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В основе развития синдрома фето-фетальной трансфузии (СФФТ) лежит наличие патологических анасто-
мозов в сосудистой сети плаценты. В статье представлен клинический случай развития СФФТ у монохориаль-
ной двойни с аномалией сосудов плаценты с проведенным диагностическим поиском и планом дальнейшего 
ведения.
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Nechaev VN, Chernenkov YuV. Twin-to-twin transfusion syndrome: A clinical case. Saratov Journal of Medical Scien-
tific Research 2019; 15 (2): 236–240.

At the heart of the development of twin-to-twin transfusion syndrome (TTTS) is the presence of pathological anas-
tomoses in the placental vascular network. The article presents a clinical case of TTTS development in monochorionic 
twins with placental vessel abnormality with a diagnostic search and a plan of further management.

Key words: monochorionic twins, twin-to-twin transfusion syndrome, donor, recipient.

1Введение. Многоплодная беременность, сопро-
вождающаяся тяжелыми осложнениями, относится 
к  актуальным проблемам акушерства и  неонатоло-
гии. Одно из  таких осложнений — кровопотеря, ко-
торая может произойти еще до родов (пренатально), 
в родах (интранатально) и после родов (постнаталь-
но). Основной причиной пренатальной потери крови 
являются трансплацентарные кровопотери от плода 
к матери (фетоматеринская трансфузия) или от од-
ного монозиготного близнеца к  другому (фето-фе-
тальная трансфузия) [1‑3]. В  последние годы отме-
чено значительное увеличение частоты наступления 
многоплодной беременности, что обусловлено широ-
ким внедрением в практику программ вспомогатель-
ных репродуктивных технологий (ЭКО, ИКСИ), а так-
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же повышением возраста первородящих женщин 
и возросшим наступлением беременности после от-
мены оральных контрацептивов [4, 5].

При  многоплодной беременности и  преждевре-
менных родах заболеваемость и  смертность среди 
новорожденных достигает 10 % и  более. К  неблаго-
приятному варианту относится многоплодная моно-
хориальная беременность, при  которой перина-
тальная смертность в  4 раза превышает таковую 
при дихориальной [6].

Синдром фето-фетальной трансфузии (СФФТ) 
впервые описан немецким акушером Friedrich Schatz 
в 1882 г. («синдром полиангидроамниона», «синдром 
коконообразного близнеца»). Однако критерии, ко-
торые использовали для постановки диагноза ранее 
(разница в массе тела и гемоглобинемии плодов), се-
годня не считаются основными. Так, было доказано, 
что диспропорция в размерах является уже доволь-
но поздним признаком, а  результаты серий кордо-
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центезов подтвердили сопоставимость уровня гемо-
глобина у плодов даже при тяжелых случаях СФФТ 
[7]. Перинатальная смертность при  этом синдроме 
составляет от 17 до 28 % [8]. СФФТ характеризуется 
несбалансированным хроническим сбросом крови 
от  одного близнеца (донора) к  другому (реципиен-
ту). Во многих случаях беременность заканчивается 
либо выкидышем, либо преждевременным родораз-
решением вследствие тяжелого полигидрамниона 
и растяжения матки, либо даже внутриутробной ги-
белью плода [9].

СФФТ чаще выявляется при  ультразвуковом ис-
следовании плода с  20‑30‑й недели беременности 
[10]. При возникновении этого синдрома до 26 недель 
плоды, как правило, гибнут или рождаются с тяжелой 
патологией.

Выделяют две формы фето-фетальной трансфузии:
1)  острая форма развивается во  время родов 

в результате перепада давления при изменении вза-
имного расположения плодов. Рождаются близнецы 
приблизительно одинаковые по массе тела, но с рез-
ко различающимися концентрациями гемоглобина 
в крови;

2)  хроническая форма проявляется со  второго 
триместра беременности остро возникающим много-
водием и преждевременными родами.

В развитии данного синдрома большую роль игра-
ет также разница в концентрации белка атриопептина 
в крови у близнецов. У близнеца-реципиента это при-
водит к усиленной выработке мочи и развитию много-
водия. Возникает компрессия плацентарных сосудов 
донора с шунтированием крови к реципиенту. Масса 
тела донора-близнеца обычно меньше, чем  реципи-
ента. Для  первого характерны: бледность, вялость, 
задержка роста, маловодие, олигурия, а при большой 
кровопотере возможна картина шока. Концентрация 
гемоглобина у  близнеца-донора снижается до  37–
180 г / л, и часто на ранних сроках гестации наступает 
летальный исход. У  донора-близнеца, если он оста-
ется жив, в течение первых недель из‑за кровопоте-
ри развивается тяжелая железодефицитная анемия. 
Термин «селективная внутриутробная задержка роста 
плода» применим для монохориальной беременности 
при определении массы тела одного из плодов ниже 
10‑го перцентиля, что  является одним из  дополни-
тельных критериев диагностики этого состояния. Раз-
ница в массе тела более 25 % между плодами высту-
пает важным условием, однако не всегда обязательна 
для  постановки диагноза. В  связи с  этим ключевым 
параметром диагностики и прогнозирования исходов 
беременности при  селективной внутриутробной за-
держке роста плода принято считать результаты доп-
плерометрии артерии пуповины плода [11‑14]. Клас-
сификация, основанная на  исследовании кровотока 
в артерии пуповины при допплерометрии, предложе-
на E. Gratаcos и соавт. в 2004 г. и затем доработана 
и изложена в 2014 г. в работе Dan V. Valsky и соавт. [15, 
16]. Кровоток у плодов в артерии пуповины при моно-
хориальных беременностях с селективной задержкой 
внутриутробного роста может иметь следующие ха-
рактеристики: тип I — антеградный (наличие диасто-
лического компонента); тип II — «нулевой или реверс-
ный» кровоток и тип III — прерывистый (периодически 
отсутствующий) реверсный диастолический [12, 13].

На фето-фетальную трансфузию указывают сле-
дующие признаки:

1.  До  родов при  ультразвуковом исследовании: 
монохориальный тип плацентации и  сосудистые 
анастомозы, плоды одного пола. Выявляется раз-

ница в  объемах амниотической жидкости (у  боль-
шого плода выявляется многоводие, у малого плода 
маловодие), разница в  окружностях живота более 
чем  на  20 %, наблюдается феномен «прилипшего» 
плода и признаки застойной сердечной недостаточ-
ности у  одного из  плодов. Разница между массой 
плодов более 25 %.

2. После родов разница в концентрации гемогло-
бина в венозной крови близнецов превышает 50 г / л, 
высокие цифры гематокрита (более 0,65) у  ребен-
ка-реципиента и  большое количество эритроцитов 
на фоне характерной клинической картины.

Помимо пренатальных причин, кровопотеря мо-
жет происходить интранатально в  результате аку-
шерских осложнений и  травм (отслойка плаценты, 
ранение пуповины и плаценты и др.) [14].

Лечение. Выжидательная тактика, которая рас-
ценивается как «нулевое вмешательство», приводит 
к  практически 100 %-й смертности одного или  всех 
плодов. Исключением является небольшая группа, 
которая находится на  первой стадии СФФТ после 
22‑й недели беременности (их смертность несколько 
ниже) [15, 16].

Хирургические методы лечения (пренатальный 
период):

1. Многократный амниодренаж (процедура, пред-
ставляющая собой периодическое удаление около-
плодных вод).

2. Септостомия (разрыв разделяющей близнецов 
мембраны для  объединения околоплодных мешков 
с целью уравнивания объема вод и внутриматочного 
давления).

3.  Окклюзия пуповины (процедура, прекращаю-
щая кровоток в  одной из  пуповин с  целью измене-
ния давления в общей системе плодов и  снижения 
трансфузии). Проводится обычно на  ранних сроках 
беременности на одном тяжело страдающем плоде 
в интересах другого.

Первые три процедуры в  клинической практике 
в последнее время практически не используются.

4.  Лазерная коагуляция сосудов. В  основе этой 
процедуры лежит эндоскопическая (фетоскопиче-
ская) техника. В  полость матки через переднюю 
брюшную стенку под  контролем УЗИ вводится тон-
кий проводник с оптикой (фетоскоп), через который 
можно провести лазерную насадку (фиброволокон-
ный катетер, соединенный с  лазерным аппаратом). 
При  помощи такой насадки происходит коагуляция 
(пережигание) анастомозов, соединяющих кровотоки 
плодов. Собственные участки плаценты и пуповины 
остаются нетронутыми и  функциональными. Успех 
процедуры напрямую зависит от опыта хирурга и тех-
нического обеспечения клиники. Внутриутробная 
селективная лазерная фотокоагуляция (СЛФК) со-
судистых анастомозов плаценты в настоящее время 
является наиболее перспективным методом лечения 
СФФТ [17].

Постнатальный период. Анемическому близне-
цу, т. е. близнецу-донору, необходима трансфузия от-
мытых эритроцитов (эритромассы) с заместительной 
целью, объем которой будет зависеть от степени кро-
вопотери. Ребенку с полицитемией удаляется около 
5‑10 мл / кг массы крови из сосудистого русла близне-
ца-реципиента с замещением физиологическим рас-
твором [18‑20].

Клинический пример. Дети Е. 1 и Е. 2 от монохо-
риальной диамниотической двойни, женского пола. 
Дата рождения: 23.10.2018 г.; время рождения перво-
го ребенка: 13.45, второго 13.47. В 14.07 оба ребенка 
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поступили в  отделение реанимации и  интенсивной 
терапии новорожденных (ОРИТН).

Из  анамнеза известно, что  женщина на  учет 
по беременности встала с 13 недель. Беременность 
протекала на  фоне гестоза, истмико-цервикальной 
недостаточности, инфекции половых путей. Первое 
скрининговое ультразвуковое исследование (УЗИ) 
проведено в 12 недель и 3 дня, на котором выявле-
на монохориальная диамниотическая двойня. Сле-
дующее УЗИ сделали в  21 неделю беременности: 
умеренное многоводие. В 32 недели и 4 дня диагно-
стировали нарушение маточно-плацентарного крово-
обращения (НМПК) 1‑й степени второго плода, мало-
весный плод (задержка внутриутробного развития 
плода (ЗВУРП)), нельзя исключить СФФТ.

В 33 недели отмечались ложные схватки, прово-
дилось стационарное лечение. На УЗИ выявили ист-
мико-цервикальную недостаточность и ЗВУР второго 
плода 2‑й степени. Предположительная масса тела 
первого плода около 1800 г, второго 1100‑1200 г, за-
подозрен СФФТ. В 34 недели и 4 дня на УЗИ выявили 
головное предлежание первого плода и тазовое вто-
рого плода. Предполагалась задержка развития вто-
рого плода по  симметричному типу. Нельзя исклю-
чить СФФТ. Проведена подготовка сурфактантной 
системы плодов дексаметазоном. Родоразрешение 
осуществлено путем экстренной операции кесарева 
сечения, извлечены два ребенка женского пола.

Первая девочка с  массо-ростовыми показате-
лями: вес 2070 г, длина 45 см, окружность головы 
32 см и  груди 30 см. Оценка по  шкале Апгар соста-
вила 3, 4, 5, 5, 5 баллов. Состояние тяжелое за счет 
острой дыхательной недостаточности (ОДН) 3‑й сте-
пени, острой сердечно-сосудистой недостаточности 
(ОССН), выраженной полицитемии (фето-фетальная 
трансфузия), неврологической симптоматики (це-
ребральная ишемия, синдром угнетения ЦНС), не-
доношенности (срок гестации 33 недели и  6 дней) 
и низкой массы тела при рождении, первый ребенок 
из двойни.

Кожные покровы розово-синюшного цвета, пле-
торичный цианоз слизистых оболочек, носогубного 
треугольника, пальцев конечностей.

Поставлен основной конкурирующий диагноз: 
фето-фетальный трансфузионный синдром (Р02.3), 
синдром дыхательных расстройств новорожденно-
го — СДРН (P22.0).

Осложнения: полицитемия, ОДН 3‑й степени.
Фоновые диагнозы: (P07.3) Недоношенность 

(срок гестации 33 недели и  6 дней). Низкая масса 
тела при рождении.

Ребенок доставлен в  ОРИТН в  транспортном 
кувезе на  ИВЛ. Состояние тяжелое, обусловлено 
дыхательной недостаточностью 3‑й степени, невро-
логическими расстройствами, гемодинамическими 
нарушениями (артериальная гипотензия, тахикар-
дия) на фоне недоношенности и незрелости. Ребенок 
угнетен, поза вялой экстензии. На осмотр реагирует 
вялыми движениями кистей и стоп. Тонус мышц сни-
жен во  всех группах мышц, физиологические реф-
лексы угнетены. Кожный покров розово-синюшного 
цвета, плеторичный цианоз слизистых оболочек, но-
согубного треугольника, пальцев конечностей. Кожа 
теплая на ощупь, видимые слизистые чистые, влаж-
ные. Подкожная жировая клетчатка развита слабо, 
распределение равномерное. Грудная клетка симме-
тричная, цилиндрической формы, обе половины уча-
ствуют в акте дыхания синхронно. Проводилась ис-
кусственная вентиляция легких (ИВЛ) в режиме SIMV 

с параметрами FiO2=0,5; f 40 в минуту; Рip=21 см вод. 
ст.; Рeep=6 см вод. ст. При  аускультации: дыхание 
проводится с двух сторон, в симметричных отделах 
одинаково, жесткое, выслушиваются крепитирующие 
хрипы. Тоны сердца приглушены, ритм правильный, 
выслушивается короткий систолический шум слабой 
интенсивности. Пульс на  периферических артериях 
определяется слабого наполнения и  напряжения. 
Симптом «белого пятна» 2‑3 секунды, фиксируется 
неравномерно: в месте давления остается не блед-
неющий рисунок. Артериальное давление (АД) 
на правой руке 62 и 34 мм рт. ст., на левой 61 и 33 мм 
рт. ст.

Ребенку Е1 (девочке первой из двойни) в первые 
сутки жизни, учитывая плеторичность кожи и слизи-
стых оболочек, результаты общего анализа крови 
(ОАК) от  23.10.2018  г. (эритроциты 6,08×1012 в  1 л, 
гемоглобин 273 г / л, гематокрит 76,6 %), а также дан-
ные анамнеза (селективная задержка развития вто-
рого плода, подозрение на синдром фето-фетальной 
трансфузии), показано проведение частичной обмен-
ной трансфузии первому ребенку с  полицитемией. 
Выведено 35 мл крови ребенка через пупочный кате-
тер порционно по 5 мл с замещением 35 мл физиоло-
гического раствора (0,9 %-й раствор натрия хлорида) 
порционно по 5 мл. Второй сеанс частичного заме-
щения крови проведен при показателях крови: гемо-
глобин 245 г / л и гематокрит 70,2 %. Удалено еще 35 
мл крови и введено 35 мл физиологического раство-
ра, порционно по 5 мл. После второй операции за-
мещения показатели ОАК от 26.10.2018 г.: лейкоциты 
9,7×109 в  1 л, эритроциты 4,32×1012 в  1 л, гемогло-
бин 193 г / л, гематокрит 54,5 %, тромбоциты 143×109 
в 1 л. Ребенку продолжена респираторная поддерж-
ка за счет ИВЛ, а затем проведена оксигенотерапия. 
С  заместительной целью ребенку эндотрахеально 
введено 414 мг куросурфа из  расчета 200 мг / кг. Эн-
теральное кормление начали через 7 часов (после 
стабилизации состояния) с пробного введения через 
зонд 3 мл адаптированной смеси «Нутрилак Преми-
ум Пре». Суточный объем жидкости ребенок получил 
из расчета физиологической потребности: 90 мл / кг. 
Основной раствор: 10 %-я глюкоза 6,2 мг / кг в минуту, 
сульфат магния 0,2 мл / кг в сутки.

Ребенок  Е2 — второй из  двойни с  оценкой 
по шкале Апгар 3, 4, 5, 5, 5 баллов. Дата рождения: 
23.10.2018 г. в 13.47 (экстренное кесарево сечение), 
а  в  14.07 ребенок переведен в  ОРИТН. Состояние 
очень тяжелое за счет анемии (СФФТ), неврологиче-
ской симптоматики (церебральная ишемия 2‑й степе-
ни, синдром угнетения ЦНС), недоношенности (срок 
гестации 33 недели и  6 дней), очень низкой массы 
тела при рождении (1360 г).

Ребенок доставлен в  ОРИТН в  транспортном 
кувезе на  ИВЛ. Тяжесть состояния обусловлена 
дыхательной недостаточностью 3‑й степени, невро-
логическими расстройствами, гемодинамическими 
нарушениями (артериальная гипотензия, тахикар-
дия), анемией тяжелой степени на фоне недоношен-
ности и  незрелости. Ребенок угнетен, поза вялой 
экстензии. На осмотр реагирует вялыми движениями 
кистей, стоп. Выражение лица страдальческое. Тонус 
мышц снижен во  всех группах мышц. Физиологиче-
ские рефлексы угнетены. Кожный покров бледный, 
чистый, теплый на  ощупь. Видимые слизистые чи-
стые, влажные, бледно-розовые. Подкожная жиро-
вая клетчатка развита слабо, распределена равно-
мерно. Грудная клетка цилиндрической формы, обе 
половины симметрично участвуют в  акте дыхания. 
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Проводится ИВЛ в  режиме SIMV со  следующими 
параметрами: FiO2=0,5; f (частота) 50 в минуту; Рip 
(пиковое давление) 25 см вод. ст.; Рeep (давление 
в  конце выдоха) 6 см вод. ст. При аускультации ды-
хание проводится с  обеих сторон, симметрично, 
жесткое, выслушиваются крепитирующие хрипы. Об-
ласть сердца визуально не изменена, верхушечный 
толчок разлитой, границы относительной сердечной 
тупости в пределах возрастной нормы. Тоны сердца 
глухие, ритм правильный. Выслушивается короткий 
систолический шум слабой интенсивности. Пульс 
на периферических артериях определяется слабого 
наполнения и напряжения. Симптом «белого пятна» 
5  секунд. Артериальное давление (АД) на  правой 
руке 40 и 20 мм рт. ст., на левой 38 и 20 мм рт. ст.

Учитывая данные анамнеза и  объективного об-
следования, поставлен диагноз основной конкуриру-
ющий: фето-фетальная трансфузия, синдром дыха-
тельных расстройств новорожденного. Осложнения: 
тяжелый анемический синдром, геморрагический 
шок. Дыхательная недостаточность 3‑й степени. Фо-
новый: недоношенность при  сроке гестации 33 не-
дель и 6 дней, второй ребенок из двойни. Очень низ-
кая масса тела при рождении (1360 г). Малый к сроку 
гестации (симметричный тип). Угроза реализации 
внутриутробной инфекции (ВУИ).

Кормление отложено до восстановления виталь-
ных функций и восстановления гемостаза. С целью 
восполнения ОЦК введено 20 мл 0,9 %-го раствора 
натрия хлорида, из расчета 15 мл / кг. С инотропной 
целью назначен дофамин 0,5 %-й раствор в  дозе 
3‑5 мкг / кг в минуту, с  коррекцией по  эффекту. Рас-
считан объем жидкости на сутки с физиологической 
потребностью 80 мл / кг в  течение суток. Основной 
раствор: 10 %-я  глюкоза 5,5 мг / кг в минуту, сульфат 
магния 0,2 мл / кг в сутки.

В  ОАК выявлена анемия тяжелой степени: ге-
моглобин составил 90 г / л, гематокрит 28,3 %, эри-
троциты 2,09×1012 в 1 л. Учитывая тяжелую анемию 
и клиническую картину (геморрагический шок), плани-
руется с заместительной целью провести гемотранс-
фузию. Определена группа крови, подтверждена 
лабораторно: А (II), Rh (+) положительная. Фенотип: 
ССееKell-. Антиэритроцитарные антитела не обнару-
жены. Анемическому близнецу, т. е. близнецу-донору, 
проведена гемотрансфузия отмытых эритроцитов 
с заместительной целью, объем которой рассчитали 
в зависимости от степени кровопотери (по показате-
лю гемоглобина). С заместительной целью эндотра-
хеально введено 272 мг куросурфа, без осложнений, 
из расчета 200 мг / кг массы тела. Учитывая явления 
геморрагического шока, энтеральное кормление 
отложено до  восстановления витальных функций. 
С  целью восполнения ОЦК введено 20 мл 0,9 %-го 
раствора натрия хлорида, из расчета 15 мл / кг со ско-
ростью 40 мл / ч. С инотропной целью для стабилиза-
ции АД проводилось капельное введение дофамина 
0,5 %-го раствора в дозе 3‑5 мкг / кг в минуту. Учиты-
вая инвазивные методы терапии и  риск развития 
инфекционных осложнений, назначена антибакте-
риальная терапия: ампициллин из расчета 100 мг / кг 
в сутки и гентамицин в дозе 2,5 мг / кг через 12 часов, 
курсом на 7 дней. Клинически и лабораторно диагно-
стирована картина геморрагического шока, начата 
противошоковая терапия (инфузионные растворы, 
инотропная поддержка), гемотрансфузия одногруп-
повой эритромассы: А  (II), Rh (+) положительная, 
фенотип ССееKell-. Антиэритроцитарные антитела 
не обнаружены.

В  стабильном состоянии ребенок переводится 
в ОПНН с диагнозом:

Основной комбинированный: Фето-фетальный 
трансфузионный синдром (Р02.3). Синдром ды-
хательных расстройств новорожденного — СДРН 
(P22.0). Внутриутробная пневмония.

Фоновый: P07.3 Недоношенность с. г. 33 недели 
6 дней. ПКВ 36 недель. Очень низкая масса тела 
при рождении. Малый к сроку гестации. Р01.5. Вто-
рой ребенок из двойни.

Осложнения: Р23.9 Врожденная пневмония. Ды-
хательная недостаточность 2‑й степени.

Сопутствующий: Р91.0 Церебральная ишемия 
II степени, синдром угнетения. Q25.0 функционирую-
щий общий артериальный проток (ОАП 2,2 мм). Р59.9 
Неонатальная желтуха.

Разница в массе тела первого и второго ребенка 
составила 710 г, это больше половины веса второго 
ребенка (табл. 1).

Таблица 1
Массо-ростовые показатели детей из двойни

Ребенок 
из двойни

Масса 
тела (г) 

Рост 
(см) 

Окр. головы 
(см) 

Окр. груди 
(см) 

1‑й ребенок 2070 45 32 30

2‑й ребенок 1360 40 30 28

Особое внимание следует обратить на  разницу 
в показателях красной крови (количество эритроци-
тов, гемоглобина и гематокрита) (табл. 2.). По коли-
честву эритроцитов в 1 л крови она составила 4 млн, 
по гематокриту почти 50 %, а по гемоглобину 183 г / л!

Таблица 2
Показатели красной крови у детей при рождении

Ребенок 
из двойни

Эритроциты 
(в 1 л) 

Гемоглобин 
(г / л) 

Гематокрит 
(%) 

1‑й ребенок 6.08×1012 273 76,4

2‑й ребенок 2.09×1012 90 28,3

Заключение гистологического исследования 
плаценты первого и  второго плода: плаценты со-
ответствуют 33‑34 неделям гестации, вторичная 
плацентарная недостаточность, компенсированная 
смешанная форма, хроническое течение с развити-
ем острой компенсированной плацентарной недо-
статочности с  нарушением маточно-плацентарного 
кровообращения.

Данный клинический пример демонстрирует 
раннее развитие СФФТ. К  сожалению, несмотря 
на  проводимый пренатальный УЗИ-скрининг, лишь 
при сроке 33 недели заподозрено развитие данного 
синдрома у плода. Поэтому предотвратить в антена-
тальный период развитие СФФТ не представлялось 
возможным. После рождения состояние детей было 
тяжелым, у близнеца-донора — за счет выраженной 
анемии, ОДН 3‑й степени и  геморрагического син-
дрома, а у близнеца-реципиента — за счет полиците-
мического синдрома с преобладанием гиперкоагуля-
ции и неврологической симптоматики. Проведенные 
интенсивные методы лечения дали хороший поло-
жительный эффект, через 8 дней близнец-реципиент 
(полицитемический) был переведен на  второй этап 
выхаживания, а близнец-донор через 14 дней лече-
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ния — в то же отделение для совместного пребыва-
ния с мамой. В отделении патологии новорожденных 
и недоношенных детей продолжена терапия послед-
ствий СФФТ. На 39‑й день жизни дети в удовлетво-
рительном состоянии и нормальными показателями 
крови были выписаны домой под наблюдение врача 
отделения катамнеза и участкового педиатра.

Таким образом, при несвоевременной диагности-
ке и  ошибочной тактике лечения многократно воз-
растает риск неблагоприятного исхода заболевания. 
Необходимо проводить анализ результатов диагно-
стических исследований развития плодов при моно-
хориальной беременности, с  выявлением ранних 
критериев развития синдрома ФФТ и возможностью 
использования наиболее эффективной пренаталь-
ной хирургической коррекции трансплацентарно-
го кровотока. В  постнатальном периоде требуется 
как можно раньше нивелировать осложнения и их по-
следствия, возникшие из‑за различий в кровоснабже-
нии плодов, что дает возможность улучшить прогноз 
заболевания.
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