № 29.  

2. В настоящее время клинически значимыми при переливании 
крови и ее компонентов являются группы крови по следующим си-
стемам: 

система  АВО, включающая антигены А, В; 
система резус, включающая антиген D и антигены С, с, Е, е; 
система Келл, включающая антиген K. 
В норме у человека могут присутствовать указанные антигены 

и антитела к антигенам системы АВО. 
Переливание крови и(или) ее компонентов, а также беремен-

ность могут способствовать появлению антиэритроцитарных аллоан-
тител. 

3. Требования безопасности крови и ее компонентов преду-
сматривают проведение исследований образцов донорской крови для 
определения групп крови по системам АВО, резус-принадлежности, 
а также для определения фенотипа антигенов эритроцитов по систе-
мам  резус и Келл и скрининга антиэритроцитарных аллоантител.  

4. В целях обеспечения соблюдения требований безопасности 
крови и ее компонентов необходимо использовать следующие имму-
нологические методы: 
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а) метод агглютинации, основанный на слипании и выпадении 
в осадок частиц (агглютинатов), корпускулярного антигена под воз-
действием антител (агглютининов), - используется для определения 
групп крови по системам  АВО,  резус-принадлежности и фенотипа 
антигенов эритроцитов по системам  резус и Келл, исследование мо-
жет проводиться как ручным способом (нанесение реагентов и образ-
цов крови на плоскую поверхность), так и с применением лаборатор-
ного оборудования (внесение реагентов и образцов крови в гель, 
в микропланшеты, в микропланшеты с магнитизированными эритро-
цитами, а также в колонки на стеклянных микросферах);  

б) метод гемагглютинации, основанный на способности эрит-
роцитов с адсорбированными антигенами или антителами агглютини-
роваться в присутствии гомологичных сывороток или соответствую-
щих антигенов с образованием гемагглютинатов, - используется для 
определения резус-принадлежности, фенотипа антигенов эритроцитов 
по системам  резус и Келл, скрининга антиэритроцитарных аллоанти-
тел, исследование  проводится в пробирках с помощью центрифуги-
рования, а также с применением лабораторного оборудования (внесе-
ние реагентов и образцов крови в гель, в микропланшеты, в микроп-
ланшеты с магнитизированными эритроцитами, а также в колонки на 
стеклянных микросферах). 

5. В целях обеспечения соблюдения требований безопасности 
крови и ее компонентов необходимо применять следующие правила 
исследования групп крови: 

а) определение группы крови по системе  АВО: 
группа крови по системе АВО определяется перед каждым взя-

тием у донора крови или ее компонентов (далее – донация) с исполь-
зованием моноклональных антител специфичности анти-А, анти-В 
одной серии реактивов; 

повторное определение группы крови по системе АВО прово-
дится из образца донорской крови, взятого во время донации пере-
крестным способом со стандартными эритроцитами А, В; 

допускается определение группы крови по системе АВО в об-
разцах крови доноров плазмы без использования стандартных эрит-
роцитов, если ранее группа крови по системе  АВО определена два-
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жды на образцах крови каждого донора от разных донаций с исполь-
зованием перекрестного способа исследования со стандартными 
эритроцитами; 

в каждую серию исследований включаются «положительный» 
и »отрицательный» контрольные образцы (эритроциты А, В, О и 
плазма с антителами специфичности анти-А, анти-В);  

в случае расхождения результатов прямого и обратного опре-
деления (выявление экстраагглютинина анти-А1), а также при ослаб-
лении силы реакции агглютинации при выявлении антигена А для ди-
агностики подгруппы антигена А используют реактив анти-А1; 

выявление экстраагглютинина анти-А1 является основанием 
запрета использования компонентов крови для лечебных целей; 

б) определение группы крови по системе  резус: 
 резус-принадлежность определяется наличием или отсутстви-

ем антигена D, выявляемого при исследовании образца донорской 
крови, взятого во время донации; 

 резус-принадлежность устанавливается как положительная 
при наличии антигена D и как отрицательная при отсутствии антигена 
D;  

определение слабых вариантов антигена D (Du) является обяза-
тельным (доноры, имеющие слабый или частичный антиген D (Du) 
считаются  резус (D)-положительными); 

типирование антигенов эритроцитов С, с, Е, е системы  резус 
является обязательным и производится дважды на образцах крови 
каждого донора от разных донаций различными сериями типирую-
щих реагентов или различными методами. При совпадении результа-
тов фенотип донора считается установленным и при последующих 
донациях не определяется; 

в каждую серию исследований включаются «положительный» 
и «отрицательный» контроли (эритроциты D− и D+, С− и С+, Е− и Е+, 
е+ и е−, с+ и с−). 

6. В целях обеспечения соблюдения требований безопасности 
крови и ее компонентов необходимо применять также следующие 
правила:  

а) правила определения антигена эритроцитов K системы Келл: 
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исследуется у каждого донора двукратно во время разных до-
наций различными сериями типирующих реагентов или различными 
методами; 

при совпадении результатов K-принадлежность считается 
установленной и при последующих донациях не определяется; 

в каждую серию исследований включаются «положительный» 
и «отрицательный» контроли (эритроциты K+ и K−); 

б) правила скрининга антиэритроцитарных аллоантител донор-
ской крови: 

скрининг антиэритроцитарных аллоантител донорской крови 
проводится у мужчин и женщин при каждой донации независимо от 
группы крови системы АВО и резус (D)-принадлежности;  

при скрининге антител выявляют клинически значимые анти-
тела с использованием панели стандартных эритроцитов, состоящей 
не менее чем из 3 видов клеток, типированных по всем клинически 
значимым антигенам;  

не допускается применение смеси (пула) образцов эритроцитов 
для скрининга антиэритроцитарных аллоантител; 

специфичность антител к антигенам эритроцитов устанавлива-
ется с идентификационной панелью, состоящей не менее чем из 
10 образцов фенотипированных эритроцитов; 

выявление антиэритроцитарных аллоантител является основа-
нием для запрета использования крови и ее компонентов в лечебных 
целях; 

в каждую серию исследований включаются «положительный» 
и «отрицательный» контроли (образцы сывороток, содержащие и 
не содержащие антитела). 

7. Отбор образцов донорской крови для определения групп 
крови осуществляется во время донации непосредственно из системы 
для взятия крови (емкость однократного применения, используемая 
для сбора крови и ее компонентов) без нарушения целостности си-
стемы или из специального контейнера-спутника для проб, имеюще-
гося в составе этой системы, в вакуумсодержащие (вакуумобразую-
щие) одноразовые пробирки, содержащие антикоагулянт этилендиа-
минтетрауксусная дикалиевая или трикалиевая соль. 
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Пробирки с образцами крови после оседания эритроцитов (не 
ранее чем через 30 минут после взятия крови) подвергаются центри-
фугированию, режим которого должен соответствовать инструкции 
производителя реагентов.  

Не допускается открытие пробирок с образцами донорской 
крови до момента доставки их на исследование в клинико-
диагностическую лабораторию. 

Транспортировка в лабораторию пробирок с образцами крови 
осуществляется в специальных контейнерах при температуре от +17 
ºС до +24 ºС при условии недопущения прямого воздействия света 
и встряхивания. 

8. В лечебных целях используется кровь и ее компоненты, 
идентифицированные по системам  АВО,  резус-принадлежности, фе-
нотипу антигенов эритроцитов по системам  резус и Келл и не имею-
щие клинически значимых аллоантител к антигенам эритроцитов. 

14. Клинико-диагностические лаборатории, осуществляющие 
исследование образцов донорской крови, применяют методики, явля-
ющиеся неотъемлемой частью реагентов, зарегистрированных 
в установленном порядке в соответствии с законодательством Рос-
сийской Федерации. Методики исследований, интерпретация резуль-
татов должны соответствовать инструкциям производителей реаген-
тов и оборудования.  

15. Деятельность клинико-диагностических лабораторий, осу-
ществляющих исследование образцов донорской крови в целях обес-
печения ее безопасности, организуется в соответствии со следующи-
ми документами в области стандартизации: 

ГОСТ Р ИСО 15189-2009 «Лаборатории медицинские. Частные 
требования к качеству и компетентности»; 

ГОСТ Р ИСО 15198-2009 «Клиническая лабораторная медици-
на. Изделия медицинские для диагностики in vitro. Подтверждение 
методик контроля качества, рекомендуемых изготовителями пользо-
вателям»; 

ГОСТ Р 53133.3-2008 «Технологии лабораторные клинические. 
Контроль качества клинических лабораторных исследований. Часть 3. 
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Описание материалов для контроля качества клинических лаборатор-
ных исследований»; 

ГОСТ Р 53133.4-2008 «Технологии лабораторные клинические. 
Контроль качества клинических лабораторных исследований. Часть 4. 
Правила проведения клинического аудита эффективности лаборатор-
ного обеспечения деятельности медицинских организаций»; 

ГОСТ Р 53079.1-2008 «Технологии лабораторные клинические. 
Обеспечение качества клинических лабораторных исследований. 
Часть 1. Правила описания методов исследований»; 

ГОСТ Р 53079.2-2008 «Технологии лабораторные клинические. 
Обеспечение качества клинических лабораторных исследований. 
Часть 2. Руководство по управлению качеством в клинико-
диагностической лаборатории. Типовая модель»; 

ГОСТ Р 53079.4-2008 «Технологии лабораторные клинические. 
Обеспечение качества клинических лабораторных исследований. 
Часть 4. Правила ведения преаналитического этапа»; 

ГОСТ Р 53022.1-2008 «Технологии лабораторные клинические. 
Требования к качеству клинических лабораторных исследований. 
Часть 1. Правила менеджмента качества клинических лабораторных 
исследований»; 

ГОСТ Р 53022.2-2008 «Технологии лабораторные клинические. 
Требования к качеству клинических лабораторных исследований. 
Часть 2. Оценка аналитической надежности методов исследования 
(точность, чувствительность, специфичность); 

ГОСТ Р 53022.3-2008 «Технологии лабораторные клинические. 
Требования к качеству клинических лабораторных исследований. 
Часть 3. Правила оценки клинической информативности лаборатор-
ных тестов». 
 
4. Выписка из приказа МЗ РФ от 02.04.2013 г. № 183н «Об утвержде-
нии правил клинического использования донорской крови и (или) ее 

компонентов» 
III. Правила проведения трансфузии (переливания) донорской крови и 

(или) ее компонентов 
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7. При поступлении реципиента, нуждающегося в проведении 
трансфузии (переливания) донорской крови и (или) ее компонентов, в 
организацию врачом клинического отделения, прошедшим обучение 
по вопросам трансфузиологии, проводится первичное исследование 
групповой и резус-принадлежности крови реципиента. 

8. Подтверждающее определение группы крови по системе ABO 
и резус-принадлежности, а также  фенотипирование по антигенам C, 
c, E, e, CW, K, k и определение антиэритроцитарных антител у реци-
пиента осуществляется в клинико-диагностической лаборатории. 

Результаты подтверждающего определения группы крови ABO и 
резус-принадлежности, а также фенотипирования по антигенам C, c, 
E, e, CW, K, k и определения антиэритроцитарных антител у реципи-
ента вносятся в медицинскую документацию, отражающую состояние 
здоровья реципиента. 

Запрещается переносить данные о группе крови и резус-
принадлежности в медицинскую документацию, отражающую состо-
яние здоровья реципиента, организации, в которой планируется про-
ведение трансфузии (переливания) донорской крови и (или) ее ком-
понентов реципиенту, с медицинской документации, отражающей со-
стояние здоровья реципиента, других организаций, где ранее реципи-
енту была оказана медицинская помощь, в том числе включающая 
трансфузию (переливание) донорской крови и (или) ее компонентов, 
или проводилось его медицинское обследование. 

9. Реципиентам, имеющим в анамнезе посттрансфузионные 
осложнения, беременность, рождение детей с гемолитической болез-
нью новорожденного, а также реципиентам, имеющим аллоиммунные 
антитела, производят индивидуальный подбор компонентов крови в 
клинико-диагностической лаборатории. 

10. В день трансфузии (переливания) донорской крови и (или) ее 
компонентов (не ранее чем за 24 часа до трансфузии (переливания) 
донорской крови и (или) ее компонентов) у реципиента из вены берут 
кровь: 2 - 3 мл в пробирку с антикоагулянтом и 3 - 5 мл в пробирку 
без антикоагулянта для проведения обязательных контрольных ис-
следований и проб на совместимость. Пробирки должны быть марки-
рованы с указанием фамилии и инициалов реципиента, номера меди-
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цинской документации, отражающей состояние здоровья реципиента, 
наименования отделения, где проводится трансфузия (переливание) 
донорской крови и (или) ее компонентов, групповой и резус-
принадлежности, даты взятия образца крови. 

11. Перед началом трансфузии (переливания) донорской крови и 
(или) ее компонентов врач, проводящий трансфузию (переливание) 
донорской крови и (или) ее компонентов, должен убедиться в их при-
годности для переливания с учетом результатов лабораторного кон-
троля, проверить герметичность контейнера и правильность паспор-
тизации, провести макроскопический осмотр контейнера с кровью и 
(или) ее компонентами. 

12. При переливании эритроцитсодержащих компонентов донор-
ской крови врач, проводящий трансфузию (переливание) эритроцит-
содержащих компонентов, проводит контрольную проверку группы 
крови донора и реципиента по системе ABO, а также пробы на инди-
видуальную совместимость. 

При совпадении результатов первичного и подтверждающего 
определения группы крови по системе ABO, резус-принадлежности, 
фенотипа донора и реципиента, а также сведений об отсутствии у ре-
ципиента антиэритроцитарных антител врач, проводящий трансфу-
зию (переливание) эритроцитсодержащих компонентов, перед пере-
ливанием при контрольной проверке определяет группу реципиента и 
донора крови по системе ABO и выполняет только одну пробу на ин-
дивидуальную совместимость - на плоскости при комнатной темпера-
туре. 
 
IV. Правила исследований при трансфузии (переливании) донорской 

крови и (или) ее компонентов 
 
22. У взрослых реципиентов проводятся следующие исследова-

ния: 
а) первичное и подтверждающее определение группы крови по 

системе ABO и резус-принадлежности (антиген D) (осуществляется с 
использованием реагентов, содержащих анти-A-, анти-B- и анти-D-
антитела соответственно); 
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б) при получении результатов, вызывающих сомнения (слабовы-
раженные реакции) при подтверждающем исследовании, определение 
группы крови по системе ABO осуществляется с использованием реа-
гентов, содержащих анти-A- и анти-B-антитела, и стандартных эрит-
роцитов O(I), A(II), B(III), за исключением случаев, предусмотренных 
подпунктом "а" пункта 68 настоящих Правил, а определение резус-
принадлежности (антиген D) – с использованием реагентов, содержа-
щих анти-D-антитела другой серии; 

в) определение антигенов эритроцитов C, c, E, e, CW, K и k с ис-
пользованием реагентов, содержащих соответствующие антитела (у 
детей до 18 лет, женщин детородного возраста и беременных, реици-
пиентов с отягощенным трансфузионным анамнезом, имеющих анти-
тела к антигенам эритноцитов, реципиентов, нуждающихся в много-
кратных (в том числе повторных) трансфузиях (переливаниях) донор-
ской крови и (или) ее компонентов (кардиохирургия, трансплантоло-
гия, ортопедия, онкология, онкогематология, травматология, гемато-
логия); 

г) скрининг антиэритроцитарных антител с использованием не 
менее 3 образцов эритроцитов, которые в совокупности содержат ан-
тигены C, c, E, e, CW, K, k, Fya, Fyb, Lua, Lub, Jka и Jkb. 

23. При выявлении у реципиента антиэритроцитарных антител 
осуществляется: 

а) типирование эритроцитов по антигенам систем резус, Келл и 
других систем с помощью антител соответствующей специфичности; 

б) идентификация антиэритроцитарных антител с панелью типи-
рованных эритроцитов, содержащей не менее 10 образцов клеток; 

в) индивидуальный подбор доноров крови и эритроцитов с про-
ведением непрямого антиглобулинового теста или его модификации с 
аналогичной чувствительностью. 

24. При проведении иммуносерологических исследований ис-
пользуются только разрешенные к применению для данных целей на 
территории Российской Федерации оборудование, реактивы и методы 
исследования. 
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V. Правила и методы исследований при трансфузии (переливании) 
консервированной донорской крови и эритроцитсодержащих 

компонентов 
 
25. При плановой трансфузии (переливании) консервированной 

донорской крови и эритроцитсодержащих компонентов врач, прово-
дящий трансфузию (переливание) донорской крови и (или) ее компо-
нентов, обязан: 

а) по данным медицинской документации, отражающей состоя-
ние здоровья реципиента, и данным на этикетке контейнера консер-
вированной донорской крови или эритроцитсодержащих компонентов 
удостовериться, что фенотипы реципиента и донора совместимы. Для 
гетерозиготных реципиентов (Cc, Ee, Kk) совместимыми считают как 
гетеро-, так и гомозиготных доноров: Cc, CC и cc; Ee, EE и ee; Kk, KK 
и kk соответственно. Для гомозиготных реципиентов (CC, EE, KK) 
совместимыми являются только гомозиготные доноры. Подбор доно-
ров крови и (или) ее компонентов, совместимых с реципиентом по 
Rh-Hr и Kk, при трансфузии (переливании) эритроцитсодержащих 
компонентов осуществляется в соответствии с таблицей, приведенной 
в приложении № 2 к настоящим Правилам; 

б) перепроверить группу крови реципиента по системе ABO; 
в) определить группу крови донора в контейнере по системе 

ABO (резус-принадлежность донора устанавливается по обозначению 
на контейнере); 

г) провести пробу на индивидуальную совместимость крови ре-
ципиента и донора методами: 

на плоскости при комнатной температуре; 
одной из трех проб (непрямая реакция Кумбса или ее аналоги, 

реакция конглютинации с 10% желатином или реакция конглютина-
ции с 33% полиглюкином); 

д) провести биологическую пробу. 
26. При экстренной трансфузии (переливании) консервирован-

ной донорской крови и эритроцитсодержащих компонентов врач, 
проводящий трансфузию (переливание) донорской крови и (или) ее 
компонентов, обязан: 
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а) определить группу крови реципиента по системе ABO и его 
резус-принадлежность; 

б) определить группу крови донора в контейнере по системе 
ABO (резус-принадлежность донора устанавливается по обозначению 
на контейнере); 

в) провести пробу на индивидуальную совместимость крови ре-
ципиента и донора методами: 

на плоскости при комнатной температуре; 
одной из трех проб (непрямая реакция Кумбса или ее аналоги, 

реакция конглютинации с 10% желатином или реакция конглютина-
ции с 33% полиглюкином); 

г) провести биологическую пробу. 
27. При наличии у реципиента антиэритроцитарных антител 

подбор компонентов донорской крови проводится в клинико-
диагностической лаборатории. Если эритроцитная масса или взвесь 
подобраны реципиенту индивидуально в клинико-диагностической 
лаборатории, врач, проводящий трансфузию (переливание) донорской 
крови и (или) ее компонентов, перед переливанием определяет группу 
крови реципиента и донора и проводит только одну пробу на индиви-
дуальную совместимость на плоскости при комнатной температуре и 
биологическую пробу. 

 
VI. Правила и методы исследований при трансфузии 

(переливании) свежезамороженной плазмы и тромбоцитного 
концентрата (тромбоцитов) 

 
28. При переливании свежезамороженной плазмы врач, прово-

дящий трансфузию (переливание) донорской крови и (или) ее компо-
нентов, обязан определить группу крови реципиента по системе ABO, 
при переливании тромбоцитов - группу крови по системе ABO и ре-
зус-принадлежность реципиента. 

Групповую и резус-принадлежность донора врач, проводящий 
трансфузию (переливание) тромбоцитов, устанавливает по маркиров-
ке на контейнере с компонентом крови, при этом пробы на индивиду-
альную совместимость не проводятся. 
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29. При переливании свежезамороженной плазмы и тромбоцитов 
антигены эритроцитов C, c, E, e, CW, K и k не учитываются. 

32. Донорская кровь и эритроцитсодержащие компоненты пере-
ливаются только той группы системы ABO и той резус- и Келл-
принадлежности, которая имеется у реципиента. При наличии меди-
цинских показаний подбор пары "донор – реципиент" проводят с уче-
том антигенов C, c, E, e, CW, K и k. 

При плановой трансфузии (переливании) консервированной кро-
ви и эритроцитсодержащих компонентов для предупреждения реак-
ций и осложнений, а также аллоиммунизации реципиентов проводят-
ся совместимые трансфузии (переливания) с использованием эритро-
цитов доноров, фенотипированных по 10 антигенам (A, B, D, C, c, E, 
e, CW, K и k) для групп реципиентов, указанных в подпункте "в" 
пункта 22 настоящих Правил. 

33. По жизненным показаниям в экстренных случаях реципиен-
там с группой крови A(II) или B(III) при отсутствии одногруппной 
крови или эритроцитсодержащих компонентов могут быть перелиты 
резус-отрицательные эритроцитсодержащие компоненты O(I), а ре-
ципиентам AB(IV) могут быть перелиты резус-отрицательные эрит-
роцитсодержащие компоненты B(III) независимо от резус-
принадлежности реципиентов. 

В экстренных случаях при невозможности определения группы 
крови по жизненным показаниям реципиенту переливают эритроцит-
содержащие компоненты O(I) группы резус-отрицательные в количе-
стве не более 500 мл независимо от групповой и резус-
принадлежности реципиента. 

При невозможности определения антигенов C, c, E, e, CW, K и k 
реципиенту переливают эритроцитсодержащие компоненты, совме-
стимые по группе крови системы ABO и резус-антигену D. 

39. Хранение облученных эритроцитсодержащих компонентов 
(эритроцитная взвесь, эритроцитная масса, отмытые эритроциты) до 
переливания взрослому реципиенту не должно превышать 28 дней с 
момента заготовки эритроцитсодержащих компонентов. 



 

264 

40. Для проведения трансфузии (переливания) донорской крови и 
эритроцитсодержащих компонентов аллоиммунизированным реципи-
ентам осуществляется следующее:  
а) при выявлении у реципиента экстраагглютининов анти-A1 ему пе-
реливаются эритроцитсодержащие компоненты, не содержащие анти-
гена A1, реципиенту А2βa1(II)  
переливаются эритроцитсодержащие компоненты А2 (II) или O(I), ре-
ципиенту А2Вa1(IV) – эритроцитсодержащие компоненты B(III); 

б) реципиентам с выявленными антиэритроцитарными антите-
лами или тем реципиентам, у которых антитела были обнаружены 
при предыдущем исследовании, переливаются эритроцитсодержащие 
компоненты, не содержащие антигены соответствующей специфич-
ности; 

в) при наличии у реципиента неспецифически реагирующих ан-
тиэритроцитарных антител (панагглютининов) или антител с неуста-
новленной специфичностью ему переливаются индивидуально подо-
бранные эритроцитсодержащие компоненты, не реагирующие в серо-
логических реакциях с сывороткой реципиента; 

г) для аллоиммунизированных реципиентов индивидуальный 
подбор крови и эритроцитсодержащих компонентов крови осуществ-
ляется в клинико-диагностической лаборатории; 

д) для реципиентов, иммунизированных антигенами системы 
лейкоцитов (HLA), проводится подбор доноров по системе HLA. 

 
VIII. Правила проведения трансфузии (переливания) 

свежезамороженной плазмы 
 
41. Переливаемая свежезамороженная плазма донора должна 

быть той же группы по системе ABO, что и у реципиента. Разногруп-
пность по системе резус не учитывается. При переливании больших 
объемов свежезамороженной плазмы (более 1 л) соответствие донора 
и реципиента по антигену D учитывается обязательно. 

42. В экстренных случаях при отсутствии одногруппной свеже-
замороженной плазмы допускается переливание свежезамороженной 
плазмы группы AB(IV) реципиенту с любой группой крови. 
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IX. Правила трансфузии (переливания) криопреципитата 

51. Криопреципитат донора должен быть той же группы по системе 
ABO, что и у реципиента. 

 
X. Правила трансфузии (переливания) тромбоцитного концентрата 

(тромбоцитов) 
59. В экстренных случаях при отсутствии одногруппных тром-

боцитов допускается переливание тромбоцитов O(I) группы реципи-
ентам других групп крови. 
XI. Правила трансфузии (переливания) концентрата 
гранулоцитов (гранулоцитов), полученных методом афереза. 

65. Гранулоциты должны быть совместимы по антигенам систем 
ABO и резус-принадлежности. 

 
XII. Правила трансфузии (переливания) донорской крови и (или) ее 

компонентов детям 
 

67. При поступлении в организацию ребенка, нуждающегося в 
трансфузии (переливании) донорской крови и (или) ее компонентов, 
первичное исследование групповой и резус-принадлежности крови 
ребенка проводится медицинским работником в соответствии с тре-
бованиями пункта 7 настоящих Правил. 

68. В обязательном порядке у ребенка, нуждающегося в трансфу-
зии (переливании) компонентов донорской крови и (или) ее компо-
нентов (после первичного определения групповой и резус-
принадлежности), в клинико-диагностической лаборатории проводят-
ся: подтверждающее определение группы крови ABO и резус-
принадлежности, фенотипирование по другим антигенам эритроцитов 
C, c, E, e, CW, K и k, а также выявление антиэритроцитарных антител. 

Указанные исследования проводятся в соответствии со следую-
щими требованиями: 

а) определение группы крови по системе ABO проводится с ис-
пользованием реагентов, содержащих антитела анти-A и анти-B. У 
детей старше 4 месяцев группа крови определяется, в том числе пере-
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крестным методом, с использованием реагентов анти-A, анти-B и 
стандартных эритроцитов O(I), A(II) и B(III); 

б) определение резус-принадлежности (антиген D) проводится с 
использованием реагентов, содержащих анти-D-антитела; 

в) определение антигенов эритроцитов C, c, E, e, CW, K и k про-
водится с использованием реагентов, содержащих соответствующие 
антитела; 

г) скрининг антиэритроцитарных антител проводится непрямым 
антиглобулиновым тестом, при котором выявляются клинически зна-
чимые антитела, с использованием панели стандартных эритроцитов, 
состоящей не менее чем из 3 образцов клеток, содержащих в сово-
купности клинически значимые антигены в соответствии с подпунк-
том "г" пункта 22 настоящих Правил. Не допускается применение 
смеси (пула) образцов эритроцитов для скрининга антиэритроцитар-
ных аллоантител. 

69. При выявлении у ребенка антиэритроцитарных антител осу-
ществляется индивидуальный подбор доноров эритроцитсодержащих 
компонентов с проведением непрямого антиглобулинового теста или 
его модификации с аналогичной чувствительностью. 

70. При необходимости экстренной трансфузии (переливания) 
донорской крови и (или) ее компонентов в стационарных условиях 
организации при отсутствии круглосуточного иммуносерологическо-
го обеспечения, ответственным за определение группы крови по си-
стеме ABO и резус-принадлежности ребенка является врач, проводя-
щий трансфузию (переливание) донорской крови и (или) ее компо-
нентов. 

71. Выполнение исследований, указанных в пункте 68 настоящих 
Правил, проводят иммуносерологическими методами: ручным спосо-
бом (нанесение реагентов и образцов крови на плоскую поверхность 
или в пробирку) и с применением лабораторного оборудования (вне-
сение реагентов и образцов крови в микропланшеты, колонки с гелем 
или стеклянными микросферами и другими, разрешенными к приме-
нению для данных целей на территории Российской Федерации мето-
дами исследования). 



 

267 

72. Для проведения трансфузии (переливания) донорской крови 
эритроцитсодержащих компонентов аллоиммунизированным реципи-
ентам детского возраста применяются следующие правила: 

а) при выявлении у реципиента детского возраста экстраагглю-
тининов анти-A1 ему переливаются эритроцитсодержащие компонен-
ты, не содержащие антигена A1, свежезамороженную плазму – одно-
группную. Реципиенту детского возраста с А2βa1(II) переливаются от-
мытые эритроциты O(I) и свежезамороженная плазма A(II), реципи-
енту детского возраста с А2Вa1 (IV) переливаются отмытые эритроци-
ты O(I) или B(III) и свежезамороженная плазма AB(IV); 

б) при наличии у реципиента детского возраста неспецифически 
реагирующих антиэритроцитарных антител (панагглютининов) ему 
переливаются эритроцитсодержащие компоненты O(I) резус-
отрицательные, не реагирующие в серологических реакциях с сыво-
роткой реципиента; 

в) для аллоиммунизированных реципиентов детского возраста 
индивидуальный подбор донорской крови и эритроцитсодержащих 
компонентов проводится в клинико-диагностической лаборатории; 

г) для HLA-иммунизированных реципиентов детского возраста 
проводится подбор доноров тромбоцитов по системе HLA. 

 
74. При плановом переливании эритроцитсодержащих компо-

нентов врач, проводящий трансфузию (переливание) донорской крови 
и (или) ее компонентов, обязан: 

а) по данным медицинской документации, отражающей состоя-
ние здоровья реципиента детского возраста, и данным на этикетке 
контейнера сравнить фенотип донора и реципиента по антигенам 
эритроцитов с целью установления их совместимости. Запрещается 
введение пациенту антигена эритроцитов, отсутствующего в его фе-
нотипе; 

б) перепроверить группу крови реципиента детского возраста по 
системе ABO; 

в) определить группу крови донора по системе ABO (резус-
принадлежность донора устанавливается по обозначению на контей-
нере); 
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г) провести пробу на индивидуальную совместимость крови ре-
ципиента детского возраста и донора методами: на плоскости при 
комнатной температуре одной из трех проб (непрямая реакция Кумб-
са или ее аналоги, реакция конглютинации с 10% желатином или ре-
акция конглютинации с 33% полиглюкином). Если донорская кровь 
или эритроцитсодержащий компонент индивидуально подобран в 
клинико-диагностической лаборатории, данная проба не проводится; 

д) провести биологическую пробу. 
75. При экстренной трансфузии (переливании) эритроцитсодер-

жащих компонентов реципиенту детского возраста врач, проводящий 
трансфузию (переливание) донорской крови и (или) ее компонентов, 
обязан: 

а) определить группу крови реципиента детского возраста по си-
стеме ABO и его резус-принадлежность; 

б) определить группу крови донора по системе ABO (резус-
принадлежность донора устанавливают по обозначению на контейне-
ре); 

в) провести пробу на индивидуальную совместимость крови до-
нора и реципиента детского возраста методами: на плоскости при 
комнатной температуре одной из трех проб (непрямая реакция Кумб-
са или ее аналоги, реакция конглютинации с 10% желатином или ре-
акция конглютинации с 33% полиглюкином); 

г) провести биологическую пробу. 
В случае невозможности определения фенотипа реципиента дет-

ского возраста по антигенам эритроцитов C, c, E, e, CW, K и k допус-
кается не учитывать при переливании эритроцитсодержащих компо-
нентов указанные антигены. 

79. Подбор донорской крови и (или) ее компонентов при транс-
фузии (переливании) детям до 4 мес жизни при гемолитической бо-
лезни новорожденных по системе ABO или подозрении на гемолити-
ческую болезнь новорожденных осуществляется в соответствии с 
таблицей, приведенной в приложении № 3 к настоящим Правилам. 

В случае трансфузии (переливания) эритроцитсодержащих ком-
понентов, отличающихся по системе ABO от группы крови ребенка, 
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используются отмытые или размороженные эритроциты, не содержа-
щие плазмы с агглютининами a и β, с учетом фенотипа реципиента. 

80. Для внутриутробной трансфузии (переливания) донорской 
крови и (или) ее компонентов используются эритроцитсодержащие 
компоненты O(I) группы резус-D-отрицательные со сроком хранения 
не более 5 дней с момента заготовки компонента. 

84. Подбор компонентов донорской крови в зависимости от спе-
цифичности аллоантител осуществляется следующим образом: 

а) при гемолитической болезни новорожденных, вызванной ал-
лоиммунизацией к антигену D системы резус, используются одно-
группные резус-отрицательные эритроцитсодержащие компоненты и 
одногруппная резус-отрицательная свежезамороженная плазма; 

б) при несовместимости по антигенам системы ABO перелива-
ются отмытые эритроциты или эритроцитная взвесь и свежезаморо-
женная плазма в соответствии с таблицей, приведенной в приложении 
N 3 к настоящим Правилам, соответствующие резус-принадлежности 
и фенотипу ребенка; 

в) при одновременной несовместимости по антигенам систем 
ABO и резус переливают отмытые эритроциты или эритроцитную 
взвесь O(I) группы резус-отрицательные и свежезамороженную плаз-
му AB(IV) резус-отрицательную; 

г) при гемолитической болезни новорожденных, вызванной ал-
лоиммунизацией к другим редким антигенам эритроцитов, осуществ-
ляется индивидуальный подбор донорской крови. 
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