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Резюме
Цель исследования: определить возможность лечения неиммунной водянки плода, вызванной анемией вирусной 
этиологии, путем применения внутриутробных, внутрисосудистых переливаний крови и альбумина плоду. Результаты: 
В статье описан опыт лечения данной патологии в ФГБУ «НИИ ОММ» Минздравсоцразвития России, г.Екатеринбург. 
Основные выводы: Определение причины развития НИВП является основным в определении прогноза и тактики ве­
дения пациенток. При наличии методики пренатального лечения НИВП, оно является предпочтительным. Учитывая 
вклад инфекции, в частности вирусной, в структуре перинатальных потерь диктует необходимость расширения спектра 
обследований беременных с НИВП у плодов.
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Summary
The purpose: То determine it treatment ot non-immune hydrops fetal anemia caused by viral, through the use of intrauterine, intravascular 
transfusions. Results: This paper describes the experience of the treatment of this disease in FGBU «Mother and Child Care Institute», 
Health Ministry of the ttF, Yekaterinburg. Key findings: determining the cause of non - immune fetal hydrops is fundamental in determining 
the prognosis and management tactics patients. Available methods of prenatal treatment non - immune fetal hydrops, it is preferred. 
Given the contribution of infections, particularly viral, in the structure of prenatal losses necessitates spreading non - immune fetal 
hydrops surveys of pregnant women with fetuses.
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Введение
Водянка плода - это состояние, характеризующееся 

патологически избыточным накоплением жидкости в 
серозных полостях и мягких тканях плода. Неиммунной 
водянкой плода (НИВП) называется водянка, развиваю­
щаяся без участия иммунных механизмов.

Первым НИВП описали J.W.Ballantyne в 1892г.[1]. 
Условия для ультразвуковой диагностики появились в 
1967г.[2]. Ультразвуковая диагностика данной фетопа- 
тии не вызывает сложностей. Однако данное состояние 
плода может вызывать огромное количество этиологи­
ческих факторов. Выявление причины развития НИВП и 
ее устранение является чрезвычайно сложной прена­
тальной и постнатальной задачей.

Типичными признаками НИВП при УЗИ являют­
ся: генерализованный отек подкожной клетчатки, ас­
цит, плевральный выпот, перикардиальный выпот, отек 
плаценты. Многоводие обнаружи-’вается в 50-75% на­
блюдений, маловодие определяется редко. Диагноз под­
тверждается обнаружением накопления жидкости более 
чем в одной серозной полости тела плода. Этот признак 
отличает НИВП от изолированных гидроторакса, асцита,

перикардиального выпота, кистозной гигромы или отека 
затылочной области. Развитие отека кожи, особенно в 
области голо^вы, является признаком генерализации во­
дянки и часто является признаком поздней стадии НИВП.

Учитывая, что частота иммунной водянки плода 
снизилась в связи с широким распространением про­
филактики резус-сенсибилизации, НИВП стала домини­
рующей формой водянки плода. Ее частота, по данным 
масштабных исследований, колеб^лется между 1:2500- 
1:3500 беременных [3, 4]. НИВП - поздний симптом за­
болевания или аномалии развития плода, который воз­
никает вследствие экстровазации жидкости из просвета 
сосудов во внутриклеточноинтерстициальные простран­
ства. Причина заключается в патологическом изменении 
гидростатического капиллярного давления, онкотиче- 
ского давления плазмы и проницаемости капилляров. 
Для помощи в понимании основных механизмов этого 
состояния S.S.Im и соавт. в 1984 г. описали 6 основных 
факторов:

1.первичная миокардиальная или сердечная недо­
статочность вызванная, например, врожденными порока­
ми сердца, аритмией или миокардитом.



2.вторичная миокардиальная или сердечная недо­
статочность обусловленная, например, тяжелой анемией, 
атриовентрикулярным шунтом, опухолью плаценты или 
синдромом фето - фетальной трансфузии

3.падение онкотического давления, причина - 
уменьшения продукции белков при врожденном циррозе 
или гепатите или увеличением потери белков, связанной 
с врожденной нефропатией. Гипопротеинемия приводит 
к снижению онкотического давления, что определяет вто­
ричное повреждение капилляров и приводит к дополни­
тельным потерям протеинов

4.увеличение проницаемости капилляров, вызван­
ное выраженной гипоксией, инфекцией, тяжелой анеми­
ей и др.

5.обструкция или нарушение лимфатического оттока, 
например синдром Тернера, хилоторакс, хнпоперитонеум.

6.обструкция венозного возврата, обусловленная 
объемными повреждениями, такими как, врожденная 
аденоматозная кистозная мальформация легких или де­
фект диафрагмы.

Наиболее частой причиной неиммунной водянки пло­
да является патология сердца (20—35%), включая врождён­
ные нарушения сердечного ритма и структурные аномалии, 
на долю хромосомных и генетических аномалий приходит­
ся 15% от всех случаев НИВП; гематологические заболе­
вания -10%, например а-талассемия, врожденная анемия 
плода. Существуют другие причины развития неиммунной 
водянки, такие как структурные аномалии плода, инфекция, 
межблизнецовый трансфузионный синдром, сосудистые 
мальформации, аномалии плаценты, врождённые метабо­
лические расстройства, но в 30—50% случаев НИВП при­
чина развития данного состояния остается неизвестна.

Наиболее длительным и информативным по вы­
яснению причин и исходов НИВП было исследование, 
опубликованное в США. [5] Из 598 пациентов с диагно­
зом НИВП 115 (19%) новорождённых были переведены 
в другие отделения или больницы, 215 (36%) - умерли до 
выписки из стационара и 267 (45%) - были выписаны из 
больницы. Вероятная причина НИВП была установлена 
у 441 (73,7%) младенца. У 157 (26,3%) детей причина ВП 
не была определена. Кроме того, новорождённые, кото­

рые умерли, были в более тяжёлом состоянии при рожде­
нии. У этих детей, по сравнению с пациентами, выписан­
ными из больницы, была более низкая оценка по шкале 
Apgar, более высокая фракция вдыхаемого кислорода, 
более низкий уровень тромбоцитов и чаще применялась 
высокочастотная искусственная вентиляция лёгких.

Авторы исследования пришли к выводу, что риск 
смерти у новорождённых с НИВП зависит от основного 
диагноза, степени недоношенности и тяжести состояния 
при рождении. По мнению авторов, досрочное родораз- 
решение для лечения НИВП не способствует лучшему 
выживанию данного контингента.

Таким образом, перинатальные потери при разви­
тии такого осложнения как НИВП достаточно высоки, а 
установить причины данной патологии, даже постнатапь- 
но, не всегда удается. Поэтому если пренатапьно возмож­
но установить причину развития этого грозного осложне­
ния беременности, то внутриутробная коррекция данного 
состояния является предпочтительней, т.к. в результате 
лечения пролонгируется беременность и купируются 
проявления НИВП, следовательно, улучшается внутриу­
тробное состояние плода и перинатальные исходы.

Целью нашей работы было определение возмож­
ности лечения неиммунной водянки плода, вызванной 
анемией вирусной этиологии, путем применения вну­
триутробных, внутрисосудистых переливаний крови и 
альбумина плоду.

Материалы и методы
В НИИ за 2012 год поступили 4 пациентки, у пло­

дов которых диагностировали НИВП и ультразвуковые 
признаки анемии:

1 случай: Пациентка Б. 40 лет, в сроке беременности 
21 нед при II УЗ скрининговом исследовании, в женской 
консультации, был поставлен диагноз НИВП. При УЗИ 
выявлено: асцит до 10 мм, гидроперикард до 4 мм, ги­
дроторакс до 6 мм, отек подкожной клетчатки плода до 4 
мм, многоводие, ИАЖ 24 см. Пациентка имела А2 В (IV) 
Rh (+) группу крови. Пиковая скорость в среднемозговой 
артерии у плода 60 см/с (N до 40см/с) (Рис.1.), кардио - 
феморальный индекс-0,82 (N до 0,6) ( Рис. 2).
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Рис.1. Измерение пиковой систолической скорости в Рис. 2. Измерение кардно-феморального
средне-мозговой артерии -  ультразвуковой признак индекса,

анемии плода.



Беременность у пациентки IV, в анамнезе самопро­
извольный выкидыш в сроке беременности 11-12 нед и 
двое срочных родов. Соматический анамнез не отягощен. 
Выполнен кордоцентез, взята кровь плода на ИФА, ПЦР 
к цитомегаловирусной инфекции (ЦМВ), на кариотип 
плода, посев асцитической жидкости, околоплодных вод, 
общий анализ крови, общий белок. Кариотип плода -  46 
XY, НЬ 24г/л, Ht 7%, общий белок 5,2 г/л.

Проведено 3 внутриутробных, внутрисосудистых 
переливания крови плоду и трехкратное внутриутробное 
введение альбумина. Переливали I (0) Rh (-) группы кро­
ви эритроцитарную массу, расчет объема проводился по 
шкале G. Mari et al. [6] (26,0 -  30,0- 40,0). Расчет альбу­
мина проводили исходя из предполагаемой массы плода
-  5, 0- 5,0- 10,0 10 % альбумина.

2 случай: Пациентка Н. 27 лет, в сроке беременно­
сти 21 нед при II УЗ скрининговом исследовании, в жен­
ской консультации, был поставлен диагноз НИВП. При 
УЗИ выявлено: асцит до 6 мм, гидроперикард до 5 мм, 
гидроторакс до 3 мм, отек подкожной клетчатки плода. 
Пациентка имела 0 ( I ) Rh (+) группу крови. Пиковая 
скорость в среднемозговой артерии у плода 70 см/с (N до 
40см/с), кардио - феморальный индекс - 0,7 ( N до 0,6). 
Данная беременность III, в анамнезе медицинский аборт 
в сроке беременности 8-9 нед и одни срочные роды. Сома­
тический анамнез не отягощен. При кордоцентезе сдела­
ны стандартные лабораторные исследования. Кариотип 
плода -  46 XX, НЬ 20г/л, Ht 6,7%, общий белок 4,9 г/л. 
Выполнено 3 внутриутробных, внутрисосудистых пере­
ливания крови плоду (,40,0 - 40,0 - 40,0) и трехкратное 
внутриутробное введение альбумина (10, 0- 10,0- 10,0 
10 % альбумина). Переливали I (0) Rh (-) группы крови 
эритроцитарную массу. Расчет объема эритроцитарной 
массы и альбумина проводился по опробованной ранее 
методики.

3 случай: Пациентка М. 26 лет, в сроке беременно­
сти 21-22 нед при II УЗ скрининговом исследовании, в 
женской консультации, был поставлен диагноз НИВП. 
При УЗИ выявлено: асцит до 6 мм, гидроперикард до 3 
мм, гидроторакс до 5 мм, отек подкожной клетчатки пло­
да. Пациентка имела 0В (III) Rh (+) группу крови. Пи­
ковая скорость в среднемозговой артерии у плода 67см/с 
(N до 40см/с), кардио - феморальный индекс - 0,63 (N до 
0,6). Беременность у пациентки вторая, в анамнезе одни 
срочные роды. Соматический анамнез не отягощен. В ре­
зультате обследования плода выявлено: кариотип плода
-  46 XX, НЬ 23г/л, Ht 5,3%, общий белок 6,1 г/л.

Проведено 2 внутриутробных, внутрисосудистых 
переливания крови плоду ( 50,0 -  35,0) и двукратное вну­
триутробное введение альбумина (10, 0- 10,0- 10,0 10 % 
альбумина). Переливали I (0) Rh (-) группы крови эри­
троцитарную массу, расчет объема эритрацитарной мас­
сы и альбумина проводился по стандартной технологии.

4 случай: Пациентка М. 28 лет, в сроке беременно­
сти 20-21 нед при II УЗ скрининговом исследовании, в 
женской консультации, был поставлен диагноз НИВП. 
При УЗИ выявлено: асцит до 5 мм, гидроперикард до 3 
мм, гидроторакс до 4 мм, отек подкожной клетчатки пло­

да, многоводие - И АЖ 24 см. Пациентка имела 0А (II) 
Rh (+) группу крови. Пиковая скорость в среднемозговой 
артерии у плода 69см/с (N до 40см/с), кардио - фемораль­
ный индекс - 0,69 (N до 0,6). Данная беременность III, 
в анамнезе одни срочные роды, одна регрессирующая 
беременность. Соматический анамнез не отягощен. Про­
ведено стандартное обследование плода: кариотип плода 
-  46 XX, НЬ 74г/л, Ht 19,8%, общий белок 30,1 г/л.

Выполнено 1 внутриутробное, внутрисосудистое 
переливания крови плоду (56,0). Переливали I (0) Rh 
(-) группы крови эритроцитарную массу, расчет объема 
эритрацитарной массы проводился по стандартно техно­
логии.

Для определения степени зрелости новорожденно­
го использовали обследование по Ballard. Использовали 
6 критериев нервно-мышечной зрелости (поза, симптом 
«квадратного окна», симптом «отдачи», подколенный 
угол, симптом «шарфа») и физической зрелости (кожа, 
лануго, борозды на подошвенной поверхности стопы, 
грудные железы, ушные раковины, наружные половые 
органы). Тест проводили в возрасте 30-42ч.

Для комплексной оценки течения раннего и поздне­
го неонатального периода кроме стандартных исследо­
ваний (общие клинические исследования крови, мочи и 
кала) детям были проведены дополнительные исследо­
вания: УЗИ внутренних органов, тимуса, ЭКГ, ЭХО КГ, 
НСГ, иммунограмма.

Результаты и обсуждение
Все пациентки в сроке беременности 15-17 нед пе­

ренесли заболевание с клиническими признаками ОРВИ 
с подъемом температуры до 38°. Клиническая картина 
заболевания у пациенток была идентична, данные уль­
тразвуковых исследований плодов, данные лаборатор­
ных исследований при кордоцентезах и время развития 
симптомов НИВП схожи. Поэтому мы предположили 
вирусную этиологию анемий, развившихся у плодов. Из­
вестно, что у беременных женщин парвовирус В19 на­
прямую связан с анемией плода, анасаркой, выкидышем 
и внутриутробной гибелью плода. Существуют данные о 
некоторых случаях внутриутробной гибели плода во вто­
ром или третьем триместре, а также развитием водянки 
плода, вызванной целой совокупностью инфекций. Пар­
вовирус В 19 также относится к существенным причинам 
преждевременных родов в третьем триместре беремен­
ности. Однако в случаях преждевременного завершения 
беременности в третьем триместре, обусловленного во­
дянкой плода, парвовирус В19, как правило, не являлся 
главной причиной. Доля гибели плодов после заражения 
матерью парвовирусом В19 составляет 6,5-14% неза­
висимо от возраста. Вирус способен также поражать и 
другие ткани, в особенности клетки печени и миокарда. 
Прямое поражение миокарда может привести к внутриу­
тробной остановке сердца плода. Профилактические ме­
роприятия сводятся лишь к изоляции больного. Поэтому 
беременной перенесшей ОРВИ необходимо регулярно 
(1 раз в 2 нед) проводить ультразвуковое исследование, 
чтобы не пропустить развитие отека плода, при котором



следует решать вопрос о раннем фетальном переливании 
крови и по возможности лабораторными методами типи- 
ровать возбудителя.

Во всех 4 случаях пренатального лечения НИВП, 
внутриутробно анемия плода была скомпенсирована. 
При дальнейшем динамическом ультразвуковом иссле­
довании проявления НИВП полностью исчезли. Кардио- 
мегалия и гепатоспленомегалия наблюдались у плодов до 
28-30 нед беременности. Роды, послеродовое наблюде­
ние женщин и обследование новорожденных проводи­
лось в НИИ ОММ.

Гестационный возраст наблюдаемых детей соста­
вил 38-39нед. Все роды были оперативными, плановая 
операция кесарева сечения проводилась по совокупным 
показаниям со стороны матери и плода.

Средние показатели физического развития при рож­
дении: масса 3230,0 ± 400г, длина 50,7 ± 2,7см, окруж­
ность головы 35,0 ± 1,0см, окружность груди 34,0 ± 1,0см. 
Весоростовой показатель составил 63,7-68, что уклады­
вается в нормативный показатель. Известно, что важным 
критерием определения тяжести гипоксии и состояния 
при рождении является оценка по шкале Апгар в баллах. 
Мы проанализировали этот показатель у наблюдаемых 
новорожденных и получили следующие результаты: трое 
детей родились в удовлетворительном состоянии с оцен­
кой по шкале Апгар 7/8 баллов, один ребенок в средне­
тяжелом состоянии с оценкой 5/7баллов по Апгар.

Двое детей в удовлетворительном состоянии в кон­
це первых суток были переведены в систему совместного 
пребывания матери и ребенка. Ранний неонатальный пе­

риод в этой группе протекал в пределах физиологической 
нормы: дети активно сосали грудь, убыль в массе тела 
была в пределах нормы, имели достаточную двигатель­
ную активность, удовлетворительные показатели рефлек­
сов новорожденных.

А двое новорожденных в связи с тяжелым состоя­
нием переведены в палату интенсивного наблюдения. 
Тяжесть состояния была обусловлена умеренными дыха­
тельными нарушениями, неврологической симптомати­
кой. В дальнейшем дети получали курс терапии в отделе­
нии ранней реабилитации новорожденных.

Как показывает опыт, к моменту рождения компен­
саторные возможности ребенка, имеющего отягощенное 
течение антенатального периода, истощаются, что прояв­
ляется в раннем неонатальном периоде в виде патологи­
ческих состояний и нарушения адаптации. Частота про­
явления клинических синдромов в неонатальном периоде 
представлена в таблице 1.

Физически и неврологически незрелыми были при­
знаны все наблюдаемые новорожденные. Физическая 
и неврологическая незрелость в сочетании с функцио­
нальной незрелостью многих органов и систем, в первую 
очередь ЦНС, обусловливали, по нашему мнению, в со­
вокупности с другими факторами синдром дезадаптации.

Показатели общего анализа крови представлены в 
таблице 2.

Динамика изменений показателей общего анали­
за крови имела особенности в виде нормального уровня 
эритроцитов, гемоглобина и гематокрита в первые сутки 
жизни с появлением признаков анемии к концу раннего не­

Таблица 1. Частота выявленной патологии раннего и позднего неонатального периода 
у обследованных детей, перенесших универсальную неиммунную водянку плода

Вид патологии ХМКБ Доношенные
Родилось всего 4(100,0%)
Здоровые Z39.3 0 (0%)
Морфофункциональная
незрелость Р05.3 4(100,0%)

СДР Р22 2 (50,0%)
Церебральная ишемия всего Р91.0 4(100,0%)
С-м возбуждения ЦНС Р91.3 2 (50,0%)
С-м угнетения ЦНС Р91.4 1 (25,0%)
С-м дезадаптации ССС Р29.8 2 (50,0%)

Таблица 2. Показатели общего анализа крови у новорожденных, перенесших состояния 
универсальной водянки плода (М ± т).

Показатели 1сут жизни 7сут жизни 28сут жизни
Эритроциты *10/12/л 4,8 ± 0,5 4,7 ± 0,4 3,8 ± 0,2

Гсмоглобин г/л 186,7 ±24,9 156,3 ± 13,8 132,3 ±20,3

Лейкоциты * 10/9/л 15,6 ±2,4 13,5 ±2,2 11,8 ±0,4
Эозинофилы, % 3,7 ± 1,2 2,7 ± 1,2 4,2 ± 1,5
Палочкоядерные 
нентрофилы, %

4,3 ± 1,7 5,7 ± 1,7 1,3 ±0,5

Сегментоядерные 
нейтрофилы, %

45,3 ± 8,2 48,7 ±2,1 21,5 ± 3,1

Лимфоциты, % 41,0 ± 6,1 34,7 ± 3,4 63,3 ± 2,5
Моноциты, % 11,0 ±0,8 8,0 ± 1,6 9,6 ± 1,1
Т ромбоциты * 10/9/л 231,7 ±7,6 377,7 ± 28,5 453 ± 33,3



Таблица 3. Показатели иммунограммы у новорожденных, перенесших состояние 
универсальной неиммунной водянки плода (М ± т)

CD3 (Т-лимфоциты), % 57,3±10,1
CD 19 (В-лимфоцпты),% 22,3±8.5

CD4 (Т-хелперы), % 40,0±8,6
CD8 (Т-цитотоксические), % 16,7±3,1

CD 16/56 (NK), % 15,3±6,5
CD4/CD8 2,5±0,7

Иммуноглобулины G, г/л 8,4±2,1
Иммуноглобулины М, г/л 0,8±0,1
Иммуноглобулины А, г/л 0,1 ±0,1

НСТ тест 8,7±1,7
НСТ стимулированный 26,7±2,5

КС 3,1 ±0,4
ЦИК 6,0±0,8
СН50 52,8±5,9

онатального периода с дальнейшем прогрессированием к 
28сут жизни. Также отмечалось повышенное содержание 
моноцитов в первые сутки жизни, а в возрасте 7 и 28сут 
жизни этот показатель не отличался от нормативных.

Результаты иммунологического исследования у но­
ворожденных, перенесших состояние универсальной во­
дянки плода представлены в таблице 3.

Обращает внимание по данным иммунограммы 
сниженное содержание секреторного иммуноглобулина 
А (0,1 ±0,1 г/л при норме 1,4-4,2 г/л) и ЦИК (6,0±0,8 при 
норме 40-60). Известно, что механизмы иммунной систе­
мы [17] обеспечивают выполнение трех основных функ­
ций: защиту (устойчивость к инфекциям, вызываемым 
различными микроорганизмами), поддержание гомео­
стаза и контроль (распознавание и уничтожение мутант­
ных клеток). Будучи не вполне зрелыми, клетки иммун­
ной системы плода и новорожденного все же обладают 
значительной способностью реагировать на изменения 
окружающей среды. Выявленные лабораторные данные 
подтверждают и результаты УЗИ тимуса в виде тимоме- 
галии 2 степени, что, безусловно, требует дальнейшего 
наблюдения.

ЭХО КГ исследование выявило особенности функ­
ционирования сердца в виде сферизации камер (50%), 
наличия аневризмы МПП (75%), функционирующего 
овального отверстия (50%). Нарушение процессов ре­
поляризации в миокарде зарегистрированы в 100% на­
блюдений и свидетельствуют о наличии метаболических 
нарушений.

УЗИ органов брюшной полости не выявило грубой 
органической патологии, лишь у 1 ребенка зарегистриро­
вано неполное удвоение 4J1C с дистоцией лоханок.

Нейросонографически выявлена морфологическая 
незрелость головного мозга у всех наблюдаемых ново­
рожденных, церебральная ишемия 1 и Зстепеней с одина­
ковой частотой встречаемости в 25% случаев, 2степени 
в 50% наблюдений.

Признаки остаточных проявлений водянки плода 
выявлены только у половины наблюдаемых детей при 
рождении в виде наличия гидроперикарда в области вер­
хушки сердца (4мм) и умеренного количества жидкости

в брюшной полости. Указанные изменения нивелирова­
лись у новорожденных в течение в первых суток жизни.

Выводы
1. Определение причины развития НИВП являет­

ся основным в определении прогноза и тактики ведения 
пациенток.

2. При наличии методики пренатального лечения 
НИВП, оно является предпочтительным.

3. Учитывая вклад инфекции, в частности вирус­
ной, в структуре перинатальных потерь диктует необхо­
димость расширения спектра обследований беременных 
с НИВП у плодов.

4. Своевременная и адекватная патогенетическая 
терапия, проведенная на этапе внутриутробного развития 
позволила нам получить детей в доношенном сроке ге­
стации с формированием удовлетворительного состояния 
к концу неонатального периода. Выявленные нарушения 
в неонатальном периоде свидетельствуют о необходимо­
сти дифференцированного диспансерного наблюдения за 
новорожденными и младенцами, перенесшими состоя­
ние универсальной водянки плода. Мы не смогли срав­
нить полученные данные с литературными, поскольку в 
настоящее время этот вопрос изучен недостаточно.■
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