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В.И. Варламова, Т.Е. Бурцева

ФЕТО-ФЕТАЛЬНЫЙ ТРАНСФУЗИОННЫЙ 
СИНДРОМ У НОВОРОЖДЕННОГО

Представлен клинический случай фето-фетального трансфузионного синдрома у новорожденного. Фето-фетальный трансфузионный 
синдром (ФФТС) – тяжелое осложнение многоплодной монохориальный беременности, которое требует своевременной, правильной 
диагностики, установления диагноза и последующей фетоскопической лазерной коагуляции анастомозов для сохранения беременности. 
Приведенный клинический случай ФФТС у новорожденного ребенка позволяет акцентировать внимание неонатологов, реаниматологов 
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ОАРИТ новорожденных на особенностях клиники, диагностики и лечения данной патоло-
гии. Формирование ФФТС в данном случае стало возможным ввиду единой плаценты, что, 
вероятно, привело к развитию трансплацентарных сосудистых коммуникаций и циркуля-
торного дисбаланса между внутриплацентарными сосудистыми руслами плодов-близне-
цов. 

Ключевые слова: фето-фетальный трансфузионный синдром, новорожденный, до-
нор, реципиент, недоношенность, двойня, синдром анемии – полицитемии.

A clinical case of feto-fetal transfusion syndrome in a newborn is presented. Feto-fetal trans-
fusion syndrome (FFTS) is a severe complication of multiple monochoric pregnancy, which re-
quires timely, correct diagnosis, diagnosis and subsequent fetoscopic laser coagulation of anas-
tomoses to preserve pregnancy. The above clinical case of FFTS in a newborn child allows 
neonatologists and neonatal intensive care unit specialists to focus their attention on the features 
of the clinic, diagnosis and treatment of this pathology. The formation of FFTS in this case be-
came possible due to a single placenta, which probably led to the development of transplacental 
vascular communications and circulatory imbalance between the intraplacental vascular beds of 
twin fetuses. 
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Введение. Фето-фетальный транс-
фузионный синдром (ФФТС), или Twin-
to-Twin Transfusion Syndrome (TTTS) 
– тяжелое осложнение многоплод-
ной монохориальной беременности, 
связанное с наличием трансплацен-
тарных сосудистых коммуникаций и 
циркуляторным дисбалансом между 
внутриплацентарными сосудистыми 
руслами плодов-близнецов [2].

Все беременные двойней должны 
расцениваться как группа риска по 
развитию фета-фетального трансфу-
зионного синдрома до определения 
типа плацентации [4]. Основным диа-
гностическим методом является уль-
тразвуковое исследование плода, в I 
триместре на высокий риск развития 
данного синдрома указывают призна-
ки: дискордантность величин толщины 
воротникового пространства, патоло-
гический кровоток в венозном протоке 
в сочетании с различием в размерах 
плодов более 25% [2, 7].

При наличии больших васкулярных 
аномалий в плаценте между плодами 
формируются гемодинамические отно-
шения плод-донор и плод-реципиент 
с диспропорцией объемов циркулиру-
ющей крови (ОЦК). Вследствие несба-
лансированной гемотрансфузии у пло-
да-донора развиваются гиповолемия и 
анемия на фоне задержки роста. Кри-
тическое снижение ОЦК сопровожда-
ется прогрессирующей олиго- и ану-
рией, выраженным маловодием, что 
препятствует нормальному созрева-
нию легочной ткани, и высокой вероят-
ностью антенатальной гибели плода. У 
плода-реципиента в результате цирку-
ляторной диспропорции резко возрас-
тает ОЦК, развивается полицитемия, 
формируется гипертрофическая кар-
диомегалия. На фоне гемодинамиче-
ской декомпенсации развивается за-
стойная сердечная недостаточность. 
Увеличение почечного кровотока и 
повышение продукции мочи приводят 
к росту объема амниотической жидко-
сти как фактора повышенного риска 
преждевременного разрыва плодного 
пузыря и индукции преждевременных 
родов [2].

Хотя анастомозы и, как следствие 
этого, сброс крови между плодами 
имеются при всех монохориальных 
двойнях, ФФТС обычно развивается 
только при диамниотических моно-
хориальных двойнях. Это, вероятно, 
связано с тем, что при моноамниоти-
ческих беременностях больше двуна-
правленных поверхностных анастомо-
зов, чем при диамниотических [3].

При выжидательной тактике пе-
ринатальная смертность при ФФТС 

достигает 95% [1, 5, 6]. Для лечения 
ФФТС применяются фетоскопическая 
лазерная коагуляция анастомозов 
плаценты, амниоредукция, селектив-
ная редукция одного плода из двойни 
или прерывание беременности. Фак-
торами, влияющими на выбор тактики, 
являются срок беременности, длина 
шейки матки, а также технические воз-
можности, ограничивающие прове-
дение фетоскопии (локализация пла-
центы, места прикрепления пуповин и 
особенности анатомии матери). 

Цель работы: описание клиниче-
ского случая синдрома фето-феталь-
ной трансфузии у новорожденного ре-
бенка. 

Материалы и методы. Проведен 
ретроспективный анализ медицинской 
карты стационарного больного отде-
ления анестезиологии, реанимации и 
интенсивной терапии новорожденных 
(ОАРИТН) Перинатального центра РБ 
№1-Национального центра медицины 
(г. Якутск).

Клинический случай. Новорожден-
ный ребенок, мальчик от 5-й беремен-
ности, 4-х родов. В первой половине 
беременности мать переболела в 
легкой степени новой коронавирусной 
инфекцией на сроке 16 недель без по-
вышения температуры. Находилась на 
амбулаторном лечении, были назначе-
ны противовирусные препараты (Грип-
пферон, Арпефлю).

На очередном плановом ультра-
звуковом исследовании на сроке 14,5 
недели был заподозрен фето-феталь-
ный трансфузионный синдром, бере-
менная отпущена домой с рекоменда-
циями: еженедельное ультразвуковое 
исследование в динамике с проведе-
нием фетометрии.

На сроке 18-19 недель находилась 
на стационарном лечении в централь-
ной районной больнице. На ультразву-
ковом исследовании плодов были вы-
явлены угроза прерывания беремен-
ности в виде укорочения шейки матки 
менее 25 мм, изменения кровотока 
в маточных артериях, монохориаль-
ная, диамниотическая двойня, недо-
статочность маточно-плацентарного 
кровообращения: по допплерометрии 
выявлено реверсирование диасто-
лического кровотока. Маловодие у 
первого плода (индекс амниотической 
жидкости менее 5 см). Внутриутроб-
ная задержка развития первого пло-
да ниже 10-го перцентиля. Женщина 
была направлена на обследование в 
Медико-генетический центр ГАУ РС(Я) 
«Республиканская больница №1 им. 
М.Е. Николаева», но беременная на 
консультацию не явилась. 

Проведена телемедицинская кон-
сультация с ФГБУ «НМИЦ акушерства, 
гинекологии и перинатологии им. ака-
демика В.И. Кулакова». Заключение: 
рекомендован динамический контроль 
показателей допплерометрии, мак-
симального вертикального кармана 
– еженедельно до 27 недель, фето-
метрия каждые 2 недели. На данном 
этапе показаний к проведению вмеша-
тельства нет. 

На 23-й неделе на ультразвуковом 
исследовании плодов были выявле-
ны: монохориальная диамниотическая 
двойня. Задержка развития первого 
плода ниже 10-го перцентиля. Недо-
статочность маточно-плацентарного 
кровообращения 1А степени. Крае-
вое прикрепление пуповины первого 
плода. Пиелоэктазия почек у обоих 
плодов. Тенденция к многоводию вто-
рого плода. Женщине назначен еже-
недельный контроль ультразвукового 
исследования плодов, от проведения 
которых беременная отказывалась, 
так как сложно приезжать из района, 
учитывая гололед. Получен письмен-
ный отказ. Согласилась на проведение 
ультразвукового исследования 1 раз в 
2 недели. 

На 31-й неделе на плановом уль-
тразвуковом исследовании было уста-
новлено: монохориальная диамниоти-
ческая двойня на сроке 31,2 недели. 
Головное предлежание обоих плодов. 
Недостаточность маточно-плацен-
тарного кровообращения II степени. 
Антенатальная гибель первого плода. 
Тахикардия у второго плода. Жидкость 
в перикарде у второго плода. Женщину 
экстренно направили в ГАУ РС(Я) «Ре-
спубликанская больница №1 им. М.Е. 
Николаева» для проведения экстрен-
ного оперативного родоразрешения. 

Был получен результат гистологии 
плаценты: в оболочке и пуповинах 
воспалительной инфильтрации не 
выявлено, дисфункция трофобласта, 
снижение васкуляризации. Имеются 
сосудистые анастомозы.

Проведены экстренные оператив-
ные роды на сроке 31,2 недели. 1 ре-
бенок из двойни извлечен в 15 ч 11 
мин, мертвый мальчик, весом 1300 г, 
рост 41 см. При осмотре кожные по-
кровы у плода были бордового цвета, 
тугое обвитие пуповины вокруг тулови-
ща. Заключение патологоанатомиче-
ского вскрытия плода, мертворожден-
ного: причиной антенатальной гибели 
1 плода из двойни в сроке 31,2 неде-
ли гестации явилась внутриутробная 
гипоксия, обусловленная синдромом 
плацентарной трансфузии. Патология 
плода: I плод из монохориальной диа-
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мниотической двойни. Тугое обвитие 
пуповины вокруг туловища. Патология 
последа: Монохориальная диамнио-
тическая плацента. Дисфункция тро-
фобласта, снижение васкуляризации. 
Сосудистые анастамозы. Хроническая 
плацентарная недостаточность, сме-
шанный вариант. Отек вартонова студ-
ня II пуповины.

Второй ребенок из двойни родился 
в 15 ч 12 мин, живой недоношенный 
мальчик, вес 1540 г, рост 41 см, оценка 
по шкале Апгар 4/7 баллов. Состояние 
очень тяжелое при рождении. Посту-
пил в отделение анестезиологии и ре-
аниматологии новорожденных из опе-
рационного блока на мононазальном 
СРАР в сопровождении бригады от-
деления анестезиологии и реанимато-
логии новорожденных в транспортном 
кувезе с предварительным диагнозом: 
Синдром дыхательного расстройства у 
новорожденного: респираторный дис-
тресс-синдром новрожденного II сте-
пени, фето-фетальный трансфузион-
ный синдром, донор? Недоношенность 
(31,2 недели). Врожденная анемия 
при рождении. Дыхательная недоста-
точность II степени. При поступлении 
ребенок помещен в подогретый кувез, 
подключен к аппарату вспомогатель-
ной вентиляции легких «IF» в режиме 
«Biphasic». 

Состояние ребенка оценивается как 
тяжелое, обусловленное респиратор-
ным дистресс-синдромом новорож-
денного тяжелой степени, фето-фе-
тальным трансфузионным синдромом 
(синдром анемии-полицитемии), сер-
дечно-сосудистой недостаточностью II 
А-В степени, дыхательной недостаточ-
ностью III степени, врожденной ане-
мией тяжелой степени, недоношенно-
стью (31 неделя гестации), очень низ-
кой массой тела.

Сознание умеренно угнетено. Шка-
ла боли по N-Pass - 3 балла. Большой 
родничок не напряжен. Судорог не на-
блюдается. Рефлексы новорожденно-
го угнетены. Мышечный тонус снижен. 
Видимые слизистые бледно-розовые, 
чистые, увлажнены. Кожа бледно-ро-
зовая, чистая, умеренной влажности. 
Наощупь теплая. Конечности теплые. 
Выраженная общая пастозность. 
Дыхание на вспомогательной искус-
ственной вентиляции, аускультативно 
шум воздушно-кислородного потока 
проводится по всем легочным полям 
равномерно, проводные хрипы. Часто-
та дыхательных движений 59 в минуту. 
Оценка дыхания по шкале Сильверман 
3 балла. Гемодинамика относительно 
стабильная. Тоны сердца приглушены, 
ритмичные. Частота сердечных сокра-

щений 114-118 в минуту, склонность 
к брадикардии. Микроциркуляция не 
нарушена. На полном парентераль-
ном питании. Живот мягкий, не вздут, 
пальпации доступен. Перистальтика 
кишечника выслушивается. Печень 
и селезенка не увеличена. Стула при 
поступлении в отделение не было. Мо-
чеиспускание свободное в подгузник, 
диурез 13,4 мл/кг/ч, полиурия. 

Была проведена ЭХО-КГ на 0 сутки: 
врожденный порок сердца. Функцио-
нирующий артериальный проток (0,29 
см), дефект межпредсердной пере-
городки (0,16 см). Полости сердца не 
расширены. Сократительная способ-
ность миокарда левого желудочка не 
нарушена. Фракция выброса 86%. УЗИ 
органов брюшной полости – тонкая 
полоска свободной жидкости подселе-
зеночно. На рентгенограмме органов 
грудной клети и брюшной полости: ги-
повентиляция левого легкого.

В 1-е сут жизни состояние ребенка 
с отрицательной динамикой по дыха-
тельной недостаточности, на фоне 
проводимой респираторной терапии 
IF BiPhasic, оценка по шкале Силь-
верман 5 баллов, нарастание потреб-
ности в кислороде, одышка до 90 в 
мин. Ребенок переведен на высокоча-
стотную искусственную вентиляцию 
легких на аппарате Leoni+. Коррекция 
параметров высокочастотной искус-
ственной вентиляции легких: сниже-
ние амплитуды на 10%. Проводится 
маневр рекрутмента. Через 10 ч вви-
ду неэффективности маневра рекрут-
мента, соматического состояния (ар-
териальная гипотония, тахикардия) 
ребенок переведен в режим S-IMV на 
аппарате Leoni+. По ЭХО-КГ: врож-
денный порок сердца. Мышечный де-
фект межжелудочковой перегородки 
(0,12 см). Аневризма межпредсерд-
ной перегородки со сбросом (0,36 
см). Функционирующий артериальный 
проток (0,22-0,28 см). Признаки легоч-
ной гипертензии I-II степени. Гипер-
трофия миокарда правого желудочка. 
Регургитация на митральном клапане, 
трикуспидальном клапане I степени. 
Незначительное расширение правого 
желудочка, правого предсердия, ле-
гочной артерии. Фракция выброса со-
ставляет 75,4%. По результатам ней-
росонографии отмечается умеренная 
гипоэхогенность перивентрикулярных 
зон.

Также по лабораторным исследова-
ниям в общем анализе крови: анемия 
тяжелой степени тяжести с показа-
телем гемоглобина 94 г/л. Показано 
проведение переливания крови с ин-
дивидуальным подбором. На биохи-

мическом анализе крови повышение 
печеночных трансаминаз, гипербили-
рубинемия.

Со 2-х сут наблюдается повыше-
ние частоты сердечных сокращений 
до 200-215 в мин, артериальное дав-
ление достигает 92/74/55 мм рт.ст. В 
динамике ЭХО-КГ: Функционирующий 
артериальный проток 0,18-0,21 см. Ле-
вое предсердие 1,2 см не расширено. 
Правый желудочек 0,92 см, незначи-
тельно расширен. Толщина передней 
стенки правого желудочка: 0,34 см. 
Незначительная гипертрофия правого 
предсердия: 1,4 см, не расширено (по 
Кушнеру). Расчетное систолическое 
давление в правом желудочке 40-42 
мм рт.ст. Перикард: сепарация листков 
перикарда по задней стенке левого 
желудочка до 0,28 см в области вер-
хушки  до 0,27 см по передней стенке 
правого желудочка до 0,25 см. Левый 
желудочек (конечный диастолический 
размер 1,54 см конечный систоличе-
ский размер 0,9 см) не расширен. Дви-
жение межжелудочковой перегородки 
правильное. Конечно-диастолический 
объем 6,5 мл, конечно-систоличе-
ский объем 1,6 мл. Фракция выброса  
75,3%, Фракция укорочения 40,2%.

На рентгенограмме органов грудной 
клетки и брюшной полости: Гиповенти-
ляция левого легкого. Неравномерная 
пневматизация кишечника. Врожден-
ный порок сердца. Расширение тени 
сердца. Определено повышение вы-
сокочувствительного тропонина с по-
казателем 74,200 нг/л.

На 3-и сут в ультразвуковом ис-
следовании органов брюшной поло-
сти обнаружена пиелоэктазия почек. 
После переливания крови улучшение 
показателей красного ростка в общем 
анализе крови новорожденного с пока-
зателем гемоглобина 121 г/л.

Проведена телемедицинская кон-
сультация с ФГБУ «НМИЦ акушерства, 
гинекологии и перинатологии им. ака-
демика В.И. Кулакова». Рекомендова-
но продолжить лечебно-охранитель-
ный режим. Продолжить проводимую 
респираторную терапию под контро-
лем кислотно-основного состояния 
и газового состава крови, аналгосе-
дацию, антибактериальную терапию 
с контролем маркеров воспаления в 
возрасте 48-72 ч жизни с целью вери-
фикации диагноза и с целью решения 
вопроса о завершении или продол-
жении антибактериальной терапии. 
Продолжить массивную вазопрессор-
ную и кардиотоническую терапию под 
контролем артериального давления и 
ЭХО-КГ, учитывая легочную гипертен-
зию у ребенка с ФФТС, проводилась 
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коррекция проводимой терапии лево-
семинданом 0,1-0,2 мкг/кг/мин, добута-
мин поэтапно отменен, доза допамина 
снизилась до 5-7 мкг/кг/мин. 

На 5-е сут отмечается снижение ар-
териального давления до нормы, по 
ЭКГ снижение частоты сердечных со-
кращений до умеренной тахикардии 
180 ударов в минуту. На нейросоно-
графии обнаружены субэпендималь-
ные кисты слева таламо-каудальной 
вырезки в стадии кистообразования. 
Гиперэхогенность перивентрикуляр-
ных зон. 

На 6-е сут ребенок в ясном созна-
нии, активно сопротивляется аппарату, 
беспокоится, было решено отменить 
кардиотоническую терапию, ребенок 
был экстубирован, переведен на вспо-
могательную искусственную венти-
ляцию легких на аппарат IF в режиме 
Biphasic. Отмечается нормализация 
показателей эритроцитарного ростка, 
уровня гемоглобина в крови – 151 г/л, 
снижение уровня высокочувствитель-
ного тропонина до 38,700нг/л.

В динамике ЭХО-КГ на 9-е сут жиз-
ни: Регургитация 1 степени. Левый же-
лудочек: не расширен. Межпредсерд-
ная перегородка 0,33 см, гипертрофия, 
конечный диастолический размер 1,2 
см, задняя стенка левого желудочка 
0,28 см, конечный систолический раз-
мер 0,7 см, фракция выброса 78%, 
фракция укорочения 43%. Толщина 
передней стенки 0,28 см, незначитель-
ная гипертрофия. Трикуспидальный 
клапан: створки тонкие. Регургитация 
мин. степени. Расчетное систоличе-
ское давление в правом желудочке 
20,0 мм рт.ст. 

На 10-е сут отмечается улучшение 
по результатам ультразвукового иссле-
дования органов брюшной полости: 
паренхиматозные органы без патоло-
гии, метеоризм.

На 11-е сут жизни ребенок переве-
ден на самостоятельное дыхание. Ар-
териальное давление, частота сердеч-
ных сокращений в пределах нормы. 
На 12-е сут жизни после стабилизации 
ребенок переведен в профильное от-
деление для дальнейшего выхажива-
ния и лечения.

Ребенку проводилась инфузионная 
терапия. Респираторная терапия. С 
антибактериальной целью назначен 
ампициллина сульбактам. Для стиму-
ляции центральной нервной системы, 
профилактики апноэ - кофеина цитрат. 
С нейрометаболической целью: Ци-
тофлавин. Кардиотоническая терапия: 
Левосимендан, Дофамин, Добутамин. 
С целью седации и центральной анал-
гезии: Фентанил, Мидазолам. Волюмэ-

спандерная терапия: введение 0,9% 
раствора натрия хлорида. 

Поставлен заключительный диа-
гноз: Синдром фето-фетальной транс-
фузии (синдром анемия-полицитемия, 
отечный синдром, врожденная анемия 
тяжелой степени тяжести (скоррегиро-
вана), риск развития кардиомиопатии). 
Синдром дыхательного расстройства 
у новорожденного: легкой степени.  
Другие случаи недоношенности: Не-
доношенность (31 неделя). Второй 
ребенок из двойни (монохориальная 
диамниотическая двойня). Осложне-
ние:  Дыхательная недостаточность у 
новорожденного I степени.  Сопутству-
ющие заболевания:  Другие сердечно-
сосудистые нарушения, возникшие в 
перинатальном периоде: Врожденный 
порок сердца. Мышечный дефект меж-
желудочковой перегородки 0,12 см. 
Аневризма со сбросом 0,36 см. Вну-
трижелудочковое (нетравматическое) 
кровоизлияние I степени у плода и но-
ворожденного: субэпендимальные ки-
сты слева таламо-каудальной вырезки 
в стадии кистообразования.

Заключение. Фето-фетальный 
трансфузионный синдром – это одно 
из самых сложных осложнений моно-
хориальной многоплодной беременно-
сти. Частым осложнением у женщин с 
многоплодной беременностью и анте-
натальным гибелью одного из плодов 
является плацентарная недостаточ-
ность, которая обязательно приводит 
к внутриутробной задержке плода. 
При фето-фетальном трансфузионном 
синдроме при наличии больших васку-
лярных аномалий в плаценте между 
плодами формируются гемодинами-
ческие отношения плод-донор и плод-
реципиент с диспропорцией объемов 
циркулирующей крови. 

Согласно исследованиям Л.С. Логу-
товой и П.С. Шилкиной, своевремен-
ная диагностика и фетоскопическая 
лазерная коагуляция анастомозов яв-
ляются основными методами предот-
вращения тяжелых последствий [2]. 
Однако, как подчеркивают А.В. Михай-
лов и коллеги, несмотря на наличие 
сосудистых анастомозов у всех моно-
хориальных двойняшек, клинически 
значимый ФФТС развивается не всег-
да, что связано с особенностями цир-
куляции крови между плодами. Допол-
нительные исследования показывают, 
что при отсутствии лечения смерт-
ность при ФФТС может достигать 95% 
[3]. При этом перинатальные исходы 
значительно улучшаются при раннем 
выявлении синдрома и своевремен-
ном проведении коррекции, например, 
фетоскопической лазерной коагуляции 

анастомозов, амниоредукции или се-
лективной редукции плода [3].

В данном клиническом случае фето-
фетальный трансфузионный синдром 
был заподозрен на 14,5 недели бере-
менности. Первый ребенок из двойни 
был реципиентом и погиб антенаталь-
но. Второй ребенок является донором. 
Клиника синдрома фето-фетальной 
трансфузии начала проявляться с 
первых суток жизни. Отмечались при-
знаки гиповолемии (повышенное арте-
риальное давление при поступлении, 
склонность к брадикардии), анемия 
тяжелой степени, нарушения со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы (та-
хикардии, артериальной гипертензии, 
тахипноэ). 

Избежать тяжелых осложнений, ле-
тального случая возможно при ранней 
диагностике, определении оптималь-
ной тактики ведения беременности и 
использовании минимально инвазив-
ных интрафетальных методов кор-
рекции ФФТС, таких как лазерная ко-
агуляция анастомозов плаценты, что 
позволяет сохранить беременность, 
жизнь матери и обоих плодов, снизить 
уровень перинатальной смертности. 
Подход к ведению таких пациенток 
требует четкого мониторинга и контро-
ля параметров кровотока у плодов, как 
рекомендовано в современных клини-
ческих рекомендациях [1].
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