
ÚVOD

Hemolytické onemocnění plodu a novorozence
(HDFN - z anglického hemolytic disease of fetus and
newborn) je asociováno s více než 50 různými typy
nepravidelných erytrocytárních protilátek (tab. 1). Pouze
tři z nich však způsobují těžkou formu HDFN, často
anti-D, anti-c a anti-K (Kell). 

Preventivní opatření v podobě zavedení anti-D imu-
noglobulinu dosud existuje pouze pro protilátku anti-D.

Taktéž klinické postupy pro protilátku anti-D byly velmi
dobře popsány. Pro neexistenci preventivních opatření
v ostatních systémech je riziko aloimunizace nadále
aktuálním problémem.

Rhesus systém je nejpolymorfnějším krevním systé-
mem v lidské populaci. Zahrnuje erytrocytární antige-
ny D, C, c, E a e. Tento přehledový článek se bude
zabývat pouze aloimunizací non-RhD protilátkami.
Tedy ze skupiny Rhesus protilátkám C, c, E a e. Dále
pak nepravidelnými protilátkami mimo antigenní
systém Rhesus. 
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ABSTRACT 

Objective: The aim of this review is to give comprehensive summary on alloimmunisation of non-RhD
erythrocyte antibodies. 

Design: Review.

Setting: Department of Obstetrics and Gynecology, University Hospital Ostrava, Department of
Obstetrics and Gynecology, University Hospital Olomouc.

Subject and method: Based on literature analysis using database search engines PubMed, Google Scholar,
Ovid and Proquest in field of non-RhD erytrocyte antibodies, there has been summarized up-to-date
knowledge on irregular antibodies.

Conclusion: Pregnant women alloimmunisation of non-RhD erythrocyte antigens gather importance in
conjunction with relative increase of their occurence. Profylaxis is not possible. Although these
erythrocyte antigens are able to induce antibody responce in mother and result in subsequent hemolytic
disease of fetus and newborn. There are discussed most frequent non-RhD antibodies in the paper.
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SOUHRN

Cíl studie: Cílem tohoto přehledu je dát ucelený pohled na aloimunizaci non-RhD erytrocytárními
antigeny.

Typ studie: Přehledová práce.

Název a sídlo pracoviště: Porodnicko-gynekologická klinika, Fakultní nemocnice Ostrava. Porodnicko-
gynekologická klinika, Fakultní nemocnice Olomouc, Ústav lékařské genetiky a fetální medicíny,
Fakultní nemocnice Olomouc.

Předmět a metodika studie: Na základě analýzy publikací vyhledaných v databázích PubMed, Google
Scholar, Ovid a Proquest zaměřeného na jednotlivé non–RhD aloprotilátky byl sestaven současný
přehled znalostí.

Závěr: Aloimunizace těhotných žen non-RhD erytrocytárními antigeny nabývá na důležitosti v souvislosti
s relativním vzestupem jejich výskytu. Profylaxe zde není možná. Nicméně i tyto erytrocytární antigeny
mohou vyvolat u matky protilátkovou odpověď, která může vést k rozvoji hemolytické nemoci plodu
i novorozence. V článku jsou diskutovány nejčastější typy non-RhD aloprotilátek.
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INCIDENCE

Absolutní počty novorozenců postižených hemolytic-
kou nemocí způsobenou těmito antigeny jsou poměrně
nízké. Nicméně i tyto erytrocytární antigeny mohou
vyvolat protilátkovou odpověď u matky a mohou být pří-
činou HDFN. Většina případů aloimunizace v důsledku
těchto non-RhD antigenů jsou zapříčiněny inkompatibil-
ními krevními transfuzemi [51]. Celkově se non-RhD
protilátky vyskytují u 1,5-2,5 % těhotných žen [3].

Incidenci erytrocytární aloimunizace u těhotných žen
v Olomouckém regionu v České republice popisuje
Ľubušký et al. V sérii 33818 těhotných žen diagnostiko-
val v letech 2000-2008 klinicky významné aloprotilátky
u 1,42 % těhotenství (anti-E 5,1 ‰, anti-D 3,8 ‰, anti-
M 1,4 ‰, anti-C 1,3 ‰, anti-K 1,2 ‰, anti-c 0,6 ‰, anti-
S 0,4 ‰, anti-Jka 0,2 ‰, anti-PP1pk(Tja) 0,1 ‰ a anti-
Fya 0,1 ‰). Jiné protilátky nepopisuje [59]. 

Výsledky jsou ve shodě s jinými publikovanými stu-
diemi. Prevalence nepravidelných protilátek v práci van
Dijka je 0,25 % [90]. Obdobně rozsáhlý soubor 34 913
žen ze Severního Irska věnovaný pouze non-RhD proti-
látkám z období duben 1999 až březen 2000, popisuje
soubor 0,5 % klinicky signifikantních non-RhD protilá-
tek [45].

Ve studii z národního referenčního centra v Holandsku
byla v letech 1988 až 1999 podána intrauterinní transfu-
ze (IUT) celkem 208 plodům. Příčinou hemolytické ané-
mie byly v 87 % případů aloprotilátky anti-D, anti-K 9 %
a anti-c 4 %. V jednom případu vyžadovali podání IUT
mateřské aloimunizace s přítomností protilátek anti-e
a anti-Fya [92]. 

V práci de Vrijer se ve skupině multipar a primipar
s anamnézou krevní transfuze vyskytly non-Rh-klinicky
významné nepravidelné erytrocytární protilátky u 1,6 %
žen. Z této podskupiny mělo 40 % klinické symptomy
HDFN. Většina HDFN byla zapříčiněna anti-D, anti-Kell
a anti-c protilátkami [22].

KLINICKÉ ROZDĚLENÍ
ALOPROTILÁTEK

Non-RhD protilátky klinicky dělíme podle jejich
schopnosti způsobit hemolýzu: 1. HDFN nezpůsobují
vůbec; 2. způsobují mírnou formu HDFN; 3. často těž-
kou formu HDFN; 4. vzácně těžkou formu HDFN; 5.
protilátky nejistého chování [11, 66]. 

1. Nejčastěji se vyskytujícími non-RhD protilátkami,
jsou Lewis (Lea a Leb) a I protilátky. Tyto protilátky,
jako většina chladových aglutininů nezpůsobují HDFN
[3, 17]. Další skupinou nezpůsobující HDFN jsou spora-
dicky se vyskytující paraglobosidy a globosidy (P1, P, Pk
[CD77] a LKE), Lutheran, PEL, Fyb, JMH a ABTI [16,
17]. Proto není nutné další sledování těchto těhotných
žen.

2. Mírnou hemolýzu způsobují pouze takové protilátky,
u kterých nebyl nikdy popsán závažnější průběh HDFN.

Jde o aloimunizace následujícími erytrocytárními antige-
ny: Dombrock (Doa, Gya, Hy, Joa); Duffy (Fy3); Gerbich
(Ge2, Ge3, Ge4, Lsa); MNS (N); Scianna (Sc2); ostatní
(Vel, Lan, Ata, Jra, Yt, Xg, LW, Chido/Rodgers, Cromer,
Knops, Indian, Kx, Ok, Er, Cost, Duclos, AnWj, Sda
a Raph) (tab. 1) [16, 17, 50, 66]. 

3. Těžkou formu hemolýzy způsobuje celá řada proti-
látek, ale pouze dvě z nich způsobují HDFN často. Jde
o protilátku anti-K (Kell) a anti-c (anti-Rhc). 

4. Ostatní protilátky jsou vzácně asociované s těžkou
formou HDFN, nicméně tyto pacientky monitorujeme
obdobně jako při aloimunizaci RhD (tab. 1). 

5. Protilátky nejistého chování jsou takové, které
nejsou uvedeny v žádném dostupném přehledu (tab. 1)
[3, 66] a nebyl ani popsán kazuistický případ jeho biolo-
gického chování.

ALOPROTILÁTKY A JEJICH
KLINICKÝ VÝZNAM

Rhesus

Rh genový komplex je tvořen dvěma geny, RHD
a RHCE, na krátkém rameni prvního chromozomu [47].
Podle nomenklatury Fishera a Race se popisuje třemi
odpovídajícími písmeny (lokusy - D, C/c a E/e), které
mohou vytvořit osm genových komplexů (haplotypů):
CDe, cde, cDE, cDe, Cde, cdE, CDE a CdE (seřazeno
sestupně podle výskytu u kavkazké rasy). Gen RHCE
tvoří dva různé proteiny, což vysvětluje tento fenotyp.
Genotyp je pak určen párem těchto genových komplexů,
jako například CDe/cde. Některé genotypy, a tudíž urči-
té fenotypy, mají větší prevalenci než jiné. Genotypy
CDe/cde a CDe/CDe jsou nejčastější a představují při-
bližně 55 % genotypů kavkazké rasy (odpovídající feno-
typy Cdce a CDe) [78]. Genotyp CdE nebyl nikdy
popsán in vivo [73].

anti-c
Protilátky anti-c mohou způsobovat těžkou formu

HDFN. Jako příčina vzniku aloimunizace je až v polovi-
ně případů popisována inkompatibilní krevní transfuze
[5]. Hemolytický potenciál anti-c protilátky je velmi
podobný jako u anti-D, tudíž i kritický titr pro tuto proti-
látku je 1:16 [40, 52, 100].

anti-C, anti-E, anti-e
Tyto protilátky se obvykle vyskytují v nízkých titrech

současně s protilátkou anti-D. Jejich přítomnost může
mít aditivní efekt k dominující hemolýze způsobené pro-
tilátkou anti-D [81]. K mírnému stupni hemolýzy může
dojít již při titrech nižších než 1:16. Pokud se tyto proti-
látky vyskytnou samostatně, pak podání IUT bylo popsá-
no jen ve výjimečných případech [7, 48, 92].

anti-G 
Podezření na anti-G protilátky musíme mít v přípa-

dě, že titry anti-D a anti-C u aloimunizovaných těho-
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tenství jsou stejné nebo anti-C je větší než anti-D.
V těchto případech je vhodné konzultovat výsledky
s hematologem krevního centra, zda není přítomna
anti-G protilátka. Anti-G může způsobit HDFN mírné-
ho nebo středního stupně vyžadující IUT [41, 44, 87].
Při invazivních výkonech je nutné podat anti-D imu-
noglobulin jako prevenci tvorby anti-D aloprotilátek
[66].

Kell

Systém Kell sestává celkem z 25 antigenů a nejméně
9 z nich je asociováno s HDFN. Nejběžnější antigeny jsou
Kell (K, K1) a Cellano (k, K2); další antigeny, které jsou
asociovány s HDFN jsou: Penny (Kpa, K3), Rautenberg
(Kpb, K4), Peltz (Ku, K5), Sutter (Jsa, K6), Matthews (Jsb,
K7), Karhula (Ula, K10) a K22 [14, 15, 17, 38, 58, 79, 82].
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Tab. 1. Non-RhD aloprotilátky asociované s HDFN [3, 16, 17, 66, 99]

Antigenní systém Specifický antigen Antigenní systém Specifický antigen Antigenní systém Specifický antigen

Často asociované s těžkou formou HDFN

Kell K (K1)

Rhesus c

Vzácně asociované s těžkou formou HDFN

Colton Coa MNS Mta Rhesus Riv

Co3 MUT Rh29

Diego ELO Mur Rh32

Dia Mv Rh42

Dib s Rh46

Wra sD STEM

Wrb S Tar

Duffy Fya U Ostatní HJK

Kell Jsa Vw JFV

Jsb Rhesus Bea JONES

k (K2) C Kg

Kpa Ce MAM

Kpb Cw REIT

K11 Cx Rd

K22 ce MSSs Mta

Ku Dw Diego Dia

Ula E Dib

Kidd Jka Ew P PP1pk(Tja)

Jkb Evans Public Yta

Jk3 e Private Biles

MNS Ena G Good

Far Goa7 Heibel

Hil Hr Radin

Hut Hro Wright

M JAL Zd

Mia HOFM

Mit LOCR

Asociované pouze s mírnou formou HDFN

Dombrock Doa Gerbich Ge2 MNS N

Gya Ge3 Ostatní Vel

Hy Ge4 Lan

Joa Lsa Ata

Duffy Fy3 Scianna Sc2 Jra

Indian Cromer Yt 

Knops Chido/Rodgers Xg 

Cost Raph LW 

Duclos Kx Er 

Ok AnWj 

Sda
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Tab. 2 Prevalence erytrocytárních antigenů a haplotypů [74]

Kavkazká Afroamerická Asijská

Rhesus

antigen

D 85 % 92 % 99 %

C 68 % 27 % 39 %

E 29 % 22 % 93 %

c 80 % 96 % 47 %

e 98 % 98 % 96 %

haplotyp

DCe 42 % 70 %

Dce 44 %

Rh D-negative 15 % 8 % 1 %

Kell

antigen

K 9 % 2 % 25 %

k, Kpb, Ku, Jsb, K11, K12, K13, K14,
K18, K19, Km, K22, K26, K27

~100 %

Kpa, U1a ~2 %

Jsa 0,01 % 20 %

Kpc, K23 0,01 %

K17 ~0.3 %

K24, VLAN vzácné

K16 neznámo

haplotyp

K-k+ 91 % 98 %

K+k- 0,2 % vzácné

K+k+ 8,8 % 2 %

Kp (a-b+) 97,7 % 100 %

Js (a-b+) 100 % 80 %

Duffy

antigen

Fya 66 % 10 % 99 %

Fyb 83 % 23 % 18,5 %

Fy3 100 % 32 % 99,9 %

haplotyp

Fy(a-b-) vzácné 68 %

Fy(a+b+) 49 % 1 % 9 %

Fy(a-b+) 34 % 22 % <1 %

Fy(a+b-) 17 % 9 % 91 %

Kidd

antigen

Jka 77 % 92 % 73 %

Jkb 74 % 49 % 76 %

Jk3 100 %

haplotyp

Jk(a+b+) 50 % 41 % 49 %

Jk(a+b-) 26 % 51 % 23 %

Jk(a-b+) 23 % 8 % 27 %

JK(a-b-) vzácné

Diego

antigen
Dia 0,01 % 0,01 % 12 %

Dib 100 %

haplotyp

Di(a-b+) >99,9 % >99,9 % >90 %

Di(a+b+) <0,1 % <0,.1 % 10 %

Di(a+b-) <0,01 %

Di(a-b-) popsán pouze jeden případ

MNS

antigen

M 78 % 74 %

N 72 % 75 %

S 55 % 31 %

s 89 % 93 %

haplotyp

M+N+S-s+ 22 % 33 %

M+N+S+s+ 24 % 13 %

M-N+S-s+ 15 % 19 %

M+N-S+s+ 14 % 7 %

M+N-S-s+ 8 % 16 %

M-N+S+s+ 6 % 5 %

M+N-S+s 6 % 2 %

M+N+S+s- 4 % 2 %

M-N+S+s- 1 % 2 %

M+N-S-s- vzácné ~0,5 %

M+N+S-s- vzácné ~0,5 %

M-N+S-s- vzácné ~0,5 %
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Výskyt anti-K protilátky se v posledních letech zvýšil
z 1,6/1000 (1969) na 3,2/1000 (1996) [33, 72]. Příčina
tohoto vzestupu není zatím úplně objasněna. Nejčastější
příčinou aloimunizace v systému Kell je inkompatibilní
krevní transfuze. Anamnézu podání krevní transfuze má
dvě třetiny [65] až 83 % [51] senzibilizovaných žen.

Fetální anémie v případech Kell aloimunizace probíhá
jiným mechanismem než u Rhesus aloimunizace a je
sekundárním důsledkem dvou procesů: 1. senzitizace
antigen-pozitivních buněk s následnou sekvestrací reti-
kuloendoteliálním systémem plodu, 2. suprese erytro-
poezy. Protože prekurzory erytrocytů neobsahují hemog-
lobin, je uvolňováno méně bilirubinu. Proto
novorozenecká žloutenka není tak častá, avšak fetální
anémie může být velmi těžká [19, 95]. Krevní systém
Kell se skládá ze dvou proteinů: K a XK. Protein K je
strukturálně podobný k proteinové rodině zinek-neutrál-
ní endopetidázy. To znamená, že Kell systém hraje důle-
žitou roli v růstu a diferenciaci erytrocytů [94, 95].

anti-K 
K antigen je spolu s antigeny D a c nejvíce imunogen-

ním antigenem a je třetí nejčastější příčinou HDFN [1,
12, 21, 28, 97]. Výskyt protilátky anti-K se liší u různých
populací. U kavkazké rasy se antigen K vyskytuje na 9 %
erytrocytů. Téměř všichni jedinci (98 %), kteří mají pří-
tomný tento antigen, jsou heterozygoti a označujeme
jejich fenotyp jako Kk. Zbylé 2 % jsou homozygoti -KK
(tab. 2). Při této frekvenci genů, můžeme odhadnout při-
bližně 5% pravděpodobnost postižení plodu, pokud
otcovský antigenní status a zygocita není známa. 

Těžký stupeň HDFN v případech Kell aloimunizace se
může vyskytnout při nižších titrech než u Rhesus aloimu-
nizace. Bowman popsal jeden případ hydropsu plodu ve
23. týdnu gestace, kde titr mateřských protilátek byl 1:8
[7]. Jiní autoři popsali případ protilátky anti-K v titru 1:2
v 16. týdnu těhotenství s hydropsem plodu v 17. týdnu
gestace [93]. Hodnota titrů 1:32 jednoznačně identifiku-
je všechny plody s těžkou anémií u Kell aloimunizace
[65]. Obecně je tedy přijata hodnota titru 1:8 jako rozum-
ná hranice. I přes jiný patofyziologický mechanismus
vedoucí k fetální anémii, lze ke stanovení těžkého stup-
ně anémie plodu spolehlivě využít sériové stanovení
maximální průtokové rychlosti v arteria cerebri media
(MCA PSV - z anglického middle cerebral artery peak
systolic velocity) [69, 77, 91]. 

anti-k 
Anti-k protilátka může velmi vzácně způsobit HDFN.

Dosud bylo v literatuře popsáno deset případů [6, 10, 26,
53, 56, 67, 76]. Tato protilátka může způsobit supresi
erytropoezy u plodu už při nízkých titrech.

MNS

MNS systém se skládá ze 43 antigenů [18]. Aloimuni-
zace antigeny M, N, S, s, U, Mia, Mta, Ena, Vw, Mur,
Hut, Hil, Mv, Far, sD, Or a MUT z této skupiny mohou
způsobit HDFN [9, 29, 74, 75, 84, 89, 101]. Jelikož je
většina jedinců heterozygotní, bude proto otcovský feno-

typ pro tyto antigeny v naprosté většině případů pozitiv-
ní (tab. 2).

anti-M 
Protilátka anti-M se typicky prezentuje jako chladový

aglutinin. Konverze v IgG odpověď se stává vzácně
a v těchto případech může způsobit HDFN [66]. Dosud
bylo popsáno 6 případů HDFN v souvislosti s protilátkou
anti-M [25, 32, 49, 60, 63, 83]. Největší soubor těhoten-
ství komplikovaných výskytem anti-M protilátek před-
stavoval 115 těhotenství u 90 žen [23]. V případě těchto
protilátek, při inciálním titru 1:4 a méně, není nutné dal-
ší sledování. Při vyšších hodnotách je vhodné sledovat
titry až do hraniční hodnoty titru 1:32. Zde je vhodná
konzultace s krevním centrem a rozlišit, zda jde o predo-
minantní protilátku IgM, anebo kombinace IgM s IgG.
Pokud IgG komponenta dosáhne titru 1:32, mělo by
následovat dopplerometrické vyšetření MCA PSV. V pří-
padech heterozygotního otcovského fenotypu je dostup-
ná PCR na M protilátku z plodové vody [13].

anti-N 
Dosud byl popsán pouze jeden případ HDFN mírného

stupně vyžadující pouze fototerapii [85].

anti-S 
Protilátka anti-S se vyskytuje sporadicky. V jedné sérii

z Oxfordu ve Velké Británii, se mezi 175 000 těhotnými
v pětiletém období vyskytla tato protilátka ve 22 přípa-
dech u 19 žen [64]. Většinou způsobuje mírnou formu
HDFN [27]. Ve třech případech byly popsány i závažné
průběhy HDFN [37, 55, 64]. Jako příčina aloimunizace
je ve dvou třetinách případů krevní transfuze [64].

anti-s 
Byly popsány čtyři případy těžkého průběhu HDFN

[34] a jeden případ mírné formy HDFN [20]. V někte-
rých případech nemusí k hemolýze dojít [35].

anti-U 
Protilátka anti-U je velmi vzácná [66]. V literatuře

bylo dosud popsáno 15 případů HDFN. Kritický titr pro
tuto protilátku je doporučen 1:128 pro případy němé ana-
mnézy HDFN v předchozích těhotenstvích [80] a 1:32
pro případy u africké populace [68]. Při nutnosti podat
IUT bývá častým problémem dostupnost U-negativní
krve, protože většina jedinců jsou jejími nositeli [36].

Duffy

Antigenní systém označovaný Duffy se u kavkazké
rasy vyskytuje zřídka (~3,5 %) [102]. Gen DARC anti-
genního systému Duffy je nosič antigenních determinant
pro čtyři alely, které kódují šest možných fenotypů (Fya,
Fyb, Fy3, Fy4, Fy5, Fy6). Fya způsobuje těžkou formu
HDFN velmi často [4, 33, 37, 98]. U antigenu Fyb byla
mírná forma HDFN popsána jednou [96]. Tyto případy
se vyskytovaly už při titrech mateřských protilátek
v hodnotách 1:8 [98]. Antigen Fy3 způsobuje jen mírnou
formu HDFN bez nutnosti specifické péče o takto imuni-
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zované těhotenství [3, 74]. Pro ostatní antigeny nebyl
význam pro HDFN dosud popsán. Typizace plodu pomo-
cí PCR techniky, po provedení amniocentézy, je možná
v případech heterozygotního otcovského genotypu [43].

Kidd

Antigenní systém označovaný Kidd se skládá z antige-
nů: Jka, Jkb a Jk3. Dědičnost je na kodominantních ale-
lách, které tvoří čtyři možné fenotypy. Všechny tři tyto
antigeny mohou vzácně způsobit těžkou nebo fatální for-

mu HDFN [50, 61, 62]. Kritický titr je 1:16. Při těchto
hodnotách je nutné sledovat takto imunizované těhoten-
ství všemi dostupnými technikami. Typizace plodu
pomocí PCR techniky po provedení amniocentézy je
možná v případech heterozygotního otcovského genoty-
pu [42].

Diego

Antigenní systém Diego se vyskytuje v populaci
původních obyvatel jižní Ameriky a jihovýchodní Asie,
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ale byly popsány případy HDFN i v Polsku. Dosud bylo
popsáno 21 antigenů, ale schopnost způsobit HDFN byla
pozorována jen u 5 z nich: Dia, Dib, Wra, Wrb a ELO.
Protilátka anti-Dia je schopná způsobit střední až těžkou
formu HDFN [2, 54, 86, 103]. Protilátka anti-Dib obvy-
kle způsobuje mírnou formu HDFN, ale byly popsány
jednotlivé případy i s těžkým průběhem [24, 46, 55, 88].
Protilátka anti-Wra je schopná způsobit těžkou formu
HDFN [74]. Kritické titry jsou obvykle 1:16.

MANAGEMENT TĚHOTENSTVÍ
S RIZIKEM ROZVOJE HDFN

Obecné principy, které jsou využívány v managemen-
tu těhotenství s RhD aloimunizací matky, jsou využívány
i u non-RhD aloimunizací (obr. 1). Ve chvíli, kdy zjistí-
me non-RhD protilátku, nás zajímá, zda je klinicky
významná, tj. jestli má tato protilátka schopnost způsobit
HDFN. V případě klinicky významné protilátky (tab. 1)
provádíme titraci nepřímým Coombsovým testem. Hod-
nota titru protilátek, při kterém již byly popsány případy
HDFN, označujeme jako kritický titr a značí potřebu dal-
šího sledování plodu. Hodnota kritického titru většiny
mateřských protilátek je 1:32. Výjimkou je protilátka
anti-K, kde kritický titr je 1:8. Pokud jsou u dalších vzác-
ných protilátek hodnoty kritického titru jiné, uvádíme je
výše v textu. Nedosahuje-li titr kritické hodnoty opaku-
jeme toto vyšetření jednou měsíčně až do 28. týdne těho-
tenství, dále jednou za dva týdny až do 38. týdne těhoten-
ství. Pokud dosáhneme hodnoty kritického titru,
vyšetřujeme partnera těhotné ženy na genotyp pro daný
antigen. Pokud je otec dítěte jistý, zajímá nás jeho zygo-
zita pro tento antigen. V případě, že otec dítěte není nosi-
čem pro daný antigen, není nutné tuto těhotnou dále sle-
dovat. V případech heterozygotního otcovského
fenotypu je možné stanovit genotyp plodu DNA analý-
zou plodové vody. Pro antigeny K, C, c a E je také mož-
né vyšetřit volnou fetální DNA v mateřské plazmě [31].
Negativní výsledek pro sledovaný antigen u plodu zna-
mená vyloučení těhotné ženy z dalšího sledování, proto-
že plod nemůže být ohrožen HDFN. Pozitivní výsledek
pro sledovaný antigen u plodu anebo homozygotní
otcovský fenotyp vyžaduje referování těhotné do perina-
tálního centra a její další sledování. Pokud je nutné plod
dále sledovat, pak zlatým standardem je sériové měření
MCA PSV. Hodnota nad 1,5 MoM signalizuje závažnou
anémii plodu a je indikací k provedení kordocentézy,
event. podání IUT. Časné referování těhotné ženy s dia-
gnostikovanou erytrocytární aloimunizací je nutné
zejména v případech anamnézy HDFN v předchozím
těhotenství. U těchto těhotenství se obvykle HDFN obje-
vuje v časnějších gestačních týdnech než v předchozí
graviditě. Také u nich nemůžeme využít titry mateřských
protilátek, které neodpovídají stupni HDFN. V případě
přítomnosti antigenu u plodu vyšetřujeme sériově dopp-
lerometricky MCA PSV již od 16.-18. týdne těhotenství.
A v případě nutnosti může být IUT úspěšně podána již
od 20. týdne těhotenství [66].

ZÁVĚR

Profylaxe non-RhD aloimunizace není možná, protože
proti těmto erytrocytárním antigenům nebyly profylak-
tické imunoglobuliny zatím vyvinuty. Aloimunizace
těhotných žen non-RhD antigeny bude tudíž představo-
vat problém i v budoucnosti. Prevence je možná jen čás-
tečně, a to rutinním podáváním Kell kompatibilní nebo
Kell negativní krve při krevní transfuzi. Ve všech krev-
ních systémech však nelze kompatibilitu podávané krve
při transfuzi zajistit. Při záchytu non-RhD aloprotilátky
u těhotné ženy je vhodné uvážit časné odeslání pacientky
do specializovaného centra perinatální péče. Lze předpo-
kládat, že v nedaleké budoucnosti se podaří nalézt nein-
vazivní postupy bezpečné pro matku i plod.
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