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Цель: изучить показатели пиковой си-
столической скорости кровотока в сред-
ней мозговой артерии и кардио-торакаль-
ного индекса у плодов, страдающих анеми-
ей тяжелой степени, осложненной водян-
кой плода, и сравнить их с показателями 
плодов, имеющих анемию тяжелой степе-
ни без признаков водянки.

Материал и методы: сформированы 
3 группы беременных без врожденных ано-
малий развития у плодов. В группу 1 (n = 
13) включены беременные c анемией плода 
тяжелой степени в сочетании с водянкой 
и с известным катамнезом (все беремен-
ности одноплодные). В группу 2 (n = 11) 
включены беременные с анемией плода тя-
желой степени без признаков водянки и с 
известным катамнезом (все беременно-
сти одноплодные). В группах 1 и 2 выпол-
нялись многократные внутриутробные 
трансфузии. Группа 3 (n = 368) представ-
лена случаями нормально завершившейся 
беременности для определения норматив-
ных значений кардио-торакального индек-
са плода. 

Результаты: в группах 1 и 2 достовер-
ные различия в значениях пиковой систо-
лической скорости кровотока в средней 

мозговой артерии не выявлены (Р = 0,093). 
Значения кардио-торакального индекса 
в группах 1 и 2 достоверно различаются 
(Р = 0,035). При более тяжелой анемии, 
сопро вождающейся водянкой плода, карди-
омегалия выражена в большей степени, 
чем в случаях анемии тяжелой степени 
без водянки плода.

Выводы: более тяжелая анемия сопро-
вождается более выраженной кардиомега-
лией, что позволяет рассчитывать на кар-
дио-торакальный индекс как на маркер 
тяжести состояния плода при анемии.
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ВВЕДЕНИЕ

Развитие анемического синдрома у пло-
да ведет к ремоделированию сердца и раз-
витию кардиомегалии [1–4]. Оценить отно-
сительные размеры сердца плода можно с 
помощью кардио-торакального индекса 
(КТИ), который рассчитывается как отно-
шение площади сердца к площади попереч-
ного сечения грудной клетки на уровне че-
тырехкамерного среза сердца. Двухэтапная 
ультразвуковая диагностика анемии плода, 
учитывающая показатели пиковой систо-
лической скорости кровотока в средней 
мозговой артерии (ПСС СМА) и КТИ, позво-
ляет снизить количество ложно-положи-
тельных результатов в диагностике анемии 
умеренно тяжелой и тяжелой степени и из-
бежать необоснованных инвазивных вме-
шательств у плода (диагностический кордо-
центез) [4].

Представляет интерес проследить, ка-
кими будут показатели ПСС СМА и КТИ 
у плодов с крайне тяжелыми проявления-
ми анемического синдрома, а именно ос-
ложненного водянкой плода. Это будет спо-
собствовать лучшему пониманию динами-
ки этих показателей при развитии тяжело-
го клинического состояния у плода.

Цель исследования: изучить показатели 
ПСС СМА и КТИ у плодов, страдающих 
анемией тяжелой степени, осложненной 
водянкой плода, и сравнить их с показате-
лями плодов, имеющих анемию тяжелой 
степени без признаков водянки.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Для исследования сформированы 3 груп-
пы беременных. В группу 1 (n = 13) включе-
ны беременные c анемией плода тяжелой 
степени (гемоглобин плода ≤0,55 МоМ 
(multi ple of the median – множитель медиа-
ны) [5, 6]) в сочетании с водянкой, без врож-
денных аномалий развития у плода и с из-
вестным катамнезом. Все беременности 
были одноплодные. Каждый случай пред-
ставляет собой независимое наблюдение. 
Анемия плода обусловлена в 12 случаях 
иммунным конфликтом, в одном случае 
внутриутробной инфекцией, вероятно, ви-
русной этиологии. Анемия плода тяжелой 
степени и водянка явились показанием 
к проведению внутриутробных трансфу-

зий (ВТ). Беременности завершились рода-
ми с последующей реабилитацией ново-
рожденного в 12 случаях, в одном случае 
насту пила внутриутробная гибель плода. 
Во всех случаях, завершившихся живо-
рождением, водянка была купирована 
внутри утробно.

В группу 2 (n = 11) включены беремен-
ные с анемией тяжелой степени у плода 
(гемоглобин плода ≤0,55 МоМ [5, 6]) без 
признаков водянки и с известным катамне-
зом. Все беременности были одноплодные. 
Каждый случай представляет собой неза-
висимое наблюдение. Анемия плода тяже-
лой степени явилась показанием к проведе-
нию ВТ. Во всех случаях беременности 
завер шились родами с последующей реаби-
литацией новорожденного.

В группу 3 включены 367 беременных 
(из них 1 случай диамниотической дихори-
альной двойни) без риска развития анемии, 
врожденных аномалий развития у плода 
и с известным катамнезом. Таким образом, 
обследованы 368 плодов (n = 368). 
Беременности завершились рождением но-
ворожденных с нормальным уровнем гемо-
глобина [4]. Выполнение кордоцентеза 
ограничено узким спектром показаний, 
поэтому прямое определение уровня гемо-
глобина у плода при нормальном течении 
беременности невозможно. Течение бере-
менности, сопровождающееся отсутствием 
изменений у плода и плаценты по данным 
ультразвукового исследования, и роды ре-
бенком с нормальными показателями гемо-
глобина [7] приняты за модель нормаль-
ного развития плода.

Основные характеристики групп паци-
ентов представлены в табл. 1. Группы 1 и 2 
достоверно отличаются по тяжести анемии: 
у плодов с водянкой уровень гемоглобина 
был ниже. Группы 1 и 2 не отличаются 
по количеству выполненных ВТ. Однако 
в группе 2 отмечается достоверно более 
длительный интервал времени между по-
следней ВТ и родоразрешением, что объяс-
няется более компенсированным состояни-
ем плодов в группе 2, а также неотложны-
ми состояниями в группе 1 (сверхранние 
преждевременные роды, кровотечение при 
предлежании плаценты). В одном случае 
этот интервал был очевидно избыточен 
(29 дней), что привело к появлению ново-
рожденного с гемоглобином 49 г/л.



32

УЛЬТРАЗВУКОВАЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА № 4, 2022

Таблица 1. Основные характеристики исследуемых групп

Показатели

Группа 1
(n = 13/13)

(анемия 
тяжелой степени, 

водянка)

Группа 2
(n = 11/11)

(анемия 
тяжелой степени, 

водянки нет)

Группа 3
(n = 368/367)
(анемии нет)

Р

Возраст беременных, годы 35
33–37
30–44
30–44

33
28–37
26–41
26–41

32
30–36
25–41
23–49

Р1–2 = 0,119
Р1–3 = 0,025
Р2–3 = 0,826

Срок беременности в момент 
измерения ПСС в СМА и КТИ, 
нед + дни

26+0
25+0–28+0
20+4–32+2
20+4–32+2

26+0
21+0–27+1
15+1–31+4
15+1–31+4

20+4
19+2–31+6
12+2–37+4
11+4–39+6

Р1–2 = 0,691
Р1–3 = 0,114
Р2–3 = 0,588

ВТ, количество 3
2–4
1–6
1–6

3
3–4
1–7
1–7

– Р1–2 = 0,966

Интервал между последней 
ВТ и родоразрешением, дни

5
3–9

3–28
3–28

23
17–27
11–29
11–29

– Р1–2 = 0,009

Гемоглобин плода, МоМ 0,23
0,19–0,33
0,17–0,52
0,17–0,52

0,44
0,36–0,47
0,32–0,55
0,32–0,55

– Р1–2 = 0,000

ЧСС плода, уд/мин 139
120–150
117–163
117–163

142
140–147
135–154
135–154

146
135–156
125–165
122–166

Р1–2 = 0,563
Р1–3 = 0,113
Р2–3 = 0,575

Срок родов, нед + дни 34+0
33+0–35+4
25+2–40+0
25+2–40+0

36+1
35+0–37+0
33+0–40+0
33+0–40+0

39+3
38+2–40+1
34+0–41+2
32+2–42+0

Р1–2 = 0,079
Р1–3 = 0,000
Р2–3 = 0,000

Вес новорожденных, г 2530
2090–3150
670–3370
670–3370

2710
2620–2980
2510–3370
2510–3370

3380
3035–3610
2200–4340
1950–4630

Р1–2 = 0,515
Р1–3 = 0,000
Р2–3 = 0,410

Гемоглобин при рождении, 
г/л

138
133–154
111–191
111–191

113
110–126
49–208
49–208

200
187–216
154–256
151–273

Р1–2 = 0,083
Р1–3 = 0,000
Р2–3 = 0,000

Первобеременные/ 
повторнобеременные

0/13 0/11 116/251 Р1–2 = 1,000
Р1–3 = 0,012
Р2–3 = 0,021

Пол новорожденных: 
мужской/женский

8/5 3/8 187/181 Р1–2 = 0,123
Р1–3 = 0,576
Р2–3 = 0,140

Примечание: на первой строке ячейки представлена медиана, на второй – интерквартильный размах, 
на третьей – 2,5–97,5%-й процентили, на четвертой – минимум – максимум. ЧСС – частота сердечных 
сокращений.
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Table 1. Summary of data from three groups

Parameters

Severe fetal anemia 
and hydrops
(1st group)

(n = 13/13)

Severe fetal ane-
mia without 

hydrops
(2nd group)
(n = 11/11)

Normal fetuses
(3rd group)

(n = 368/367)
Р

Maternal age, years 35
33–37
30–44
30–44

33
28–37
26–41
26–41

32
30–36
25–41
23–49

Р1–2 = 0.119
Р1–3 = 0.025
Р2–3 = 0.826

Gestational age at middle 
cerebral  artery peak systolic 
velocity and cardiothoracic 
ratio measurement, 
weeks + days

26+0
25+0–28+0
20+4–32+2
20+4–32+2

26+0
21+0–27+1
15+1–31+4
15+1–31+4

20+4
19+2–31+6
12+2–37+4
11+4–39+6

Р1–2 = 0.691
Р1–3 = 0.114
Р2–3 = 0.588

IUT, number 3
2–4
1–6
1–6

3
3–4
1–7
1–7

– Р1–2 = 0.966

Time between the last IUT and 
delivery, days

5
3–9

3–28
3–28

23
17–27
11–29
11–29

– Р1–2 = 0.009

Fetal hemoglobin, МоМ 0.23
0.19–0.33
0.17–0.52
0.17–0.52

0.44
0.36–0.47
0.32–0.55
0.32–0.55

– Р1–2 = 0.000

Fetal heart rate, bpm 139
120–150
117–163
117–163

142
140–147
135–154
135–154

146
135–156
125–165
122–166

Р1–2 = 0.563
Р1–3 = 0.113
Р2–3 = 0.575

Gestational age at birth, 
weeks + days

34+0
33+0–35+4
25+2–40+0
25+2–40+0

36+1
35+0–37+0
33+0–40+0
33+0–40+0

39+3
38+2–40+1
34+0–41+2
32+2–42+0

Р1–2 = 0.079
Р1–3 = 0.000
Р2–3 = 0.000

Birth weight, g 2530
2090–3150
670–3370
670–3370

2710
2620–2980
2510–3370
2510–3370

3380
3035–3610
2200–4340
1950–4630

Р1–2 = 0.515
Р1–3 = 0.000
Р2–3 = 0.410

Hemoglobin at birth, g/L 138
133–154
111–191
111–191

113
110–126
49–208
49–208

200
187–216
154–256
151–273

Р1–2 = 0.083
Р1–3 = 0.000
Р2–3 = 0.000

Para 0 / para 1 and more 0/13 0/11 116/251 Р1–2 = 1.000
Р1–3 = 0.012
Р2–3 = 0.021

Newborn’s sex: male/female 8/5 3/8 187/181 Р1–2 = 0.123
Р1–3 = 0.576
Р2–3 = 0.140

Note: median (1st row), 25–75th percentiles (2nd row), 2.5–97.5th percentiles (3rd row), and range (Min–Max) 
(4th row). IUT – intrauterine transfusion.



34

УЛЬТРАЗВУКОВАЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА № 4, 2022

Ультразвуковое исследование выполня-
лось на аппаратах Voluson Е8 (GE Health-
Сare, США) конвексным мультичастотным 
датчиком RAB6-D (2–8 МГц), Voluson Е10 
(GE HealthСare, США) конвексным мульти-
частотным датчиком RAB6-D (2–8 МГц) 
и SonoAce-8000 (Samsung, Южная Корея) 
конвексным мультичастотным датчиком 
C3-7ED (3–7 МГц) в двухмерном режиме 
с применением цветового допплеровского 
картирования и импульсноволновой доп-
плерографии по описанной ранее методике 
[4]. КТИ вычислялся как отношение пло-
щади сердца в фазу поздней диастолы 
к площади поперечного сечения грудной 
клетки на уровне четырехкамерного среза 
сердца с хорошей визуализацией атриовен-
трикулярных клапанов, четким изображе-
нием оппозитных ребер и эхогенных фоку-
сов позвонка. Площади измерялись мето-
дом трассировки. При определении площа-
ди грудной клетки трассировочная линия 
проводилась по внутреннему контуру ре-
бер, поскольку эта граница в большинстве 
случаев более четкая [4].

Измерения ПСС в СМА выполнялись 
в аксиальном сечении головы плода на уров-
не таламусов и полости прозрачной перего-
родки, как описано ранее [4, 8]. Контроль-
ный объем (2–3 мм) устанавливался в наи-
более проксимальном отделе СМА (близко 
к тому месту, где артерия отходит от вну-
тренней сонной артерии) в центральной 
зоне сосуда. Угол сканирования макси-
мально приближался к 0 °. Если этого до-
стичь было невозможно, то допустимый 
угол не превышал 20 °. Обязательно учиты-
валась поправка на угол. Для измерения 
ПСС в СМА получали стабильную кривую 
скоростей кровотока, состоящую из серии 
одинаковых спектров (7–10 комплексов). 
Измерялась максимальная скорость (наи-
высшая точка пика – ПСС). При измерении 
плод находился в состоянии покоя и не со-
вершал дыхательных движений [4, 8]. 
Критерием умеренно тяжелой и тяжелой 
анемии плода как показание к диагности-
ческому кордоцентезу принимался уровень 
ПСС в СМА, соответствующий 1,5 МоМ [9]. 
ВТ выполнялись при лабораторном под-
тверждении тяжелой анемии у плода [5, 6].

Статистическая обработка количествен-
ных параметров проведена с помощью язы-
ка Python и открытой библиотеки scikit-

learn [10]. Количественные данные пред-
ставлены в виде медианы, интерквартиль-
ного размаха (25–75-й процентили), 2,5–
97,5%-го процентилей, минимума – макси-
мума. Сравнение количественных парамет-
ров выполнено с помощью критерия Манна–
Уитни, качественных – точного критерия 
Фишера. Результаты статистичес кого ана-
лиза считали значимыми при P ≤ 0,05. 
Выполнен регрессионный анализ данных 
КТИ нормально развивающихся плодов 
группы 3 (n = 368), который позволил опре-
делить медиану значения КТИ для срока 
бере менности как ожидаемое значение, по-
лученное по уравнению регрессии.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Для оценки КТИ в норме выполнен ре-
грессионный анализ данных КТИ в группе 
3 с физиологическим развитием беремен-
ности и известным катамнезом новорож-
денных (n = 368). Данные имеют нормаль-
ное распределение. В результате анализа 
получена полиномиальная функция 2-го 
порядка:

CTR = 0,1859 + 0,0087 × W – 
 – 7,1372 × 10–5 × W2,

где CTR – ожидаемое значение КТИ, W – 
срок беременности в неделях (в десятичной 
форме).

Значение КТИ в МоМ получено как част-
ное от деления измеренного КТИ на ожида-
емое значение КТИ для срока беременности 
(медиану КТИ) [11].

Полученные результаты представлены 
в табл. 2 и на рис. 1. В группах 1 и 2 опреде-
лены достоверные различия значений КТИ, 
достоверных различий значений ПСС СМА 
не выявлено. При более тяжелой анемии, 
сопровождающейся водянкой плода, кар-
дио мегалия выражена в большей степени, 
чем в случаях анемии тяжелой степени без 
водянки плода.

Увеличение КТИ при развитии анемиче-
ского синдрома документировано многими 
исследованиями [2–4, 12–15]. Появление 
водянки плода при значимой анемии явля-
ется тяжелым, но не безнадежным состоя-
нием плода. Измерение КТИ позволяет 
снизить количество ложно-положитель-
ных результатов диагностики клинически 
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значимой анемии [4]. Многими исследова-
телями [16–18] отмечено, что при неиммун-
ной водянке и нормальных значениях ПСС 
СМА у плодов анемии не выявлялось. При 
этом причины водянки чаще оставались не-
ясными, и прогноз у таких плодов был зна-
чительно хуже, чем у плодов с анемией. 
В большинстве случаев такие беременности 
завершаются внутриутробной гибелью пло-
да либо прерываются по медицинским по-
казаниям в связи с крайне неблагоприят-
ным прогнозом [16–18].

Гемодинамическая компенсация анемии 
заключается в гиперволемии и увеличении 
сердечного выброса, что ведет к ремодели-
рованию сердца, увеличению его размеров. 
При этом частота сердечных сокращений 
достоверно не меняется [3, 13, 19–23]. 
Особенностью сердца плода является то, 
что удельный комбинированный сердеч-
ный выброс остается стабильным в течение 

всего внутриутробного периода и составля-
ет около 500 мл/кг/мин [2, 19]. Увеличение 
именно ударного объема позволяет плоду 
увеличить сердечный выброс, что возмож-
но путем увеличения размеров камер серд-
ца, развития кардиомегалии, что и наблю-
дается при анемии различной этиологии 
у плода [3, 13, 19–24].

В генезе водянки плода при анемии тяже-
лой степени основными факторами являют-
ся гиперволемия и высокая сосудистая про-
ницаемость. Способствует прогрессирова-
нию водянки развивающаяся гипоальбуми-
немия, связанная с нарушением функции 
печени, развитием в ней экстрамедулляр-
ного кроветворения. В предотечный период 
описан нормальный уровень альбумина 
у плода [13]. C.P. Weiner делает вывод, что 
гипопротеинемия не является пусковым 
моментом развития водянки [13]. Таким об-
разом, водянка не является на начальном 

Таблица 2. Описательная статистика по ПСС СМА и КТИ в исследуемых группах с анемией

Показатели

Группа 1
(n = 13)

(анемия тяжелой степени, 
водянка)

Группа 2
(n = 11)

(анемия тяжелой степени, 
водянки нет)

Р

ПСС СМА, МоМ 2,15
1,97–2,73
1,56–2,92
1,56–2,92

1,96
1,78–2,13
1,54–2,78
1,54–2,78

0,093

КТИ, МоМ 1,52
1,40–1,10
1,37–1,73
1,37–1,73

1,38
1,31–1,49
1,16–1,63
1,16–1,63

0,035

Примечание: на первой строке ячейки представлена медиана, на второй – интерквартильный размах, 
на третьей – 2,5–97,5%-й процентили, на четвертой – минимум – максимум.

Table 2. Peak systolic velocity in middle cerebral artery and cardiothoracic ratio in the groups with fetal anemia

Parameters

Severe fetal anemia 
and hydrops
(1st group)

(n = 13)

Severe fetal anemia 
without  hydrops

(2nd group)
(n = 11)

Р

Peak systolic velocity in middle 
cerebral artery, MoM

2.15
1.97–2.73
1.56–2.92
1.56–2.92

1.96
1.78–2.13
1.54–2.78
1.54–2.78

0.093

Cardiothoracic ratio, MoM 1.52
1.40–1.10
1.37–1.73
1.37–1.73

1.38
1.31–1.49
1.16–1.63
1.16–1.63

0.035

Note: median (1st row), 25–75th percentiles (2nd row), 2.5–97.5th percentiles (3rd row), and range (Min–Max) 
(4th row).
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этапе проявлением сердечной недостаточ-
ности. Сердце остается функционально 
стабиль ным. Отмечено значимое в сравне-
нии с нормальными плодами увеличение 
Tei-индекса, времени изоволюмического 
сокращения, но эти показатели удержива-
ются в пределах референсных значений. 
При усугублении анемии и истощении ком-
пенсаторных возможностей появляется 
сердечная недостаточность, сердечный вы-
брос снижается, наступают декомпенсация 
сердечной деятельности, ацидемия с гипер-

лактатемией и гибель плода [3]. В развитии 
ацидемии, которая сама по себе пагубно 
влияет на деятельность сердца, большое 
значение придается именно критическому 
снижению уровня гемоглобина, поскольку 
гемоглобин не только переносит кислород, 
но и является главной буферной системой 
крови плода. Истощение гемоглобинового 
буфера и связанная с этим ацидемия усугуб-
ляют кардиальную дисфункцию, способ-
ствуют развитию недостаточности и прог-
рессированию водянки. Коррекция же аци-

Рис. 1. ПСС СМА и КТИ в исследуемых группах с анемией (диаграмма рассеяния). Группа 1: черные 
кружки – ПСС СМА, черные квадраты – КТИ. Группа 2: полые кружки – ПСС СМА, полые квадраты – 
КТИ. Линии: 1 – ПСС СМА 1,0 MoM [9], 2 – ПСС СМА 1,5 MoM [9], 3 – верхняя граница 95%-го довери-
тельного интервала ПСС в СМА [8], 4 – линия функции, разделяющей значения КТИ плодов без анемии 
и с анемией легкой степени от плодов со значимой анемией [4].
Fig. 1. Peak systolic velocity in middle cerebral artery and cardiothoracic ratio in the groups with fetal 
anemia (scatterplot). Group 1 (severe fetal anemia and hydrops): black circles indicate peak systolic velocity 
in middle cerebral artery, black squares – cardiothoracic ratio. Group 2 (severe fetal anemia without 
hydrops): open circles indicate peak systolic velocity in middle cerebral artery, open squares – cardiothoracic 
ratio. Lines: 1 – 1.0 MoM of peak systolic velocity in middle cerebral artery [9], 2 – 1.5 MoM of peak systolic 
velocity in middle cerebral artery [9], 3 – upper limit of the 95% confidence interval of peak systolic velocity 
in middle cerebral artery [8], 4 – line indicates discriminant function of cardiothoracic ratio [4].
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демии бикарбонатом во время трансфузии 
предотвращает развитие сердечной деком-
пенсации [13].

Экспериментально индуцированная ане-
мия у плодов овец (гематокрит снижали до 
50% от исходного) приводила к адаптив-
ным изменениям сердца и гемодинамики: 
на 30% увеличивалось соотношение массы 
сердца и тела, на 50% увеличивались удар-
ный объем и сердечный выброс, 6-кратно 
возрастал коронарный кровоток [12].

Плод человека хорошо компенсирует ге-
модинамикой дефицит гемоглобина до 50% 

от медианы значений для срока гестации. 
При более тяжелом дефиците развивается 
ацидоз, повышается уровень лактата. При 
такой анемии не обеспечивается достаточ-
ной оксигенации миокарда, и на фоне аци-
доза наступает нарушение функции мио-
карда, сопровождающееся снижением сер-
дечного выброса, повышением венозного 
давления, развитием сердечной недостаточ-
ности [3, 25].

На рис. 2 приведена карта наблюдения 
случая иммунной водянки плода. Бере мен-
ная поступила в Госпиталь МЦ “Авиценна” 

Рис. 2. Карта наблюдения случая иммунной водянки плода. Полыми кружками обозначены значения 
ПСС СМА, полными квадратами – КТИ. Линии: 1 – ПСС СМА 1,0 MoM [9], 2 – ПСС СМА 1,5 MoM [9], 
3 – верхняя граница 95%-го доверительного интервала ПСС в СМА [8], 4 – линия функции, разделяю-
щей значения КТИ плодов без анемии и с анемией легкой степени от плодов со значимой анемией [4]. 
Вертикальная пунктирная линия – срок родоразрешения. Серой заливкой обозначена динамика гемато-
крита до и после ВТ.
Fig. 2. Patient’s chart. Open circles indicate peak systolic velocity in middle cerebral artery, black squares – 
cardiothoracic ratio. Lines: 1 – 1.0 MoM of the PSV-MCA values [9], 2 – 1.5 MoM of the PSV-MCA values [9], 
3 – upper limit of the 95% confidence interval of the PSV-MCA values [8], 4 – line indicates discriminant 
function of CTR [4]. Vertical dotted line – gestational age at birth. The grey color shows hematocrit changing 
before and after transfusion.     
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Рис. 3. Ультразвуковое исследование в 28 нед беременности. Асцит плода.
Fig. 3. 28th week of gestational age. Fetal ascites.

Рис. 4. Ультразвуковое исследование плода до выполнения 1-й ВТ (28 нед беременности) (a) и после 6-й 
ВТ (35 нед беременности) (b). Поперечное сечение грудной клетки плода. Уменьшение КТИ плода 
в динамике (0,49 против 0,63). 1 – площадь сердца плода, 2 – площадь поперечного сечения грудной 
клетки плода на уровне четырехкамерного среза сердца.
Fig. 4. Fetal thorax, axial view. a – before the 1st intrauterine transfusion (28th week of gestational age). 
b – after the 6th intrauterine transfusion (35th week of gestational age). Cardiothoracic ratio dynamics. 

а b
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ГК “Мать и Дитя” (г. Ново сибирск) в сроке 
28 нед. У плода диагностирована водянка: 
асцит (толщина жидкости от края печени 
до внутренней поверхности передней брюш-
ной стенки на уровне пупочной вены – 
13 мм), отек мягких тканей, толщина 
шейно -затылочной складки – 11 мм. 
ПСС СМА – 1,68 MoM, КТИ – 1,73 MoM 
(кардиомегалия). В этот же день выполнена 
первая ВТ по неотложным показаниям. 
С учетом возможности и других причин во-
дянки плода выполнены исследования кро-
ви плода. Получены следующие результа-
ты: гемоглобин – 39 г/л (0,31 MoM), гемато-
крит – 12,1%, тромбоциты – 150 × 109/л, 
лейкоциты – 1,8 × 109/л, IgG общий – 
262 мг/дл, IgM – 4,9 мг/дл, общий белок – 
30,3 г/л, альбумин – 16,7 г/л, СРБ <0,2 мг/л, 
АСТ – 4,5 ЕД/л, АЛТ – 12,4 ЕД/л, 
γ-глютамилтрансфераза – 143,9 Ед/л, ин-
терлейкин-6 – 22,55 пг/мл. Специфические 
IgM к цитомегаловирусу, герпесу, вирусу 
краснухи и токсоплазмозу не выявлены. 
ПЦР: ДНК вирусов герпеса (тип 1 и 2), ци-
томегаловируса и токсоплазмоза не выяв-
лены. Кариотип плода нормальный муж-
ской. Муковисцидоз (мутация Phe508Del) 
не выявлен. Данные исследования под-
тверждали анемию тяжелой степени, нали-
чие гипопротеинемии, неспецифического 
системного воспалительного ответа плода, 
исключены аномалии кариотипа, муковис-
цидоз, TORCH-инфекции [26–29].

Учитывая крайнюю тяжесть состояния 
плода, высокий риск декомпенсации сер-
дечной деятельности, восполнение глобу-
лярного объема было выполнено в 2 этапа 
[5, 24]. Первой ВТ уровень гемоглобина был 
доведен до 86 г/л (гематокрит – 26,6%), что 
потребовало введения 50 мл отмытых эри-
троцитов. Через 2 дня при повторной ВТ 
объемом 70 мл был достигнут уровень гемо-
глобина 133 г/л (1,1 МоМ) (гематокрит – 
40,5%). После нормализации глобулярного 
объема у плодов с анемией и водянкой, об-
условленной именно анемией, асцит в боль-
шинстве случаев достаточно быстро купи-
руется самостоятельно [30]. Однако в этом 
случае асцит персистировал. Поэтому было 
принято решение о выполнении параценте-
за плоду с целью разрешения асцита. 
Одновременно с последующими двумя ВТ 
выполнялись парацентезы. За 2 процедуры 
удалено 480 мл асцитической жидкости 

у плода. После второго парацентеза (и 4-й 
ВТ соответственно), выполненного в сроке 
31 нед, оставался минимальный асцит 
(толщи на на уровне пупочной вены – 7 мм), 
который в дальнейшем самостоятельно ку-
пировался к 33 нед (после 5-й ВТ). К 34 нед 
(6-я ВТ) нормализовался уровень интерлей-
кина-6 (5,88 пг/мл), что свидетельствовало 
о купировании системной воспалительной 
реакции у плода [28]. Кроме этого, норма-
лизовался уровень общего белка (37,3 г/л). 
Всего было выполнено 6 ВТ, проведен один 
курс антибактериальной терапии при пер-
вой и второй ВТ. Беременная была родораз-
решена кесаревым сечением в 35 нед 6 дней. 
Родился мальчик весом 3 200 г. Гемоглобин 
при рождении – 136 г/л, билирубин – 
7,5 мкмоль/л. В неонатальном периоде вы-
полнено 2 трансфузии в связи с анемией 
у новорожденного. Ребенок развивается 
нормально, катамнез в течение 4 лет благо-
получный. Эхограммы плода в разные сро-
ки исследования представлены на рис. 3 и 4. 
Хорошо видна положительная динамика 
КТИ в процессе нормализации глобуляр-
ного объема.

Таким образом, полученные в результате 
работы данные свидетельствуют, что более 
тяжелая анемия сопровождается более вы-
раженной кардиомегалией, что позволяет 
рассчитывать на КТИ как на маркер тяже-
сти состояния плода при анемии.
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Objective: to assess and compare the values of peak systolic velocity in the middle cerebral artery 
(PSV MCA) and cardiothoracic ratio (CTR) in groups of fetuses suffering from severe anemia with 
hydrops fetalis and severe anemia without hydrops.
Material and methods: pregnant women with no fetal congenital abnormalities were divided to the 
3 groups. The group 1 (n = 13) consisted of women with singleton pregnancy with severe fetal anemia 
with hydrops. The group 2 (n = 12) consisted of women with singleton pregnancy with severe fetal ane-
mia without signs of hydrops. Multiple intrauterine transfusions were performed in groups 1 and 2. 
Women with normal pregnancy and outcomes were included to the group 3 (n = 368) for assessing 
of normal CTR values in fetuses.
Results: there were no significant differences of PSV MCA values between groups 1 and 2 (P = 0.093). 
On the other hand, the significant differences of CTR values obtained between groups 1 and 2 
(P = 0.035). The CTR values in group 1 were higher than in group 2.
Conclusion: CTR value can be considered as an indicator of condition severity in fetuses with severe 
anemia.

Key words: ultrasound, middle cerebral artery, peak systolic velocity, multiple of median, severe fetal 
anemia, cardiothoracic ratio, hemolytic disease, hydrops fetalis.
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