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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время наиболее эффектив-

ным методом коррекции анемического 
синд рома у плода считают внутриутробные 
внутрисосудистые гемотрансфузии. Ане мия 
у плода чаще всего наблюдается при мас-
сивном гемолизе эритроцитов в результате 
аллоиммунизации по их антигенам. Более 
чем в 70% случаев это результат изоимму-
низации по антигенам системы Резус. Реже 
у плода развивается гипо- или апластиче-
ская анемия, обусловленная подавлением 
у него эритропоэза материнскими антите-
лами, образующимися при аллосенсиби-
лизации по редким эритроцитарным анти-
генам, таким как антиген k системы Kell 
[1, 2].

Возможно развитие у плода гипопласти-
ческой анемии так называемого неиммун-
но го генеза, возникающей при токсоплаз-
мен ной, цитомегаловирусной и парво ви-
русных инфекциях, гепатитах В и С, инфи-
цировании вирусом Коксаки В, сифилисе 
и других редких инфекциях. По данным 
литературы, до 25% случаев тяжелой ане-
мии у плодов, имевших неиммунный отек, 
являются следствием парвовирусной B19 
инфекции [1, 2]. В свою очередь парвови-
русная В19 инфекция – наиболее часто 
встречающаяся инфекция при неиммун-
ном отеке у плода, она выявляется у 27% 
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плодов, не имеющих пороков развития и 
хро мосомной патологии, и у 8% погибших 
плодов с неиммунным отеком [1–5].

По данным M. Enders et al. (2004) [6], 
проведших анализ 1 018 случаев заболева-
ния беременных парвовирусной В19 инфек-
цией, установлено, что в 6,3% из них про-
изошла антенатальная гибель плодов. Она 
составила 11% при инфицировании матери 
до 20-й нед беременности. Неиммунная 
водян ка при этом развилась в 3,9% случаев. 
Наблюдения последних лет демонстрируют 
высокую эффективность антенатальных 
трансфузий донорских эритроцитов плоду 
при неиммунной водянке плода, обус-
ловленной парвовирусной инфекцией [3, 4, 
7–11]. Выживаемость плодов, пролеченных 
внутриутробно, составляет 84,6%. При этом 
все плоды, имевшие отек, которым транс-
фузии не проводились, погибли [6].

Парвовирус В19 – ДНК-содержащий 
эритровирус семейства парвовирусов, кото-
рый является потенциальным ингибитором 
гемопоэза. Впервые он был обнаружен 
в Англии в сыворотке крови здоровых до-
норов [12–14]. Согласно современным пред-
ставлениям клеточным рецептором для 
парвовируса В19 является антиген Р систе-
мы Globoside [4, 15]. Этот рецептор пред-
ставлен гликолипидом и обеспечивает свя-
зывание вируса на поверхности клетки. 
Антиген P присутствует на эритробластах – 
предшественниках эритроцитов, мегакарио-
цитах – предшественниках тромбоцитов, 
кардиомиоцитах, а также эндотелиальных 
синовиальных клетках и клетках плацен-
тарной ткани. Индивиды, у которых анти-
ген P отсутствует, нечувствительны к виру-
су. Для дальнейшей интернализации вируса 
необходимо присутствие дополнительного 
ко-рецептора – мембранного белка интегри-
на α5β1, обеспечивающего переход вируса в 
ядро клетки, где происходят его последую-
щая репликация и цитолиз [12, 14–16].

Парвовирус B19 широко распространен 
в мире. Эпидемии обычно повторяются 
весной  каждые четыре года [17]. Инфи-
цирование происходит в основном воздуш-
но-капельным путем, но заражение также 
возможно при парентеральном введении 
крови и ее компонентов. Иммуноглобу-
лины G к парвовирусу B19 обнаруживают 
у 2–15% детей в возрасте 1–5 лет, у 15–60% 
детей 6–19 лет, у 30–60% взрослых и более 

чем у 85% пожилых людей. Около 35–45% 
беременных не имеют иммуноглобулинов G 
к парвовирусу B19 [18].

Частота острой парвовирусной инфек-
ции у беременных составляет 1–2%, но в пе-
риод эпидемий может достигать 10% [18]. 
Примерно в 30–51% случаев происходит 
передача вируса от зараженной матери 
к плоду. В случае инфицирования плода 
риск фетальных потерь достигает 11% [4, 
13, 17, 19]. Обычно инфекция протекает 
бессимптомно или имеет неспецифическую 
симптоматику. Инфекционная эритема – 
наиболее частое проявление парвовирусной 
инфекции, которая также может прояв-
ляться умеренной лихорадкой, артралгией, 
артритом, головной болью. Редко наблюда-
ются тромбоцитопения, неврологические 
симптомы и миокардит. Клинические сим-
птомы у беременной, как правило, прояв-
ляются на 10–14-й день после инфицирова-
ния, однако виремия, следствием которой 
является инфицирование плода, достигает 
пика на 7-й день. Заражение парвовирусом 
B19 при пониженной продукции или повы-
шенной гибели эритроцитов может приво-
дить к апластическому кризису – резкому 
падению уровня гемоглобина и прекраще-
нию созревания ретикулоцитов, что сопро-
вождается развитием тяжелой, иногда 
смертельной, анемии. Если у беременной 
нарушена функция иммунной системы, 
парвовирусная инфекция может стать хро-
нической [3, 4, 12, 20].

Вирус проявляет тропность к предшест-
венникам эритроцитов плода, вызывая за-
держку созревания нормобластов путем 
прямого цитопатического действия. Это 
приводит к снижению кислородной емко-
сти крови, гипоксемии и, как следствие, 
сердечной недостаточности. Гипоксемия 
в свою очередь обусловливает прямое по-
вреждение капилляров, повышение их про-
ницаемости, что усугубляет отек и накопле-
ние жидкости в серозных полостях плода. 
В результате снижения коллоидно-осмоти-
ческого давления и проникновения жидко-
сти в экстраваскулярные отделы развивает-
ся гипоальбуминемия. Существуют данные 
о наличии у плода нейтропении и тромбо-
цитопении [18].

Наиболее частое проявление парвови-
русной инфекции B19 у плода – его водян-
ка. Ее частота составляет 3,9–7,1% всех 
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случаев инфицирования беременных и до-
стигает максимума в 17–24 нед беременно-
сти, значительно снижаясь с увеличением 
срока беременности [1, 2, 4, 11, 16, 19, 21, 
22]. Кроме того, при парвовирусной В19 
инфекции возможно повреждение миокар-
да у плода за счет непосредственного дей-
ствия вируса и опосредованного влияния 
гипоксии, которая возникает на фоне ане-
мии. При этом описывают набухание ядер 
миоцитов, субэндокардиальный фиброэла-
стоз, наличие парвовируса в клетках мио-
карда, что приводит к застойной сердечной 
недостаточности, повышению гидростати-
ческого давления в капиллярах миокарда. 
В плаценте могут быть обнаружены воспа-
лительные изменения плацентарных сосу-
дов в виде периваскулярной инфильтра-
ции, набухания эндотелиальных клеток 
и фрагментации их ядер. Кроме того, могут 
быть выявлены иммунные комплексы – 
скопления вирусов и эндогенных антител 
[3, 4, 11, 13, 23].

Лабораторную диагностику парвовирус-
ной В19 инфекции проводят двумя мето-
дами: серологическим и ПЦР (полимераз-
ная цепная реакция). При серологическом 
исследовании обнаруживают в сыворотке 
крови беременных специфические антите-
ла класса М или нарастание специфиче-
ских иммуноглобулинов класса G. ПЦР-
диагностика позволяет выявить от 1 до 
100 копий ДНК парвовируса В19 в 1 мл ис-
следуемого материала (кровь беременной 
и плода, амниотическая жидкость, выпот 
из серозных полостей и образцы костного 
мозга плода, если его исследуют посмертно, 
а также плацентарная ткань). Чувстви-
тельность метода ПЦР для диагностики 
парвовирусной В19 инфекции составляет 
100%, в то время как серологического 
иссле дования – только 28% как для имму-
ноглобулинов М, так и для иммуноглобули-
нов G [4, 12, 24].

При ультразвуковой диагностике у пло-
да, инфицированного парвовирусом В19, 
как правило, обнаруживают типичные 
приз наки неиммунного отека: скопление 
свободной жидкости более чем в одной се-
розной полости тела плода, что отличает 
неиммунный отек плода от изолированных 
гидроторакса, асцита, перикардиального 
выпота, шейной гигромы или отека заты-
лочной области. Чаще всего выявляют ге-

нерализованный отек подкожной клетчат-
ки более 5 мм, асцит, плевральный выпот, 
перикардиальный выпот и отек плаценты. 
Многоводие обнаруживают в 50–75% на-
блюдений, маловодие выявляют редко [1, 2, 
11, 25, 26].

На фоне тяжелой анемии у плода разви-
вается гипердинамический тип кровообра-
щения, являющийся адаптивной реакцией 
плодового кровотока на нарушение оксиге-
нации ткани мозга, направленной на опти-
мальное обеспечение оксигенированной  
кровью жизненно важных органов плода 
путем увеличения сердечного выброса, ве-
нозного возврата к сердцу и, как следствие, 
повышения скорости кровотока в крупных 
сосудах. Наиболее ранние проявления, ха-
рактерные для подобной адаптивной реак-
ции, наблюдаются именно в мозговых со-
судах плода [27].

В настоящее время основным диагности-
ческим критерием тяжелой анемии у плода, 
требующей проведения лечебных меропри-
ятий, является повышение максимальной 
систолической скорости кровотока в прок-
симальном отделе средней мозговой арте-
рии плода более 1,50 МОМ (Multiple of 
Median) от физиологической нормы для 
данного срока беременности. В течение 
многих последних лет допплерометриче-
ское измерение максимальной систоличе-
ской скорости кровотока в проксимальном 
отделе средней мозговой артерии плода 
успешно используется для диагностики ал-
лоиммунной анемии у плода [27, 28]. В то 
же время исследования последних лет ука-
зывают на универсальность данного подхо-
да для диагностики анемического синдрома 
у плода вне зависимости от его этиологии 
[29–32].

В ФГБНУ “Научно-исследовательский 
институт акушерства, гинекологии и репро-
дуктологии имени Д.О. Отта” имеется мно-
голетний опыт проведения внутриутроб-
ных внутрисосудистых гемотрансфузий 
с целью коррекции тяжелого анемического 
синдрома у плода при изоиммунизации по 
антигенам системы Резус. Диагностика 
тяже лой анемии и выбор оптимального 
време ни для внутриутробной ее коррекции 
основаны на методе G. Mari et al. [27, 33].

Приведенные ниже клинические наблю-
дения демонстрируют эффективность алго-
ритма диагностических и лечебных меро-
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приятий при ведении беременных, имею-
щих неиммунную водянку у плода (в соче-
тании с анемией и без нее), обусловленную 
парвовирусной В19 инфекцией.

Клиническое наблюдение № 1
Первобеременная Т., 33 лет, обратилась 

в ФГБНУ “Научно-исследовательский институт 

акушерства, гинекологии и репродуктологии 

имени Д.О. Отта” в 23–24 нед по поводу выяв-

ленного по данным ультразвукового исследова-

ния системного отека у плода. Группа крови 

пациентки В(III) Rh-положительная. Сомати-

чес кий анамнез пациентки отягощен хрониче-

ским пиелонефритом, хроническим вирусным 

гепатитом С.

При данной беременности в 7 нед пациентка 

перенесла кишечную инфекцию. Беременность 

протекала с явлениями угрозы ее прерывания 

в 10–11 нед. В 15–16 нед у беременной были 

жалобы на насморк, сыпь в абдоминальной 

облас ти и артралгии. При этом отсутствовала 

гипертермия.

При ультразвуковом исследовании, выпол-

ненном в Институте в 23–24 нед беременности 

на аппарате Voluson-730 Еxpert (GE HC, США), 

у плода обнаружен выраженный отечный син-

дром (рис. 1–3), выражавшийся в тотальном 

подкожном отеке (толщиной до 9,0 мм), асците 

(до 6,1 мм), перикардиальном выпоте (до 4,5 мм). 

Свободная жидкость в плевральной полости 

отсут ствовала. Показатели фетометрии плода 

соответствовали менструальному сроку бере-

менности. Предполагаемая масса плода соста-

вила 703 г. Врожденные пороки развития, дру-

гие маркеры хромосомной патологии у плода 

выявлены не были. Околоплодные воды в уме-

ренном количестве (амниотический индекс – 

143 мм). Плацента утолщена до 41 мм. У плода 

имелись признаки кардиомегалии: площадь 

сердца – 9,6 см2, длина окружности сердца – 

11,3 см, площадь грудной клетки – 24,4 см2, 

длина окружности грудной клетки – 18,1 см. 

Кардио-торакальное соотношение составило 

0,62. При допплерометрическом исследовании 

нарушений плодово-плацентарного и маточно-

плацентарного кровотока не обнаружено. 

Максимальная систолическая скорость крово-

тока в средней мозговой артерии плода, изме-

ренная по методу G. Mari et al. (1995) [27], со-

ставила 85,6 см/с, что соответствует 2,92 MOM 

[27, 28].

При иммуногематологическом исследовании 

антиэритроцитарные антитела в крови беремен-

Рис. 1. Беременность 23–24 нед. Подкожный 
отек вокруг головы плода (1), усиление мозго-
вого кровообращения плода при цветовом доп-
плеровском картировании (2).

2

1

Рис. 2. Беременность 23–24 нед. Утолщение 
плаценты (1). Поперечное сканирование на 
уровне грудной клетки плода: подкожный отек 
(2), кардиомегалия (3), гидроперикард (4).

2

2

4

3

1

Рис. 3. Беременность 23–24 нед. Поперечное 
сканирование на уровне брюшной полости 
плода: подкожный отек (1), асцит (2). Утол-
щение плаценты (3). 

2

1

3
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ной не выявлены. В плазме крови беременной 

при ПЦР-диагностике обнаружена ДНК парво-

вируса В19 в количестве 3,4 × 104 копий в 1 мл. 

Полученные нами данные свидетельствовали 

о развитии тяжелого анемического и отечного 

синдрома у плода, обусловленного парвовирус-

ной инфекцией.

Ввиду наличия гипердинамического крово-

обращения в экстренном порядке плоду была 

проведена внутриутробная внутрисосудистая 

трансфузия донорской крови под ультразвуко-

вым контролем по стандартной методике: двух-

игольным методом с применением интраопе-

рационного адаптера [33]. При проведении 

кордо центеза двухигольным методом сначала 

пунктировалась амниотическая полость, что 

позволило получить амниотическую жидкость, 

которую исследовали с целью обнаружения 

вируса  и исключения хромосомной патологии 

плода. Кровь из вены пуповины получали толь-

ко в объеме, необходимом для проведения ее 

клинического исследования (0,7 мл). От других 

анализов на основе образцов крови решено было 

отказаться, поскольку это потребовало бы аспи-

рации дополнительного объема крови (мини-

мум 2 мл), что могло вызвать серьезные гемоди-

намические нарушения у плода, находящегося 

в состоянии выраженной анемии (гематокрит – 

3,7%). Пункцию вены пуповины проводили на 

свободном участке трансамниональным досту-

пом. Для переливания использовали отмытые 

и ультрафильтрованные эритроциты донора 

(0(I) Rh-отрицательная группа) с высоким гема-

токритом (90%). Для обездвиживания плода 

в вену пуповины введен нейромышечный бло-

катор Ардуан 0,07 мг (0,1 мг/г предполагаемой 

массы плода). Объем переливаемой крови рас-

считан по номограмме с учетом фетоплацентар-

ного объема крови, характерного для данного 

срока беременности, уровня исходного гемато-

крита у плода и гематокрита донора [34, 35].

Всего перелито 43 мл донорских отмытых 

эритроцитов. Кроме того, с целью коррекции 

гипоальбуминемии плоду введено 4 мл 20%-го 

раствора альбумина [36]. Для оценки функцио-

нального состояния плода во время вмешатель-

ства проводили визуальный ультразвуковой 

контроль частоты его сердечных сокращений. 

Во время трансфузии были отмечены эпизоды 

тахикардии у плода до 180 уд/мин. Через 15 мин 

после окончания вмешательства частота сердеч-

ных сокращений плода восстановилась до ис-

ходных значений (135–140 уд/мин). После из-

влечения иглы из просвета вены пуповины в 

месте пункции отмечено появление гематомы 

размерами 15 × 3 мм.

Сразу после трансфузии при допплероме-

трии были выявлены критические нарушения 

кровотока в артерии пуповины плода – эпизоды 

нулевого диастолического кровотока. Однако 

при исследовании через 40–60 мин после пере-

ливания в артерии пуповины отмечался анте-

градный кровоток во всех кардиоциклах 

(индекс  резистентности – 0,81). Максимальная 

систолическая скорость кровотока в средней 

мозговой артерии плода после переливания 

была в пределах физиологической нормы 

(39,1 см/с = 1,30 MOM).

До начала трансфузии исследование крови 

выявило у плода тяжелую анемию: гемоглобин – 

14 г/л, количество эритроцитов – 0,3 × 1012/л, 

гематокрит – 3,7%. Кроме того, в крови плода 

отмечены лейкоцитоз (до 34,2 × 109/л) и отсут-

ствие ретикулоцитов при нормальном количе-

стве тромбоцитов (259 × 109/л). После оконча-

ния трансфузии с целью оценки ее эффективно-

сти проведено исследование конечной пробы 

крови плода: гемоглобин – 124 г/л, эритроци-

ты – 3,8 × 1012/л, гематокрит – 35,4%. В амнио-

тической жидкости методом ПЦР обнаружена 

ДНК парвовируса В19 в количестве 2,2 × 104 

копий в 1 мл. Исключены трисомии 21, 13 и 

18 и нарушения числа половых хромосом мето-

дом QF (количественной флуоресцентной) ПЦР 

клеток амниотической жидкости.

При динамическом наблюдении в течение 

20 дней был отмечен постепенный регресс отеч-

ного синдрома у плода. При этом максимальная 

систолическая скорость кровотока в средней 

мозговой артерии плода, показатели маточно-

плацентарной и плодово-плацентарной гемоди-

намики, данные фетометрии были в пределах 

физиологической нормы.

Учитывая тазовое предлежание плода, 

в 39–40 нед беременности пациентка была родо-

разрешена операцией кесарева сечения в плано-

вом порядке. Родилась живая доношенная де-

вочка массой 3 090 г и длиной 50 см с оценкой 

по шкале Апгар 8 баллов. При рождении при-

знаков анемии у новорожденной не было: гемо-

глобин – 201 г/л, эритроциты – 5,3 × 1012/л, 

гемато крит – 63,2%. Количество тромбоцитов 

и лейкоцитов в пределах нормы. При этом 

в плазме крови новорожденной методом ПЦР 

обнаружена ДНК парвовируса В19 в количестве 

1,3 × 104 копий в 1 мл. В дальнейшем при дина-

мическом амбулаторном наблюдении установ-

лено, что ребенок развивается соответственно 
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возрасту, клинические проявления парвовирус-

ной инфекции у него отсутствуют, а ПЦР на 

парвовирус В19 отрицательна.

Клиническое наблюдение № 2
Повторнобеременная М., 30 лет, обратилась 

в ФГБНУ “Научно-исследовательский институт 

акушерства, гинекологии и репродуктологии 

имени Д.О. Отта” при беременности 23–24 нед 

в связи с выявленным при ультразвуковой диа-

гностике отеком плода.

Группа крови пациентки 0(I) Rh-отри-

цательная. При иммуногематологическом ис-

следовании антирезусные антитела не выявле-

ны, обнаружены анти А антитела в титре 1 : 8. 

В плазме крови беременной методом ПЦР обна-

ружена ДНК парвовируса В19 в количестве 

2,1 × 104 копий в 1 мл. Таким образом, данные, 

полученные при обследовании беременной, сви-

детельствовали о том, что неиммунный отек 

у плода явился следствием анемии, обусловлен-

ной парвовирусной В19 инфекцией.

В анамнезе женщины были одни срочные 

роды без осложнений. Дважды при настоящей 

беременности перенесла ОРВИ: в 12 нед с повы-

шением температуры тела до 39 °C, в 16 нед – 

без гипертермии.

Отечный синдром у плода обнаружен при 

ультразвуковом исследовании, выполненном 

в 23–24 нед беременности. При этом у плода на-

блюдался асцит (до 12,1 мм), перикардиальный 

выпот (до 4,5 мм), подкожный отек вокруг голо-

вы (до 6,0 мм). Свободная жидкость в плевраль-

ной полости отсутствовала. Другие врожденные 

пороки развития и маркеры хромосомной пато-

логии отсутствовали. Выявлены гепатомегалия 

(размеры печени 56 × 30 мм) и кардиомегалия 

(площадь сердца – 9,4 см2, длина окружности 

сердца – 11,0 см, площадь грудной клетки – 

26,4 см2, длина окружности грудной клетки – 

18,8 см). Кардио-торакальное отношение соста-

вило 0,58. Данные фетометрии костных образо-

ваний плода соответствовали 23–24 нед бере-

менности, в то время как окружность живота 

плода соответствовала 25–26 нед. Пред пола-

гаемая масса плода – 663 г. Околоплодные воды 

в умеренном количестве (амниотический ин-

декс – 118 мм). Плацента утолщена до 39 мм.

При допплерометрическом исследовании на-

рушения плодово-плацентарного и маточно-

плацентарного кровотока отсутствуют. Макси-

мальная систолическая скорость кровотока 

в средней мозговой артерии плода составила 

54,1 см/с (1,76 МОМ).

Плоду пациентки однократно была проведе-

на внутрисосудистая трансфузия донорской 

крови под ультразвуковым контролем по стан-

дартной методике. При исследовании крови 

плода до начала трансфузии выявлена тяжелая 

анемия: гемоглобин – 87 г/л, количество эри-

троцитов – 2,1 × 1012/л, гематокрит – 26,0%. 

Количество лейкоцитов и тромбоцитов в преде-

лах нормы (4,7 × 109/л и 167 × 109/л соответ-

ственно), ретикулоциты не обнаружены.

Всего перелито 28,5 мл отмытых фильтро-

ванных донорских эритроцитов 0(I) Rh-отри-

цательной группы. С целью коррекции гипо-

протеинемии плоду введено 2,5 мл 20%-ного 

раствора альбумина. Для оценки эффективно-

сти трансфузии проводилось исследование ко-

нечной пробы крови, где гемоглобин составил 

136 г/л, количество эритроцитов – 3,8 × 1012/л, 

гематокрит – 41,4%.

Во время вмешательства и после него нару-

шений функционального состояния плода при 

визуальном и допплерометрическом контроле 

не наблюдалось. После извлечения иглы из про-

света вены в месте пункции пуповины появи-

лась гематома размерами 5 × 7 мм.

После переливания по данным допплероме-

трии максимальная систолическая скорость 

кровотока в средней мозговой артерии плода 

составила 35,1 см/с (1,00 МОМ).

В амниотической жидкости, полученной при 

амниоцентезе, методом ПЦР обнаружена ДНК 

парвовируса В19 в количестве 1,7 × 104 копий 

в 1 мл. Цитогенетическим методом исключены 

трисомии 21, 13 и 18, при QF ПЦР клеток амни-

отической жидкости – нарушения числа поло-

вых хромосом у плода.

В течение 12 дней после трансфузии наблю-

дался постепенный регресс отечного синдрома 

у плода, максимальная систолическая скорость 

кровотока в средней мозговой артерии плода, 

показатели маточно-плацентарной и плодово-

плацентарной гемодинамики, данные фетоме-

трии были в пределах физиологической нормы.

В 38–39 нед произошли спонтанные роды без 

осложнений. Родилась живая доношенная де-

вочка массой 2 900 г длиной 48 см с оценкой по 

шкале Апгар 8 баллов. При рождении в крови 

новорожденной анемии не было: гемоглобин – 

191 г/л, количество эритроцитов – 5,3 × 1012/л, 

гематокрит – 57,0%. Количество тромбоцитов 

(259 × 106/л) и лейкоцитов (11,5 × 106/л) в пре-

делах нормы. В плазме крови новорожденной 

методом ПЦР обнаружена ДНК парвовируса 

В19 в количестве 0,9 × 104 копий в 1 мл.
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В дальнейшем при динамическом амбула-

торном наблюдении клинические проявления 

парвовирусной инфекции у ребенка отсутство-

вали, и он развивался соответственно возрасту.

Клиническое наблюдение № 3
Первобеременная Г., 29 лет, обратилась в 

ФГБНУ “Научно-исследовательский институт 

акушерства, гинекологии и репродуктологии 

имени Д.О. Отта” при сроке беременности 24–25 

нед с диагнозом “неиммунный отек плода”. 

Группа крови пациентки А(II) Rh-положи-

тельная. При иммуногематологическом иссле-

довании антиэритроцитарные антитела в крови 

матери не выявлены.

Установлено, что пациентка перенесла ост-

рую респираторную инфекцию с повышением 

температуры тела в 12 нед беременности. 

В плазме крови беременной методом ПЦР обна-

ружена ДНК парвовируса В19 в количестве 

1,75 × 104 копий в 1 мл. Полученные данные 

свидетельствуют о наличии неиммунного отека 

у плода, обусловленного парвовирусной В19 

инфекцией.

При ультразвуковом исследовании, выпол-

ненном в 24–25 нед беременности, у плода обна-

ружен отечный синдром: асцит (до 15,0 мм), 

перикардиальный выпот (до 6,0 мм). Свободная 

жидкость в плевральной полости не обнаруже-

на. Данные фетометрии костных образований 

плода соответствовали 24–25 нед беременности, 

а размер живота плода – 26–27 нед. Другие 

врожденные пороки развития и маркеры хромо-

сомной патологии у плода не выявлены. 

Имелись признаки гепатомегалии (размеры пе-

чени 62 × 39 мм). Кардиомегалия не выявлена 

(площадь сердца – 6,8 см2, длина окружности 

сердца – 9,3 см, площадь грудной клетки – 

28,6 см2, длина окружности грудной клетки – 

19,1 см). Кардио-торакальное соотношение со-

ставило 0,46. Обнаружено умеренное многово-

дие (амниотический индекс – 214 мм). Плацента 

толщиной 35 мм.

При допплерометрическом исследовании на-

рушений плацентарного кровотока не было. 

Максимальная систолическая скорость крово-

тока в средней мозговой артерии плода состави-

ла 33,7 см/с (1,05 МОМ).

Для уточнения диагноза и исключения хро-

мосомной патологии у плода произведены 

трансабдоминальный амниоцентез и кордоцен-

тез. Анемия у плода отсутствовала: уровень 

гемо глобина – 139 г/л, количество эритроци-

тов – 3,9 × 1012/л, гематокрит – 39,7%, количе-

ство лейкоцитов – 5,4 × 109/л, тромбоцитов – 

237 × 109/л. В амниотической жидкости мето-

дом ПЦР обнаружена ДНК парвовируса В19 

в количестве 0,4 × 104 копий в 1 мл. При иссле-

довании крови плода исключена его хромосом-

ная патология методом стимуляции лимфоци-

тов фитогемагглютинином. При исследовании 

в динамике наблюдался спонтанный (в течение 

24 дней) регресс отечного синдрома у плода.

В 38–39 нед беременности произошли спон-

танные роды без осложнений. Родился живой 

доношенный мальчик массой 3 600 г и длиной 

51 см с оценкой по шкале Апгар 8 баллов. При 

рождении клинические проявления парвови-

русной инфекции у новорожденного отсутство-

вали, а ПЦР к ДНК парвовируса В19 в его крови 

была отрицательная.

Во всех наблюдаемых нами случаях пар-
вовирусной В19 инфекции отмечено появле-
ние отечного синдрома у плода в 23–24 нед 
беременности. Все пациентки имели указа-
ния на перенесенные острые респираторные 
инфекции в 12–16 нед беременности. В пер-
вом клиническом наблюдении пациентка 
имела специфические для парвовирусной 
В19 инфекции клинические проявления: 
респираторные симптомы, кожная сыпь, 
артралгии. Во всех случаях перенесенная 
инфекция привела к вертикальной переда-
че вируса и развитию тяжелого отечного 
синдрома у плода, характеризовавшегося 
наличием свободной жидкости как мини-
мум в двух его серозных полостях и под-
кожного отека. Наличие отека вирусной 
этиологии подтверждено методом ПЦР – об-
наружена ДНК парвовируса В19 в крови 
матери и амниотической жидкости.

Измерение максимальной систолической 
скорости кровотока в средней мозговой ар-
терии плода позволило выявить гипер-
динамику мозгового кровотока у плодов 
с тяжелой анемией, требующей внутри-
утробной коррекции. В экстренном порядке 
были подготовлены отмытые эритроциты 
донора для внутриутробной внутрисосуди-
стой гемотрансфузии.

В двух случаях тяжелой анемии плода 
показана эффективность однократных вну-
триутробных гемотрансфузий. Отсутствие 
рецидивов анемического синдрома может 
свидетельствовать о возможном формиро-
вании гуморального иммунитета и обрати-
мом ингибировании эритропоэза при инфи-
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цировании плода парвовирусом В19. В то 
же время при отсутствии тяжелой анемии 
у плода отечный синдром может не сопрово-
ждаться анемией и спонтанно регрессиро-
вать, что, вероятно, обусловлено меньшей 
вирусной нагрузкой.

Таким образом, современные подходы 
к диагностике и лечению парвовирусной 
В19 инфекции позволяют обеспечить благо-
приятный исход беременности даже при 
наличии у плода тяжелой анемии, обуслов-
ливающей его тотальный отек. Следует 
отме тить, что отсутствие классических 
клинических симптомов инфекции у бере-
менных затрудняет своевременную диагно-
стику инфицирования плода. Как правило, 
заподозрить парвовирусную В19 инфекцию 
у плода удается только при появлении уль-
тразвуковых симптомов развития у него 
сердечной недостаточности. Все наблюдав-
шиеся у нас пациентки имели указание 
на перенесенную во время беременности 
ОРВИ. Диагностическим критерием выяв-
ления у плода тяжелого анемического син-
дрома было обнаружение у него гипердина-
мического типа кровообращения при доп-
плерометрии. Инфицирование беременной 
и плода подтверждалось обнаружением 
ДНК парвовируса В19 в сыворотке крови 
и околоплодных водах методом ПЦР.

Учитывая тот факт, что значительная 
часть взрослого населения иммунизирова-
на к парвовирусу В19, в алгоритм обследо-
вания беременных в I триместре, возмож-
но, следует включить серологическое опре-
деление специфических иммуноглобулинов 
G для формирования группы риска из не-
иммунизированных пациенток, перенес-
ших ОРЗ при беременности, которые могут 
потребовать большего внимания в виде уль-
тразвукового контроля и ПЦР-диагностики, 
что позволит осуществить более раннюю 
диагностику отечного синдрома и инфици-
рования плода, а также улучшить перина-
тальные исходы.
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Article presents literature review regarding to parvovirus B19 infection in pregnant women, diagnosis 
and treatment of anemia in fetus with non-immune hydrops, and own case reports. Efficacy of fetal 
middle cerebral artery peak systolic velocity assessment for diagnosis of severe anemia in fetus with 
non-immune hydrops was shown. Positive perinatal outcomes after single intrauterine washed red blood 
cells transfusion for fetuses were shown as well.
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