
Inleiding
Erythroblastosis foetalis of hemolytische ziekte van
de foetus en de pasgeborene was tot circa 50 jaar gele-
den een van de belangrijkste oorzaken van perinatale
sterfte.1 Nadat rond 1940 de relatie was gevonden
tussen perinatale hemolytische ziekte en maternale
rhesus-D-immunisatie, werd in latere decennia revo-
lutionaire vooruitgang geboekt in de preventie, de
diagnostiek en de behandeling van foetale en neo-
natale hemolytische ziekte.2,3

Maternale bloedgroepimmunisatie is meestal het
gevolg van een foetomaternale transfusie of van
bloedtransfusies, waarbij sprake is van incompatibi-
liteit voor het betreffende antigeen. Nadat in 1969
postnatale rhesus-D-immunoprofylaxe in Nederland
werd geïntroduceerd, is de incidentie van nieuwe
immunisaties gedaald van 3,6 naar 0,6% (circa 175
gevallen per jaar).4 De antenatale rhesus-D-immu-
noprofylaxe, die in Nederland wordt toegepast sinds

1998, leidt naar verwachting tot een belangrijke ver-
dere afname in het aantal nieuwe immunisaties.5

Hoewel maternale rhesus-D-immunisatie van ouds-
her de belangrijkste oorzaak is van hemolytische
ziekte, kan dit beeld ook worden veroorzaakt door
immunisatie tegen andere rodebloedcelantigenen
waarvan Kell, rhesus-c en Duffya de belangrijkste
zijn.6,7 Uit de voorlopige resultaten van de in 1998 in
Nederland ingevoerde routinescreening op irregulai-
re erytrocytenantistoffen bij alle zwangere vrouwen,
blijkt dat de incidentie van klinisch relevante non-
rhesus-D-antistoffen ruim 0,2% is.8 Het is dan ook
de verwachting dat perinatale hemolytische ziekte
ondanks alle preventieve maatregelen zal blijven
voorkomen.

Een belangrijke mijlpaal in het behandelen van foe-
tale anemie was de introductie in 1963 van de intra-
uteriene intraperitoneale bloedtransfusie.9 In 1981
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Samenvatting
Foetale en neonatale hemolytische ziekte was
eeuwenlang een van de belangrijkste oorzaken
van perinatale sterfte. Nadat in de vorige eeuw
de allo-immunopathogenese van deze ziekte was
ontdekt, werd revolutionaire vooruitgang geboekt
in de preventie, de diagnostiek en de behande-
ling hiervan. Deze ontwikkelingen hebben geleid
tot een indrukwekkende daling in de perinatale
sterfte en de vaak ernstige neonatale morbidi-
teit van rhesusziekte. 
Een mijlpaal was de introductie van de rhesus-D-
immunoprofylaxe, waardoor er een forse afname
werd gezien in het aantal nieuwe immunisaties.
Een bijzondere ontwikkeling was de implementa-
tie in 1963 van de intra-uteriene bloedtransfusie, 

de eerste succesvolle methode voor het behande-
len van foetale anemie. In de laatste decennia is
de intraperitoneale foetale transfusie vervangen
door een intravasculaire methode. Met deze
methode wordt het bloed direct in de foetale cir-
culatie gebracht met behulp van een navel-
strengpunctie of het aanprikken van de foetale
lever. 
Voor Nederland is de diagnostiek en behandeling
van ernstige bloedgroepimmunisatie tijdens de
zwangerschap sinds 1965 gecentraliseerd in
Leiden. De resultaten van de behandeling van
foetale anemie met intra-uteriene bloedtrans-
fusies worden hieronder besproken.
(Ned Tijdschr Hematol 2005;2(3):107-114)

T H E R A P I E



werd de eerste intravasculaire foetale transfusie ver-
richt, met behulp van foetoscopie. In latere jaren
vond deze behandeling plaats door middel van percu-
tane navelstrengpunctie onder echoscopische contro-
le.10,11 Inmiddels is de intravasculaire intra-uteriene
transfusie een routinemethode geworden voor het
behandelen van ernstige foetale allo-immuunanemie
en worden met deze methode overlevingspercenta-
ges van circa 90% bereikt.12,13

In het Leids Universitair Medisch Centrum (LUMC)
worden intra-uteriene transfusies toegepast vanaf
1965.13,14 Inmiddels is het LUMC een landelijk refe-
rentiecentrum voor invasieve foetale therapie en een
van de grootste centra van de wereld voor de dia-
gnostiek en behandeling van foetale hemolytische
ziekte tijdens de zwangerschap. In dit artikel worden
de belangrijkste aspecten van bloedgroepimmunisa-
tie tijdens de zwangerschap besproken en wordt ver-
slag gedaan van de ervaring met intravasculaire
intra-uteriene bloedtransfusies in Nederland.

Pathofysiologie en klinisch beeld
Maternale bloedgroepimmunisatie tijdens de zwan-
gerschap is alleen klinisch relevant indien antistoffen
van het type IgG aanwezig zijn, aangezien IgM-
antistoffen de placenta niet passeren. Voor het
inschatten van het risico voor de foetus op hemolyti-
sche ziekte is typering van de bloedgroep van de vader
essentieel. Indien de vader heterozygoot is voor het
antigeen waarvoor de moeder is gesensibiliseerd,
wordt subtypering van de foetus geadviseerd.15 Bij
een antigeennegatieve foetus bestaat er geen risico op
hemolytische ziekte.
IgG-antistoffen kunnen zich in de foetale circulatie
binden aan het betreffende antigeen op de rode
bloedcel. Hierbij speelt de mate van antigeenexpressie
op de erytrocyt, die afhankelijk is van de zwanger-
schapsduur en aard van de immunisatie, een belang-
rijke rol. De relatief geringe expressie van veel anti-
genen op de foetale erytrocyt is een verklaring voor
het feit dat niet alle maternale IgG-antistoffen aan-
leiding geven tot foetale hemolyse.
De met antistoffen beladen erytrocyten binden zich
veelal aan de Fc-receptoren van macrofagen. Dit
proces wordt gevolgd door intravasculaire cytotoxi-
sche lysis of fagocytose in de reticulo-endotheliale
weefsels. Door de chronische hemolyse ontstaat een
reactieve extramedullaire erytropoëse, een proces
waaraan de ziekte de eerdere benaming erythrobla-
stosis foetalis ontleent.16

Foetale hepato- en splenomegalie zijn het directe

gevolg van de hemolyse en de extra aanmaak van
rode bloedcellen. Foetale cardiomegalie treedt op bij
progressieve foetale anemie en duidt op een dreigen-
de cardiale decompensatie. Foetale hydrops gedefi-
nieerd als vochtcollectie in huid, placenta en sereuze
holten, ontstaat bij ernstige anemie en dient te wor-
den beschouwd als het eindstadium van de ziekte.17

Zonder adequate behandeling treedt in deze fase van
het ziekteproces intra-uteriene sterfte op. 
Het door hemolyse vrijgekomen ongeconjugeerde
bilirubine wordt bij de foetus nog in voldoende mate
afgebroken door de moeder. Aangezien de nog onrij-
pe lever van de pasgeborene niet in staat is de over-
maat aan bilirubine te conjugeren, wordt het neo-
natale ziektebeeld vooral gekenmerkt door ernstige
hyperbilirubinemie. Ter voorkoming van kernicterus,
een ernstig neurologisch ziektebeeld dat wordt ver-
oorzaakt door neerslag van bilirubine in de basale
hersenkernen, is dan ook meestal behandeling van
de pasgeborene met fototherapie en wisseltransfusies
noodzakelijk.18

Identificatie van zwangerschappen met een
risico op foetale anemie
Bij een heterozygote partner wordt tijdens de zwan-
gerschap veelal foetale typering van het rhesus-D-
antigeen verricht met behulp van PCR-onderzoek op
vruchtwatercellen.15,19 Het is inmiddels ook mogelijk
om op foetaal DNA uit het maternale plasma een
rhesus-D-typering te verrichten.20 Alleen indien de
foetus positief is voor het antigeen waarvoor de moe-
der is geïmmuniseerd en tevens bekend is dat de cir-
culerende antistoffen hemolytische ziekte kunnen
veroorzaken, is er sprake van een potentieel klinisch
probleem.
De frequentie van foetale monitoring wordt in
belangrijke mate bepaald door de titer van de anti-
stoffen en, in geval van rhesus-D-immunisatie, vooral
door de zogenaamde ‘antibody-dependent cell-
mediated cytotoxicity’ (ADCC)-test.21 Deze in vitro
test meet de lysis van met radioactief 51Cr-gelabelde
donorerytrocyten.22 Een boostereffect van het mater-
nale immuunsysteem tijdens de zwangerschap wordt
veroorzaakt door foetomaternale microtransfusies en
leidt vaak tot een stijging van zowel de antistoftiter
als de ADCC-test. Bij rhesus-D-immunisatie bestaat
een reëel risico op foetale of neonatale hemolyse bij
een antistoftiter in de indirecte antiglobulinetest van
1:128 of hoger en bij een ADCC-test van ≥50%.23

Bij de overige immunisaties is de waarde van de
ADCC-test nog onvoldoende gevalideerd en wordt
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vooral afgegaan op de antistoftiter. 
Tijdens zwangerschappen waarbij een risico bestaat
op hemolytische ziekte van de foetus, is wekelijkse
controle van de foetale conditie geïndiceerd vanaf
een amenorroeduur van 18-20 weken en vindt zono-
dig eveneens behandeling plaats in het landelijke
referentiecentrum. Hoewel het van oudsher bekend
is dat de ernst van de hemolytische ziekte vaak toe-
neemt met de maternale pariteit, blijkt in de praktijk
dat het beloop van de ziekte niet goed te voorspellen
is aan de hand van de obstetrische voorgeschiedenis.

Diagnostiek van foetale anemie
Vanaf 1961 was een spectrofotometrische bepaling
van de bilirubine-extinctie in vruchtwater de belang-
rijkste methode voor het inschatten van de ernst van
de foetale hemolyse.24 De bilirubinewaarden werden
uitgezet in de zogenaamde Lileycurve.24 Dit onder-
zoek werd vaak na een interval van 1-2 weken her-
haald om de ernst van de hemolyse te vervolgen. Bij
hoge waarden (zone III in de Lileycurve) of bij een
snelle stijging van de bilirubine-extinctie werd,
afhankelijk van de zwangerschapsduur, besloten tot
een intra-uteriene transfusie of een electieve baring.
In de jaren negentig van de vorige eeuw nam het
gebruik van echoscopie en Doppleronderzoek voor
de diagnostiek van foetale hemolytische ziekte toe.25

Door de ontwikkelingen op dit gebied in de laatste
decennia, is inmiddels gebleken dat echoscopie een
zeer betrouwbare methode is voor het diagnosticeren
van foetale anemie.25 Tijdens zwangerschappen met
een aannemelijk risico op foetale hemolyse wordt
daarom wekelijks echoscopisch onderzoek geadvi-
seerd. Aangezien foetale hydrops ontstaat bij ernstige
anemie en geassocieerd is met een relatief ongunstige
prognose, wordt met behulp van echoscopie vooral
gezocht naar vroege tekenen van foetale anemie.
Naast metingen van de foetale lever, de milt en het
hart, wordt ook het biofysisch profiel van de foetus
beoordeeld.26 Omdat een foetus met anemie een
hyperdynamische circulatie heeft, wordt met behulp
van Doppleronderzoek de piekstroomsnelheid geme-
ten in een arteria cerebri media.27 Dit onderzoek heeft
een hoge sensitiviteit voor de aanwezigheid van foe-
tale anemie en wordt daarom beschouwd als een zeer
betrouwbare diagnostische methode. Daarom is deze
Dopplermeting een veilig alternatief voor de invasieve
vruchtwaterdiagnostiek.27,28,29

Uiteraard kan foetale anemie het meest betrouwbaar
worden gediagnosticeerd met foetaal bloed. Hiertoe
wordt alleen besloten als er een ernstige verdenking

is van foetale anemie, omdat het risico van zwanger-
schapsverlies bij navelstrengpunctie circa 1,4% is.30

In dezelfde procedure kan dan een intra-uteriene
bloedtransfusie worden verricht. 
Bij verdenking op foetale anemie wordt tot een
amenorroeduur van circa 35 weken besloten tot
intra-uteriene behandeling over te gaan. Na die ter-
mijn wordt meestal gekozen voor een neonatale
behandeling na electieve baring.

Niet-invasieve behandeling van foetale
anemie
Vanaf de jaren zeventig van de vorige eeuw werd bij
maternale bloedgroepimmunisatie tijdens de zwanger-
schap vaak preventief een plasmaferesebehandeling
toegepast, vooral indien er sprake was van ernstige
hemolytische ziekte in de obstetrische voorgeschie-
denis.31 Vanwege de aangetoonde cyclische aanmaak
van antistoffen bij gesensibiliseerde individuen,
werd veelal gekozen voor wekelijkse plasmaferese
van een klein volume.32 Omdat de preventieve waar-
de van plasmaferese voor het optreden van ernstige
foetale hemolyse nooit goed prospectief is onder-
zocht, wordt deze behandeling in Nederland tegen-
woordig niet meer toegepast tijdens zwangerschap-
pen met maternale bloedgroepimmunisatie.
Een behandeling van de moeder met intraveneus
gammaglobuline heeft vermoedelijk een gunstig
effect op het optreden en de ernst van de foetale
hemolytische ziekte.33 Hypothesen over het werkings-
mechanisme zijn remming van de antistofproductie,
Fc-receptorblokkade in reticulo-endotheliaal weefsel
en blokkade van het antistoftransport door de pla-
centa. Vanwege de hoge kosten van deze behande-
ling en de beschikbaarheid van een effectieve en rela-
tief veilige methode voor de behandeling van foetale
anemie, wordt ook deze methode niet routinematig
toegepast bij maternale bloedgroepimmunisatie tij-
dens de zwangerschap.

Invasieve behandeling van foetale anemie:
intra-uteriene bloedtransfusie
Techniek van intra-uteriene intravasculaire
bloedtransfusie
Intra-uteriene bloedtransfusies worden in Leiden
verricht tijdens een korte klinische opname van maxi-
maal 24 uur.34 De moeder krijgt voor de transfusie
premedicatie toegediend, bestaande uit pethidine,
promethazine en indomethacine (ter voorkoming
van uteruscontractiliteit). Het operatieteam bestaat
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uit een obstetricus, een echografist en twee verpleeg-
kundigen. Onder aseptische condities en na het toe-
passen van lokale anesthesie wordt onder echoscopi-
sche controle een percutane punctie verricht met
een spinale naald (diameter 0,7 of 0,9 mm). De een-
voudigste en meest toegepaste techniek is de trans-
placentaire navelstrengpunctie (zie Figuur 1).34

Als dit technisch niet mogelijk is, wordt meestal
gekozen voor het aanprikken van het foetale abdo-
men en wordt de transfusie gegeven in het intrahepa-
tische gedeelte van de vena umbilicalis. In zeldzame
gevallen wordt bij transfusie gekozen voor het aan-
prikken van een losse navelstrenglus of het foetale
hart. Klassieke intraperitoneale transfusies worden
alleen nog verricht als een intravasculaire procedure
niet slaagt, of eventueel in aansluiting op een intra-
hepatische transfusie, waarbij de naald zich reeds in
het foetale abdomen bevindt. Door de combinatie
van beide technieken blijft het foetale hemoglobine-
gehalte langer op peil en kan een volgende transfusie
of de electieve geboorte later worden gepland.
Met behulp van een in de behandelkamer aanwezige
celteller wordt op het eerste foetale bloedmonster
hematologisch onderzoek verricht. Het overige bloed-
onderzoek wordt na afloop van de procedure verricht
en bestaat uit een directe antiglobulinetest, foetale
bloedgroepbepaling, biochemie en een Kleihauertest.
Omdat foetale bewegingen tijdens de intra-uteriene
transfusie kunnen leiden tot ernstige complicaties,
wordt vrijwel altijd foetale paralyse toegepast door
middel van het intraveneus toedienen van een spier-
verslapper.35,36

Voor intra-uteriene transfusie wordt een erytrocyten-
concentraat gebruikt met een hematocrietwaarde
van circa 80%. Het bloed wordt vooraf gewassen en
bestraald. Het donorbloed wordt geselecteerd aan de
hand van de maternale immunisatie en dient uiter-
aard negatief te zijn voor de betreffende antigenen.
Voor de volledigheid wordt vooraf altijd een kruis-
proef uitgevoerd met maternaal serum. Donorbloed
voor intra-uteriene transfusie dient cytomegalovirus
(CMV)-antigeen negatief te zijn en mag niet ouder
zijn dan 3 dagen. Bij intra-uteriene transfusie wordt
gestreefd naar een posttransfusiehematocrietwaarde
van 40 tot 50%. Het transfusievolume wordt bere-
kend aan de hand van de foetale hematocrietwaarde,
het geschatte foetoplacentaire bloedvolume en de
hematocrietwaarde van het donorbloed (formule
van Rodeck).10

De foetale conditie voor en na de procedure wordt
gecontroleerd met behulp van cardiotocografie

(CTG). Tijdens de transfusie worden de frequentie
en de contractiliteit van het foetale hart met behulp
van echoscopie gecontroleerd. Ten slotte worden de
foetale pH en de bloedgassen bepaald in bloedmons-
ters die werden afgenomen voor en na de transfusie.
Het interval tussen geslaagde intra-uteriene trans-
fusies varieert van 1 tot 5 weken. Dit interval wordt
bepaald door de posttransfusiehematocrietwaarde,
het percentage donorcellen in de foetale bloedcircu-
latie, de geschatte dagelijkse afname van foetale en
donorerytrocyten, en door actuele informatie
betreffende de foetale conditie.13

Resultaten van intra-uteriene intravasculaire
bloedtransfusie in Leiden
Van 1988-2004 werden in het LUMC 350 foetussen
tijdens 345 zwangerschappen behandeld voor foetale
allo-immuunanemie met intravasculaire intra-uterie-
ne bloedtransfusies. Er waren drie tweelingzwanger-
schappen met intra-uteriene behandeling van vijf van
de zes foetussen. In totaal werden 1.031 intra-uterie-
ne transfusies verricht (mediaan 3 per foetus, sprei-
ding 1-7). De foetale anemie werd in 291 gevallen
veroorzaakt door maternale rhesus-D-immunisatie
(83%), in 39 gevallen door Kell-immunisatie (11%)
en in 16 gevallen door rhesus-c-immunisatie (5%).
Ten slotte waren er vier overige immunisaties, respec-
tievelijk tegen Duffya, rhesus-E, rhesus-e en Kidda.
Bij 118 van de intra-uterien behandelde foetussen
(34%) was bij de eerste transfusie sprake van hydrops.
De overige foetussen hadden anemie zonder tekenen
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Figuur 1. Transplacentaire navelstrengpunctie.



van hydrops. De mediane amenorroeduur bij de
eerste transfusie was 27 weken (spreiding 17-36). Bij
foetussen met hydrops was de amenorroeduur bij de
eerste behandeling korter dan bij foetussen zonder
hydrops (26 versus 29 weken; p<0,001). Bij patiën-
ten met hydrops was ook het mediane hemoglobine-
gehalte bij de eerste transfusie significant lager (2,0
mmol/l; spreiding 0,7-5,4 mmol/l) dan bij afwezig-
heid van hydrops (3,8 mmol/l; spreiding 1,2-8,2
mmol/l; p<0,001).
Het totale overlevingspercentage was 91%. Foetale
hydrops was geassocieerd met een perinatale over-
leving van 84%. Bij afwezigheid van hydrops was de
prognose aanmerkelijk gunstiger met een totale
overleving van 96% van de kinderen (p<0,001). Bij
maternale Kell-immunisatie was de overleving na
intra-uteriene bloedtransfusies significant lager
(79%) dan bij rhesus-D- en rhesus-c-immunisatie
(respectievelijk 92 en 100%).
De moeders van de levendgeborenen hadden bij de
geboorte een mediane amenorroeduur van 36 weken
(29-39 weken) en een hemoglobinegehalte van 6,6
mmol/l (2,8-10,5 mmol/l). De gemiddelde opna-
meduur op de neonatale unit was 8 dagen, gevolgd
door ontslag of overplaatsing naar een perifeer zieken-
huis. Bij de eerste 77 levendgeborenen na intra-ute-
riene intravasculaire transfusies voor foetale anemie
werd follow-uponderzoek verricht.37 De uitkomsten
werden vergeleken met die van zowel een hoogrisi-
co- als een laagrisicocontrolegroep. Er werd zowel
een negatieve correlatie gevonden tussen het aantal
intra-uteriene transfusies en de noodzaak tot foto-
therapie als het aantal intra-uteriene transfusies en
het aantal neonatale wisseltransfusies.37

De relatief milde neonatale hyperbilirubinemie
wordt verklaard door het feit dat na intra-uteriene
transfusies alleen nog donorcellen circuleren, waar-
door de gewoonlijk forse hemolyse van foetale cellen
ontbreekt. In de eerste drie levensmaanden hadden
de kinderen echter nog vaak bloedtransfusies nodig
voor de behandeling van persisterende anemie, die
wordt veroorzaakt door een remming in de aanmaak
van erytrocyten.37 Er zijn aanwijzingen dat behande-
ling met erytropoëtine een gunstig effect heeft op
deze chronische anemie.38

Met betrekking tot de uitkomsten op de langere ter-
mijn kon worden geconcludeerd dat kinderen na
behandeling met intra-uteriene transfusies geen ver-
hoogd risico hebben op minor en major handicaps.37

Deze bevindingen zijn vergelijkbaar met die van
andere series.39,40 Hoewel de aanwezigheid van
hydrops foetalis een relatief ongunstige prognose

geeft voor perinatale overleving, was de uitkomst
van deze kinderen op de langere termijn niet anders
dan bij de kinderen zonder hydrops.37

Beschouwing
De belangrijke ontwikkelingen in de preventie, dia-
gnostiek en behandeling van bloedgroepimmunisatie
tijdens de zwangerschap, hebben in de laatste decen-
nia van de vorige eeuw geleid tot een daling in de
perinatale sterfte aan rhesusziekte van circa 450 tot
slechts 1 per 100.000 levendgeborenen anno 2000.41

Intra-uteriene bloedtransfusie, de eerste succesvolle
en routinematig toegepaste invasieve foetale behan-
deling, is een effectieve en relatief veilige methode
voor het behandelen van foetale anemie.13 Met de
intravasculaire techniek is het overlevingspercentage
van foetussen met ernstige anemie in onze serie
91%. Deze resultaten zijn vergelijkbaar met die van
andere series.12 Uiteraard hebben ook verbeteringen
in het neonatale behandeltraject bijgedragen aan de
toegenomen overleving van deze zieke kinderen.
Het feit dat gevallen met ernstige foetale ziekte bij
Kell-immunisatie in de beginperiode van onze studie
vaak laat werden ontdekt en verwezen, verklaart de
relatief slechte perinatale uitkomst van deze kinderen.
Sinds de implementatie van een routinescreening
van alle zwangere vrouwen op irregulaire erytrocyten-
antistoffen in 1998, lijkt in ons centrum de uitkomst
van zwangerschappen met maternale Kell-immuni-
satie aanmerkelijk verbeterd te zijn.
Een foetus met allo-immuunhydrops heeft ook na
een intra-uteriene behandeling een relatief ongunsti-
ge prognose voor overleving.42 Alleen ernstige hydro-
ps bleek in ons onderzoek echter geassocieerd te zijn
met een slechte uitkomst. Deze bleek te berusten op
het persisteren van de hydrops ondanks adequate
correctie van de anemie.42 Intra-uteriene resolutie
van hydrops was geassocieerd met een overlevings-
percentage van 98%, terwijl dit bij persisteren van de
hydrops slechts 39% bleek te zijn. 
Een conclusie van dit onderzoek is dat intra-uteriene
behandeling voor foetale anemie bij voorkeur dient
te worden gestart alvorens er sprake is van hydrops.42

Door het tijdig starten van de behandeling kan het
ontstaan van ernstige hydrops worden voorkomen.
Er dient echter pas gestart te worden met intra-ute-
riene transfusie als er een ernstige verdenking bestaat
op foetale anemie. Deze invasieve behandeling is
namelijk geassocieerd met een risico van zwanger-
schapsverlies van 1,6% per procedure.43

Voor de optimale timing van intra-uteriene therapie
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is een tijdige verwijzing naar het landelijke centrum,
dat gespecialiseerd is in de geavanceerde diagnostiek
en behandeling van foetale anemie, van groot belang.

Conclusie
Intra-uteriene intravasculaire bloedtransfusie is een
effectieve en vaak levensreddende behandeling voor
ernstige foetale anemie bij maternale bloedgroep-
immunisatie.13 Aan deze invasieve foetale ingreep
zijn uiteraard ook risico’s verbonden.43 Een optimale
behandeling van zwangerschappen gecompliceerd
door maternale immunisatie tegen bloedgroep-
antigenen bestaat dan ook uit: 1) het identificeren
van een foetus met een risico op een ernstige hemo-
lytische ziekte; 2) de tijdige en correcte diagnose 
van foetale anemie; 3) de behandeling van de ane-
mische foetus met intra-uteriene bloedtransfusies;
4) een optimale planning van de noodzakelijke vol-
gende transfusies en de uiteindelijke electieve
geboorte.13

Centralisatie van kennis en vaardigheden op dit
gebied is van belang voor een goede uitkomst van
deze gecompliceerde zwangerschappen.
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