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Современные подходы диагностики  
церебральной гипоксии 

Гипоксически-ишемическое поражение голов-
ного мозга в перинатальном периоде представляет 
собой важную медико-социальную проблему, которая 
оказывает существенное влияние на многие индиви-
дуальные особенности физической и интеллектуаль-
ной сфер развивающегося организма. Поражение 
центральной нервной системы (ЦНС) в детском воз-
расте является одной из причин, обусловливающих 
высокую инвалидизацию детей и значительную 
смертность. По данным ВОЗ [1], до 65-80%  патологии 
ЦНС связано с перинатальным поражением нервной 
системы. Эти заболевания в 35-40%  случаев приво-
дят к инвалидизации и дезадаптации детей в стар-
шем возрасте. Если не предпринимать эффективных 
мер профилактики и не внедрять новые методы  ди-
агностики и лечения, то большинство детей с заболе-
ваниями нервной системы не смогут жить полноцен-
ной жизнью [2].  

Еще несколько лет назад считалось, что ве-
дущими причинами поражения мозга у детей явля-
ются острая гипоксия и родовая травма. В послед-
ние годы широко  распространилось представление  
 

о том, что доминирующее значение в патологии  
плода и новорожденного имеет не столько острое 
воздействие на головной мозг в процессе родов, 
сколько предшествующее внутриутробное измене-
ние структур мозга созревающего плода под влия-
нием многочисленных неблагоприятных факторов. 
Асфиксия продолжительностью более 10 мин. чаще 
возникает на неполноценной метаболической и 
морфофункциональной основе мозга, который по-
страдал на ранних этапах онтогенеза [3]. Гипоксиче-
ское поражение головного мозга у новорожденных 
является полиэтиологическим заболеванием и тре-
бует тщательного подхода к диагностике и профи-
лактике у детей неврологических заболеваний. 

На сегодняшний день диагностика перина-
тальных гипоксий  базируется на целом арсенале 
подходов и методов: изучении акушерского и гине-
кологического анамнеза у матери, наблюдениях за 
течением беременности и родов, неврологическом 
обследовании  новорожденного, оценке метаболи-
ческих показателей и оценке по шкале Апгар раз-
личных дополнительных методов (нейросоногра-
фия, доплерография) и видов томографии (компь-
ютерная, магнитно–резонансная, позитронно–эмис-
сионная). Из  нейрофизиологических  методов  ис- 
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пользуются: электроэнцефалография, полиграфия, 
вызванные потенциалы, различные виды электро-
миографии, а также диагностические пункции 
(люмбальная, субокципитальная) [1] . 

Важную роль играет состояние здоровья ма-
тери, на фоне которого произошла беременность. 
Многие соматические и неврологические заболева-
ния, вредные привычки, количественное и качест-
венное недоедание, тяжелый токсикоз беременных, 
перенашиваемость ведут к формированию внутри-
утробной гипоксии. Также большое значение имеет 
степень выраженности этих заболеваний, их дли-
тельность и сочетание с теми или иными сопутст-
вующими состояниями или заболеваниями  [4].  

Шкала Апгар. В 1950 г. американская аку-
шерка Виржиния Апгар предложила шкалу для кли-
нической оценки состояния новорожденного через 
1 и 5 мин. после рождения. Шкала позволяет оце-
нивать состояние новорожденного в числовом зна-
чении от 0 до 10 баллов. Здоровые новорожденные 
имеют оценку по шкале Апгар 7 – 10 баллов. На 
сегодняшний день общепринято, что оценка по 
шкале Апгар не может быть единственным крите-
рием асфиксии. При этом низкая оценка по шкале 
Апгар через 1 мин. после рождения не всегда сино-
ним асфиксии, так как ее могут иметь дети, родив-
шиеся в состоянии кардиореспираторной депрес-
сии. Кардиореспираторная депрессия при рожде-
нии – синдром, характеризующийся наличием при 
рождении и в первые минуты жизни угнетением ос-
новных жизненных функций, включая брадикардию, 
неэффективное дыхание (гиповентиляция), понижен-
ный мышечный тонус, угнетение ЦНС, но при отсутст-
вии в крови гиперкапнии, нередко и гипоксемии. При 
оценке по Апгар через 1 мин. такие дети имеют 4–6 
баллов, но через 5 мин. – 7 баллов и выше. 

В Международной классификации болезней 
десятого пересмотра оценка по шкале Апгар как диаг-
ностический критерий асфиксии отсутствует, а крите-
риями тяжелой асфиксии при рождении являются: 
глубокий метаболический или смешанный ацидоз (рН 
менее 7,0) в крови пуповинной артерии; персистиро-
вание оценки по шкале Апгар  0 – 3 балла более 5 
минут; доказанные полиорганные поражения сердеч-
но-сосудистой системы, легких, почек, ЖКТ, крови, 
т.е. полиорганная недостаточность. Следовательно, 
динамическая оценка по шкале Апгар является боль-
ше ценным показателем для объективизации состоя-
ния ребенка при рождении и верификации эффектив-
ности медицинских мероприятий сразу после рожде-
ния. Шкала не является прогностически достоверной 
в определении последствий гипоксических поражений 
мозга у новорожденного [1]. 

Ультразвуковые методы диагностики. Се-
годня эти методы используются в основном как 
скрининговый метод. С его помощью  выделяются 
дети, которым необходимо более детальное об-
следование с использованием магнитно-резонанс-
ной томографии, компьютерной томографии, про-
тонно-спектроскопического исследования. Рядом 
преимуществ обладает нейросонография (НСГ). 
Этот метод высоко информативен, доступен,  отно-
сительно невысока цена оборудования. Вместе с 

тем, полученная этим методом информация о кон-
векситальных отделах головного мозга и структурах 
задней черепной ямки все же недостаточно объек-
тивна. Это снижает диагностическую ценность НСГ. 
Кроме того, НСГ не позволяет диагностировать  
очень мелкие фокальные некрозы, явления диф-
фузного глиоза и потери миелина [5].  

 Доплерография. В диагностике гипоксии 
мозга этот метод также имеет невысокую диагно-
стическую и прогностическую значимость. Он отра-
жает мозговой кровоток в определенный промежу-
ток времени, учитывая фазовые колебания крово-
тока после родов и эпизода гипоксии. Показатели 
доплерографии не отражают реальную динамику 
мозгового кровообращения и могут быть просто 
случайными. Диагностическая значимость доплеро-
графии повышается при наличии у ребенка окклю-
зионных процессов и мальформации сосудов, так 
как вследствие ригидности снижение кровотока бо-
лее стабильно [1].  

Наиболее точными методами диагностики 
ишемии являются: магнитно-резонансная, акси-
альная, позитронно-эмиссионная компьютерная то-
мография, околоинфракрасная спектроскопия, 
магнитно-резонансная спектроскопия. Прогности-
ческая ценность перечисленных методов составляет 
около 90%. Но чтобы использовать эти методы, не-
обходима полная обездвиженность пациента.  При 
проведении  исследования у новорожденных зачас-
тую проводится медикаментозная седация [1].  Это 
требует дополнительной подготовки ребенка, при-
сутствия анестезиолога-реаниматолога, возрастает 
риск аллергических реакций, остановки дыхания. На 
сегодняшний день экономические возможности госу-
дарства не позволяют провести 100%-ный охват но-
ворожденных этими методами  диагностики в связи с 
высокой стоимостью оборудования и невозможно-
стью оснастить ими  все родильные дома.  

Нейрофизиологические методы обследова-
ния. По данным  некоторых авторов, в диагностике 
гипоксии–ишемии прогностическая значимость элек-
троэнцефалографии составляет 93% [6]. При про-
гнозировании перинатальной асфиксии высока 
ценность  методов исследования вызванных потен-
циалов: зрительных [7] и соматосенсорных  состав-
ляет около 100%. 

Биохимическая диагностика гипоксических 
поражений головного мозга. Она  основывается на 
исследовании кислотно-основного состояния. На-
ряду со снижением уровня рН и нарастания дефи-
цита оснований значительную, а возможно, и ве-
дущую роль для функций головного мозга играет 
парциальное давление углекислого газа (рСО2).  

Поиск новых биохимических маркеров 

Для лабораторной диагностики ишемии го-
ловного мозга особое внимание уделяется поиску 
новых биохимических маркеров. Проведены клини-
ческие испытания ряда молекулярных и иммунохи-
мических лабораторных тестов. Прошли испытания 
тесты на определение белка S-100 (S-100B), ней-
ронспецифической энолазы, глиального фибрил-
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лярного кислого белка (GFAP), натрийуретического 
пептида мозга (BNP), D-димера, матриксной метал-
лопротеиназы (MMP-9), моноцитарного хемотакси-
ческого белка. Среди всего спектра исследованных 
диагностикумов только тест PLAC (diaDexis, Inc., 
South San Francisco, CA, USA), основанный на оп-
ределении липопротеин-ассоциированной фосфо-
липазы А2 (Lp-PLA2), получил разрешение FDA 
(US Food and Drug Administration) для определе-
ния риска развития ишемической болезни сердца 
у взрослых и инсульта в долгосрочном периоде 
(при повышенных концентрациях PLAC риск ин-
сульта в течение нескольких лет увеличивается в 
два раза) [8].  

Нейротрофическими свойствами  обладают 
структурные белки.  S100 является специфическим 
белком астроцитарной глии, способным связывать 
кальций. Впервые  определение белка S100 как 
маркера церебральной ишемии пришлось на 80-е гг. 
ХХ столетия. Многочисленные исследования оте-
чественных и зарубежных авторов, связанные с 
определением количества белка S100 и антител к 
нему при церебральной ишемии, доказывают воз-
можность использовать его как маркер и прогности-
ческий критерий повреждения ткани мозга [9]. Вы-
является достоверная корреляционная связь меж-
ду тяжестью поражения мозга и  высоким титром 
белка S100 в сыворотке крови у новорожденных с 
перинатальным гипоксическим поражением ЦНС 
[9], у пациентов с черепно-мозговой травмой [10], 
ишемическим инсультом [11] и эпилепсией [12]. 
Существенным ограничением использования белка 
S100β и аутоантител к нему является его неспеци-
фичность для ишемии. Такие же закономерности в 
изменениях этого биомаркера наблюдались при 
эпилепсии, рассеянном склерозе, травмах и опухо-
лях нервной системы [13]. 

В последние годы большое внимание уделя-
ется определению аутоантител к глутаматным ре-
цепторам как маркерам церебральной ишемии. N-
метил-D-аспартат (NMDА-рецепторы) — основные 
возбуждающие нейрорецепторы, которые регули-
руют электрическую активность нейронов. Данные 
рецепторы выявляются на поверхности эпителия 
микрососудов, формирующих гематоэнцефаличе-
ский барьер (ГЭБ), и участвуют в регуляции функ-
ции микрососудов.  Деградация NMDА-рецепторов, 
наблюдаемая в результате процессов нейроток-
сичности, которые лежат в основе ишемического 
повреждения мозга, позволяет судить о степени 
поражения церебральных сосудов. Уже на началь-
ных этапах развития ишемии эмболические про-
цессы в мелких мозговых сосудах активируют сери-
новые протеазы, которые «режут» мембранные 
«петли» NMDА-рецепторов, расположенные на по-
верхности синаптической мембраны. Образовав-
шиеся пептидные фрагменты рецептора (NR2-
пептид) попадают в кровоток через поврежденный 
гематоэнцефалический барьер и вызывают реак-
цию иммунной системы с образованием специфи-
ческих NR2-антител [14]. На основе проведенных  
молекулярных исследований было предложено ис-
пользовать NR2-пептид и NR2-антитела в качестве 

маркеров инсульта и ТИА у взрослых пациентов. 
Диагностическое значение NR2-антител при ише-
мическом инсульте с объемом ишемии 5–70 см3 
приближается к 95,9 %, а при транзиторной ишеми-
ческой атаке — к 98 % [8]. В детской практике дан-
ный метод исследования пока не использовался. 
Но ведется работа по выявлению зависимости тя-
жести  состояния новорожденного ребенка и уровня 
антител  к NMDА-рецепторам. Учитывая высокую 
прогностическую значимость данного метода диаг-
ностики у взрослых,  можно предположить о пер-
спективности этого теста и  у родившихся в асфик-
сии новорожденных. 

Материалы и методы 

 В настоящее время на базе неонатального 
центра Детской городской больницы №1 в Санкт - 
Петербурге  и родильного дома при Кардиологиче-
ском диспансере в Сыктывкаре нами закончено ис-
следование по изучению биологических маркеров 
поражения мозга у детей, родившихся в асфиксии 
[15]. Целью исследования являлось уточнение клини-
ческих критериев тяжести острой фазы постгипокси-
ческой энцефалопатии, в том числе с  определением 
уровня  антител к нейроспецифическим антигенам: 
антител к NMDA-рецепторам и белку S100 у доно-
шенных  новорожденных, родившихся в асфиксии.  

Определение биомаркеров. Для определе-
ния биологических маркеров ишемии мозга у всех 
новорожденных детей из контрольной и основной 
групп проводили однократный забор венозной кро-
ви в количестве 1 мл из пупочного катетера или 
локтевой вены. Без дополнительных инвазивных 
вмешательств кровь для исследования бралась 
одновременно со взятием крови для ежедневных 
биохимических анализов. Сыворотку подвергали 
заморозке в условиях бытовой холодильной каме-
ры. Лабораторные исследования определения ан-
тител к  NMDA-рецепторам и белку S100 проводи-
лись в Санкт-Петербургском государственном ме-
дицинском университете им. акад. И.П. Павлова 
(лаборатория при академической группе  акад. 
РАМН А.А. Скоромца) с использованием диагно-
стических наборов проф. С.А. Дамбиновой. Они 
включили  тесты для определения NR2-антител в 
крови пациента (Gold Dot NR2 Antibody test, CIS 
Biotech, Inc., Атланта, США) и лицензированные 
тест-системы для определения  антител к белку 
S100 компании «Герофарм». 

Характеристика новорожденных кон-
трольной группы. Контрольную группу составили 
25 здоровых доношенных новорожденных. Геста-
ционный возраст составил 38–40 недель. По шкале 
Апгар при рождении дети имели 8 – 9 баллов, вес 
более 3 кг. Нахождение в стационаре было об-
условлено наличием не связанной с поражением 
головного мозга патологии или наличием гипокси-
ческих состояний (пупочные грыжи, кисты яичников, 
затянувшаяся физиологическая желтуха). Акушер-
ско-гинекологический и соматический анамнез ма-
терей  не отягощен патологией.  Количество само-
стоятельных родов, прошедших без осложнений, 
составило 80%. Плановые операции кесарева се-
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чения составили 20%. По половому составу кон-
трольная группа была представлена 13 девочками 
и 12 мальчиками. Состояние с рождения и в раннем 
неонатальном периоде соответствовало возраст-
ным нормам. Детям проводился также полный на-
бор диагностических манипуляций, используемый 
для новорожденных основной группы. 

Характеристика новорожденных основной 
группы. В основную группу были включены  47 ново-
рожденных  в возрасте от 0 до 1 месяца, родившиеся 
в состоянии асфиксии. По половому составу группу 
представляли 27 девочек (57%) и 20 мальчиков (43%). 
Новорожденные находились в условиях стационара с 
диагнозом «Церебральная гипоксия» различной сте-
пени тяжести. Гестационный возраст детей варьиро-
вал от 37 до 40 недель. Критериями исключения из 
исследования были: грубые пороки развития, недо-
ношенность, билирубиновые энцефалопатии, на-
следственные заболевания, метаболические и токси-
ческие поражения головного мозга. 

Новорожденным проводился соматический и 
неврологический осмотр. По историям болезни 
фиксировались паспортные данные и в формали-
зованном виде – ключевые моменты анамнеза, ис-
тории беременности и родов (всего 57 показателей 
по каждому пациенту). В дальнейшем производил-
ся забор венозной крови в количестве 1 мл, цен-
трифугирование, замораживание сыворотки и ла-
бораторная обработка всего массива. Для каждого 
ребенка определялись показатели титра аутоанти-
тел к NMDA- рецепторам. Далее детально изуча-
лись взаимосвязи между показателями.  

Результаты исследований 

Показатели в основной группе. По степе-
ни тяжести асфиксии данные распределились сле-
дующим образом: тяжелая степень – у 45% обсле-
дуемых; средняя степень – у 21%; 34% новорож-
денных имели легкую степень асфиксии. Дыха-
тельная недостаточность (ДН) отмечалась у 33 но-
ворождённых (69%). ДН первой степени выявлена в 
пяти наблюдениях (10 %); ДН второй – также у пяти 
пациентов (10%); ДН третьей степени была у 23 
новорождённых (49%). В 23-х наблюдениях выяв-
лена аспирация околоплодных вод (49%), у шести 
пациентов определено наличие отёка лёгких (13%). 

Неврологические изменения в раннем неона-
тальном периоде представлены следующим обра-
зом: спонтанный генерализованный тремор отмечен 
у четверых младенцев (9%), захождение швов чере-
па у одного пациента (2%), расхождение швов – у 
четырёх младенцев (9%), что составило 9 % наблю-
дений. Повышение мышечного тонуса определено у 
двух пациентов (4%), мышечная гипотония – у 44 
пациентов (94%), в том числе тяжелая гипотония,  
или поза лягушки (43%). Угнетение рефлексов ново-
рождённых отмечено в 38 наблюдениях (81%), сни-
жение сухожильных и периостальных рефлексов  – у 
41 пациента (87 %) от общего числа младенцев, су-
дороги наблюдались у трёх новорождённых (6%), 
трое новорожденных были в состоянии комы (6%). 
Менингеальные симптомы не выявлялись (рис.1). 

 
Рис.1. Распределение неврологических проявлений  
в раннем неонатальном периоде. 

В позднем неонатальном периоде (с 8 по 28 
день жизни)  динамика неврологических нарушений 
была  представлена следующим образом: из трех 
детей, находившихся в состоянии комы, у двоих 
отмечалась положительная динамика в виде вос-
становления сознания; один ребенок продолжал 
находиться в состоянии комы (2%), судороги и 
спонтанный генерализованный тремор не опреде-
лялись; мышечная гипотония представлена  у 31 
(67%) новорожденного, в том числе тяжелая, или 
поза лягушки (10%); снижение сухожильных и пе-
риостальных рефлексов в динамике представлено 
у 27 (59%) детей; угнетение рефлексов новорож-
денных определено у 25 детей (55%) (рис.2).  

 
Рис.2. Распределение неврологических проявлений  
в позднем неонатальном периоде. 

При рождении рH крови новорождённых был 
в пределах от 6,76 до 7,40, составив в среднем 
7,111±0,14. В позднем неонатальном периоде зна-
чения рН колебались от  7,3 до 7,5, в среднем – 
7,37±0,59. 

Как уже отмечалось, одна из задач нашего 
исследования – определение уровня антител к 
NMDA-рецепторам в сыворотке крови. Полученные 
результаты NMDA-теста были в пределах от 0,040 
до 0,391, составив в среднем по группе наблюде-
ния 0,083±0,079. Совокупность результатов по диа-
пазону NMDA- теста была разбита на четыре груп-
пы: от 0 до 0,05 (у 21 новорожденного – 45%); от 
0,05 до 0,1 (у 13 новорожденных – 28%); от 0,1 до 
0,2 (у 10 новорожденных – 21%); от 0,2 и выше (у 
трех новорожденных – 6%). Наибольшее количест-
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во новорождённых отнесено к группе с концентра-
цией антител к NMDA-рецепторам в диапазоне от 0 
до 0,05. 

У младенцев, родившихся в асфиксии, нами 
определен также уровень белка S100. Количество 
белка в сыворотке крови S100 колебалось в преде-
лах от 0,003 до 0,435, составив в среднем по группе 
наблюдения 0,119±0,089. Совокупность результа-
тов теста по белку S100  была разбита на четыре 
группы: от 0 до 0,05 (девять новорожденных – 19%); 
от 0,05 до 0,1 (17 новорожденных – 36%); от 0,1 до 
0,2 (14 новорожденных – 30%); от 0,2 и выше (семь 

новорожденных – 15%). Наибольшее количество 
обследованных детей с концентрацией белка S100 
в диапазоне от 0,05 до 0,1 [15]. 

Показатели в контрольной группе. Ново-
рожденным контрольной группы также производил-
ся забор крови для определения уровня антител к 
NMDA-рецепторам. Условия забора, хранения и 
лабораторной диагностики были идентичными с 
основной группой. Согласно полученным результа-
там, уровень антител NMDA к рецепторам оказался 

в диапазоне от 0 – 0,02 OD. Для дальнейшей ин-
терпретации результатов были сопоставлены нор-
мальные значения контрольной группы с показате-
лями, полученными в основной группе новорожден-
ных. На рис.3 показано, что практически все полу-
ченные значения уровня антител к  белку S 100 вы-
ше нормы. Это ярко свидетельствует о том, что бе-
лок S 100  является маркером повреждения мозга. В 
то время как значения титра антител к NMDA рецеп-
торам  ближе к пределам нормальных значений, что 
указывает на отсроченное образование антител к 
NMDA рецепторам при ишемии (рис.4). 

Обсуждение результатов 

Статистическая обработка значений NMDA–
теста показала 10 взаимных корреляций результа-
тов между уровнем антител к NMDA рецепторам в 
сыворотке крови, а также между клиническими и  
инструментальными данными матерей и новорож-
дённых в разных диапазонах показателей NMDA 
теста. Все корреляции выявлены в диапазонах зна-
чений больше нормы (0,05-0,2 и выше) при р<0,05 и 

 
Рис.3. Распределение  показателей уровня антител к белку S100. 

 

Рис. 4. Распределение показателей уровня антител к NMDA рецепторам. 
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0,25 ≤ R ≤ 0,75 (умеренная сила корреляции). Рег-
рессионный анализ выявил у новорождённых пять 
предикторов церебральной ишемии: патологиче-
ская поза (лягушки), обвитие пуповиной, дыхатель-
ная недостаточность первой степени, уровень би-
лирубина сыворотки крови, наличие отёка лёгких. 

Статистическая обработка для белка S100 
показала 16 достоверных корреляций результатов 
между уровнем антител к белку S100 в сыворотке 
крови, а также между клиническими и инструмен-
тальными данными матерей и новорождённых в 
разных диапазонах показателей этого теста. Кор-
реляционные связи выявились во всем числовом 
диапазоне при р<0,05 и 0,25 ≤ R ≤ 0,75 ( умеренная 
сила корреляции ). Регрессионный анализ выявил 
восемь предикторов церебральной ишемии: нали-
чие мекония в околоплодных водах, цианоз при 
рождении, обвитие пуповины, недостаточность 
кровообращения первой степени, низкая оценка на 
первой минуте по шкале Апгар, низкая оценка на 
пятой минуте по шкале Апгар, кома, значение рН в 
позднем неонатальном периоде. 

Все показатели, которые явились предикто-
рами развития церебральной ишемии, являются 
тяжелыми проявлениями острой фазы постгипокси-
ческой энцефалопатии. Большее количество пре-
дикторов выявлено с наибольшими числовыми зна-
чениями антител к белку S 100. Это доказывает, 
что белок S 100 как структурный белок нейрональ-
ных мембран уже в первые часы воздействия ги-
поксии начинает разрушаться и проникать сквозь 
гематоэнцефалический барьер в кровоток с после-
дующей активацией иммунной системы и формиро-
ванием антител к нему. Являясь очень чувстви-
тельным к изменениям кальциевого гомеостаза, он 
одним из первых реагирует на повреждение мозга, 
высвобождаясь из своих молекулярных связей. 
Увеличение его концентрации в ликворе по срокам 
примерно соответствует развертыванию стадий 
глутаматно-кальциевого каскада. Это говорит о 
том, что белок S 100 также может служить марке-
ром повреждения головного мозга в острую фазу. 

На основании полученных данных для NMDA 
теста можно сделать вывод о том, что  практически 
во всех числовых диапазонах налицо корреляция с 
теми показателями, которые характеризуют дыха-
тельные нарушения и приводящие к ним состояния 
(отек легких, обвитие пуповины, дыхательная не-
достаточность первой степени, асфиксия тяжелой 
степени). А поскольку дыхательная недостаточ-
ность является одной из основных причин цереб-
ральной ишемии, можно считать закономерным ее 
выявление в качестве достоверного предиктора. 
Определение уровня антител к NMDA-рецепторам 
и белку S 100 в острый период постгипоксической 
энцефалопатии также может служить критерием 
оценки тяжести состояния новорожденного и про-
гноза тяжести постгипоксической энцефалопатии. 

 

 

Заключение 

Для новорожденных с поражением головного 
мозга гипоксического характера необходима все-
сторонняя оценка тяжести этого состояния, в том 
числе и с помощью современных нейрохимических 
методик. Использованный авторами метод опреде-
ления антител к NMDA- рецепторам и белку S100 в 
совокупности с клиническими и лабораторно-диаг-
ностическими методами может значительно улуч-
шить качество диагностики. При этом существенно, 
что для определения антител необходимо неболь-
шое количество крови (1мл). Особенно это важно 
для новорожденных, находящихся в тяжелом со-
стоянии. Процедура не требует дополнительного 
инвазивного вмешательства, так как используется 
минимальное количество сыворотки крови, остав-
шейся после проведения плановых биохимических 
анализов. Дальнейшее развитие этих исследова-
ний будет способствовать выработке более эф-
фективной стратегии ведения таких пациентов. 
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