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Неиммунная водянка плода: этиология, 
патогенез, особенности диагностики 
и лечения у плода и новорожденного
ДУМОВА С. В., САРКИСЯН Е. А., ЧУГУНОВА О. Л., ПРОХОРОВ И. Д., 
НИКОЛАЕВА М. И., ГЛОБА М. Р., НАМ Д. И., ЖУРАВЛЕВА И. В., ШУМИЛОВ П. В.
Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова МЗ РФ, Москва 

Неиммунная водянка плода — полиэтиологическое заболевание, характеризующееся высокой перинатальной смертностью. Причины
развития неиммунной водянки плода многообразны, но в первую очередь связаны с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, ин-
фекционными заболеваниями, генными и хромосомными болезнями. В связи с этим нет единого подхода к лечению этого крайне опас-
ного патологического состояния, которое требует совместной работы специалистов разных специальностей: акушеров-гинекологов,
неонатологов, кардиологов, хирургов, гематологов и генетиков. В данном статье представлен обзор современных литературных дан-
ных об этиологии, патогенезе, клинических проявлениях, возможностях лечения и исходах неиммунной водянки плода. 
Ключевые слова: неиммунная водянка плода, парвовирусная инфекция, герпетическая инфекция, токсоплазмоз, сифилис,
«зеркальный» синдром, нарушение сердечной проводимости у плода, фетальный гепатит, фетальный миокардит, врожденные
пороки развития

Non-immune hydrops fetalis: etiology, pathogenesis, features of diagnosis 
and treatment in the fetus and newborn
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Non-immune hydrops fetalis is a polyetiological disease characterized by high perinatal mortality. The development of non-immune fetal hydrops is associated
with diseases of the cardiovascular and lymphatic systems, genetic and chromosomal diseases, infectious agents and many other reasons. In this regard, there is no
single approach to the treatment of this extremely dangerous pathological condition, which requires the joint work of specialists from different specialties: obstetri-
cians-gynecologists, neonatologists, cardiologists, surgeons, hematologists and geneticists. This article provides a review of current literature data on the etiology,
pathogenesis, clinical manifestations, treatment and outcomes of non-immune hydrops fetalis.
Keywords: non-immune hydrops fetalis, parvovirus infection, herpetic infection, toxoplasmosis, syphilis, “mirror” syndrome, cardiac conduction disorder in the fe-
tus, fetal hepatitis, fetal myocarditis, congenital malformations

Для цитирования: Думова С.В., Саркисян Е.А., Чугунова О.Л., Прохоров И.Д., Николаева М.И., Глоба М.Р., Нам Д.И., Журавлева И.В., Шумилов П.В.
Неиммунная водянка плода: этиология, патогенез, особенности диагностики и лечения у плода и новорожденного. Детские инфекции. 2024; 23(1):35-43.
doi.org/10.22627/2072-8107-2024-23-1-35-43

For citation: Dumova S.V., Sargsyan H.A., Chugunova O.L., Prokhorov I.D., Nikolaeva M.I., Globa M.R., Nam D.I., Zhuravleva I.V., Shumilov P.V. Non-immune
hydrops fetalis: etiology, pathogenesis, features of diagnosis and treatment in the fetus and newborn. Detskie Infektsii = Children's Infections. 2024; 23(1):35-43.
doi.org/10.22627/2072-8107-2024-23-1-35-43

Информация об авторах:

Думова Светлана Владимировна (Dumova S.), к.м.н., доцент кафедры госпитальной педиатрии им. академика В.А. Таболина РНИМУ им. Н.И. Пирогова
Минздрава России; s-dumova16@mail.ru; https://orcid.org/0000-0002-0762-2086
Саркисян Егине Альбертовна (Sarkisyan H.), к.м.н, доцент кафедры госпитальной педиатрии им. академика В.А. Таболина РНИМУ им. Н.И. Пирогова
Минздрава России; heghinesarg@gmail.com; https://orcid.org/0000-0001-7305-9036
Чугунова Ольга Леонидовна (Chugunova О.), д.м.н., проф. кафедры госпитальной педиатрии им. академика В.А. Таболина РНИМУ им. Н.И. Пирогова
Минздрава России; ol_chugunova@mail.ru; https://orcid.org/0000-0003-1547-0016
Прохоров Иван Дмитриевич (Prokhorov I.), студент 6 курса педиатрического факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России; 
iva.prohorov@yandex.ru; https://orcid.org/0009-0002-8515-9100
Николаева Мария Игоревна (Nikolaeva М.), студент 6 курса педиатрического факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России;
nik.masha2000@gmail.com; https://orcid.org/0009-0006-7728-5624
Глоба Мария Романовна (Globa М.), студент 6 курса педиатрического факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России; globamasha@mail.ru;
https://orcid.org/0009-0003-9038-4350
Нам Дарина Игоревна (Nam D.), студент 6 курса педиатрического факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России; darinafox150@gmail.com;
https://orcid.org/0009-0005-2133-5146
Журавлева Ирина Витальевна (Zhuravleva I.), клинический ординатор кафедры госпитальной педиатрии им. академика В.А. Таболина педиатрического
факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России; ira.sindyankina@mail.ru; https://orcid.org/0000-0002-3091-6170
Шумилов Петр Валентинович (Shumilov P. ), д.м.н., профессор, заведующий кафедрой госпитальной педиатрии им. академика В.А. Таболина РНИМУ
им. Н.И. Пирогова Минздрава России; peter_shumilov@mail.ru; https://orcid.org/0000-0002-9567-6761

В настоящее время развитие и совершенство-
вание перинатальной помощи является прерогативной
задачей медицинской помощи [1]. Одной их актуальных
и, к сожалению, нерешенных проблем перинатального и
неонатального периодов остается неимунная водянка
плода (НВП, Non-immune hydrops fetalis, NIHF) — заклю-
чительная стадия многих патологических состояний, про-
являющихся избыточным скоплением жидкости в полос-
тях организма и отёком тканей плода, при отсутствии

циркулирующих антител к антигенам мембраны эритро-
цитов [2, 3, 4]. 

Наиболее частыми причинами развития НВП являются
заболевания сердечно-сосудистой и лимфатической сис-
тем, наследственные болезни, инфекции [4]. Однако,
спектр этиологических факторов НВП расширяется с каж-
дым годом. Так, на сегодняшний день идентифицирован
131 ген, мутации в которых приводят к заболеваниям, ас-
социированным с развитием НВП. Из них, мутации в
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46 генах связаны с мультисистемными синдромами, забо-
леваниями сердца, гематологическими и метаболическими
нарушениями [5].

Частота встречаемости НВП согласно анализу данных,
проведенному в 32-х штатах США с 1997 по 2018 г., со-
ставила 0,15% [6]. По данным Steurer M.A. et al., (2017)
частота встречаемости НВП в штате Калифорния состав-
ляет 2,5 на 10 000 живорожденных (0,25%) [7]. Однако
оценить точную распространенность НВП в мире или от-
дельных странах довольно сложно. Это связано с отсутстви-
ем единых критериев диагностики, а также ограниченным
количеством статистических данных о случаях прерывания
беременности на поздних сроках в результате НВП [8].

Как правило, при постановке диагноза НВП, прогноз
для плода крайне неблагоприятный вплоть до внутриутроб-
ной гибели в 55—90% случаев, или тяжелое течение пост-
натального периода [3, 4, 5, 9]. Своевременная диагнос-
тика с определением этиологического фактора и основных
звеньев патогенеза позволит своевременно определить
дальнейшую тактику ведения беременности, обследования
и лечения плода и новорожденного. 

Классификация, этиология и патогенез
Этиология развившейся НВП является определяющим

фактором при решении вопроса о ведении беременности.
Так, например, при нормальном кариотипе плода на сро-
ке беременности более 18 недель очень часто беремен-
ность пролонгируется с проведением антенатального ле-
чения [10]. Кроме того, это необходимо для проведения
этиотропной и патогенетической терапии в неонатальном
периоде. Наличие хромосомных и генетических аномалий
у ребенка с НВП свидетельствует о необходимости генети-
ческого консультирования семейной пары [4].

В основе НВП лежат различные нозологии, которые од-
новременно являются основой для классификации. Сущест-
вуют несколько крупных исследований, посвященных систе-
матизации основных причин данного заболевания. Основы-
ваясь на этих работах, можно разделить этиологические
факторы НВП на 13 основных категорий, различающихся
по частоте встречаемости (табл. 1) [4, 6, 7, 11—15].

Таким образом, ведущими причинами развития НВП,
по данным разных исследователей, являются синдромаль-
ная патология, заболевания сердечно-сосудистой систе-
мы, инфекционные заболевания. 

Патология сердечно-сосудистой системы (ССС) со-
ставляет, по данным разных исследователей, от 6,4 до
35,3% всех случаев НВП (табл. 1). Развитие НВП при этом
связано с сердечной недостаточностью (СН) [8]. Чаще
НВП является следствием СН, возникающей в результате
врожденных пороков сердца (например, аномалия Эбш-
тейна, двойное отхождение магистральных сосудов от
правого желудочка, гипоплазия правых отделов сердца и
др.) [16]. СН, возникающая при структурных аномалиях
сердца, может приводить к повышению центрального ве-
нозного давления (ЦВД), что запускает каскад патогенети-
ческих механизмов НВП. Снижение всасывание в лимфа-
тические капилляры и нарушение лимфатического возвра-
та приводит к уменьшению объема циркулирующей крови
и прогрессированию отечного синдрома. В результате
отека плаценты нарушается газообмен, следствием чего
является гипоксическое повреждение капиллярной мемб-

раны сосудов плода с перемещением белков плазмы в ин-
терстиций [8]. К развитию НВП довольно часто приводят на-
рушения сердечного ритма. Тахи- и брадиаритмии способ-
ствуют снижению сердечного выброса и повышению ЦВД,
результатом чего является развитие НВП. Фетальные тахи-
аритмии возникают в 0,4—0,6% всех беременностей, что
имеет большое значение в заболеваемости НВП [3, 16].

Пороки развития легких и грудной клетки приводят к
НВП в 0,7—9,9% случаев (табл. 1). При этом развитие
НВП связано с объемной перегрузкой сердца и СН, повы-
шением внутригрудного давления и увеличением ЦВД.
Наиболее часто НВП развивается в результате врожден-
ной кистозно-аденоматозной мальформации легких
(КАМЛ), бронхолегочной секвестрации, врожденной ди-
афрагмальной грыжи [17].

Частота встречаемости КАМЛ широко варьирует, от
1:2000—3000 до 1:35 000 живорожденных. Объем лег-
ких при данном пороке увеличивается, что приводит к
сдавлению сердца и центральных вен [18]. Бронхолегоч-
ная секвестрация — порок развития, при котором руди-
ментарный участок легочной ткани развивается независи-
мо от основного интактного легкого и автономно крово-
снабжается артерией, аномально отходящей от аорты или
ее ветвей. Данный порок обуславливает перегрузку объ-
емом левых отделов сердца с формированием лево-право-
го шунта, вследствие чего развивается СН и НВП [17, 19].
Врожденная диафрагмальная грыжа — порок развития, ко-
торый возникает при отсутствии разделения брюшной по-
лости и грудной клетки вследствие дефекта диафрагмы,
что приводит к перемещению желудка, селезенки и других
органов в грудную полость. НВП при этом развивается в
результате механического давления органов брюшной по-
лости на сердце и крупные сосуды [20].

Неврологические и скелетно-мышечные расстройства
имеют большое значение в механизме развития НВП. При-
мером таких заболеваний являются Spinabifida, врожден-
ная миотоническая дистрофия, акинезия плода, церебро-
окулофациоскелетный синдром, летальный синдром мно-
жественных птеригиумов [21, 22]. Ограничение экскурсии
диафрагмы плода в результате нарушения иннервации и
мышечной гипотонии приводят к повышению внутригруд-
ного давления. Также необходимо упомянуть, что сниже-
ние двигательной активности плода в целом влечет за со-
бой нарушение оттока лимфы и накопление интерстици-
альной жидкости [23]. Еще одной причиной развития НВП
является повышение внутригрудного давления при скелет-
ных дисплазиях: ахондроплазии, кампомелической дисп-
лазии, синдроме коротких ребер и полидактилии [24].

Внутриутробные инфекции, по данным Bellini С. et al.
(2015), составляют 6,7% среди всех причин НВП [4]. Ток-
соплазмоз, сифилис, энтеровирусная, цитомегаловирус-
ная инфекция и инфекция, вызванная парвовирусом В19,
являются наиболее распространенными этиологическими
факторами НВП. Около 20% случаев НВП, обусловлен-
ной инфекционными агентами, связывают с парвовирусом
В19 [25]. Парвовирус, помимо эмбрионального миокар-
дита, может способствовать развитию апластической ане-
мии, что приводит к прогрессирующему течению НВП.
Другими инфекционными причинами НВП могут быть лис-
териоз, краснуха, лептоспироз [26]. Описан также редкий
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случай развития НВП на фоне рецидивирующей инфек-
ции, вызванной вирусом простого герпеса 2 типа [27].
Имеются данные о развитии НВП у беременных, перенес-
ших новую коронавирусную инфекцию (COVID-19) [28].
Вышеперечисленные инфекционные агенты могут провоци-
ровать развитие фетального миокардита, эндокардита,
нарушать работу проводящей системы сердца. Кроме то-
го, поражаются капиллярные мембраны с формированием
«капиллярной утечки», развивается фетальный гепатит,
снижается синтетическая функция печени, что может при-
вести к развитию в том числе и онкотических отеков [4].

Осложненное течение беременности, способствующее
формированию НВП, чаще всего включает аномалии пла-
центы и пуповины: опухоли плаценты и пуповины (хори-
оангиома, ангиомиосаркома), артериовенозные шунты,
травмы плаценты, аневризма пупочной артерии, тромбоз
вены пуповины, истинный узел пуповины. НВП часто со-
провождает некоторые заболевания матери, например,
системную красную волчанку и гестационный сахарный
диабет. Опухоли плода и плаценты называются причиной
НВП в 2—7% случаев. Основным патогенетическим меха-
низмом в этом случае значится шунтирование из-за обиль-
ной васкуляризации опухоли, с последующим формирова-
нием СН и развитием НВП. Одной из самых частых причин
является тератома (крестцово-копчиковая, медиастиналь-
ная и глоточная) [8]. Плацентарные хориоангиомы встре-
чаются примерно в 1% беременностей. Небольшие обра-
зования обычно не имеют клинического значения, но раз-
меры > 5 см могут действовать как артериовенозные шун-
ты большого объема и приводить к водянке из-за СН с вы-
соким выбросом [3, 29, 30]. Одной из наиболее распро-
страненных причин НВП является многоплодная беремен-
ность, осложненная фето-фетальным гемотрансфузион-
ным синдромом [3]. НВП при синдроме фето-фетальной

гемотрансфузии (СФФГ) выявляется с частотой от 1 до 6%
случаев [11, 14, 15]. СФФГ возникает при образовании
анастомозирующих сосудов между двумя фетальными сис-
темами кровообращения. В тяжелых случаях у одного или
обоих близнецов может образоваться водянка, которая яв-
ляется 4 стадией развития СФФГ, характеризующейся не-
благоприятным прогнозом [29]. Плод-реципиент формирует
водянку за счет увеличения ОЦК, гипертензии и развиваю-
щейся вследствие этого СН. У плода-донора резко снижает-
ся венозный и лимфатический возврат, что также может спо-
собствовать появлению генерализованных отеков [3, 4]. 

Анемии плода, приводящие к развитию неиммунной
водянки, могут возникать вследствие кровотечений, гемо-
лиза эритроцитов в результате гемоглобинопатий (аль-
фа-талассемия), ферментопатий (дефицит глюкозофосфа-
тизомеразы, пируваткиназы и дефицит глюкозо-6-фосфат-
дегидрогеназы), угнетения эритропоэза [8, 16, 17, 24].
Анемия приводит к хронической гипоксии, которая запус-
кает три звена патогенеза НВП: 1) снижение онкотическо-
го давления вследствие централизации кровотока и умень-
шения синтеза альбумина в печени; 2) увеличение прони-
цаемости капилляров и выход белков плазмы в интерсти-
ций; 3) активация экстрамедуллярного гемопоэза в пече-
ни, ухудшающая её белково-синтетическую функцию и
приводящая к сдавлению воротной и полой вены. Все это
вызывает развитие тяжелых генерализованных отеков у
плода [3, 8, 23, 24].

Наследственные болезни обмена веществ (НБО), глав-
ным образом лизосомальные болезни накопления (бо-
лезнь Нимана-Пика типа С, болезнь Гоше типа 2, дефицит
фермента бета-глюкуронидазы) являются причиной НВП в
1,3—2% случаев (табл. 1) [8, 31]. Развитие НВП при НБО
обусловлено развитием обструкции венозного оттока,
снижением эритропоэза и анемией, гипопротеинемией

Таблица 1. Сравнительная характеристика частоты встречаемости основных этиологических факторов НВП в % [4, 6, 7, 11—15]
Table 1. Comparative characteristics of the frequency of occurrence of the main etiological factors of NIHF in % [4, 6, 7, 11—15]

Категории Bellini С. 
et al.

Hartge 
H.R. et al.

Laterre М. 
et al.

He S. et 
al.

Кадыбер -
диева и соавт.

Sileo F.G. 
et al.

Tolia V.N. 
et al.

Steurer 
M.A. et al.

Хромосомные аномалии и 
синдромальная патология 14.5 44.5 42.2 13.5 28.5 35 18.8 4.9

Патология лимфатической 
системы 15 0.5 13.7 0.6 5 0 0 7,4

Сердечно-сосудистая патология 20.1 15.1 9.8 6.4 13.6 14 35.3 19
Инфекции 7 4.1 7.8 1.5 10 10.7 11.4 0
Гематологические заболевания 9.3 0 7.8 61.8 5.7 4.5 8.6 9,6
Торакальные аномалии 2.3 0 2 0.8 7.9 0 0.7 9,9
Фето-фетальный 
трансфузионный синдром 4.1 0.9 1 0.8 0 0 5.7 3,9

Патология мочевыводящей 
системы 0.9 0.5 1 0 1.4 0 3.9 10,2

Опухолевые процессы 0.7 0.5 1 0 4.3 2.5 0 0
Болезни обмена веществ 1.3 1.4 0 0 1.4 0 0 0,2
Патология ЖКТ 1.3 1.8 0 0.8 2.9 0 3 7,4
Другие причины 3.6 6 0 0.4 0 7.8 12.6 4,1
Идиопатические случаи 19.8 24.8 13.7 13.1 19.3 25.5 0 23,4
Всего (чел.) 1338 218 102 482 140 243 1433 1289
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[24]. При этом основными клиническими проявлениями явля-
ются гепатомегалия и асцит [27]. Как причина НВП наслед-
ственные болезни обмена встречаются относительно редко,
поэтому сначала нужно исключать другие, более распрост-
раненные причины с помощью ультразвукового исследова-
ния, лабораторных анализов и кариотипирования [31].

Заболевания мочевыделительной системы, такие, как
наследственные нефротические синдромы (фокальный сег-
ментарный гломерулосклероз, диффузный мезангиальный
склероз, нефротический синдром финского типа), а также
синдром Фрейзера, сопровождающегося агенезией по-
чек, формируют НВП в 0,5—3,9% случаев (табл. 1) [3, 8].
Другими причинами развития НВП, ассоциированными с
заболеваниями мочевыделительной системы, являются ат-
резия или стеноз лоханочно-мочеточникового соединения,
шейки мочевого пузыря и уретры, клапаны задней уретры
у плодов мужского пола, синдром «сливового» живота [7].
Нарушение оттока мочи, ее транссудация, и повышение
давления в мочевом пузыре с возможным повреждением
его стенки или чашечно-лоханочной системы неизбежно
ведет к дисплазии почек и почечной недостаточности, за-
пускающей механизм формирования НВП [24].

Патология желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) приво-
дит к развитию НВП в 0,8—3% случаев (табл. 1). К основ-
ным заболеваниям, способствующим НВП относится меко-
ниевый перитонит, фетальный цирроз, холестаз, поликис-
тоз и гемангиома печени [11]. Считается, что в основе раз-
вития НВП при патологии ЖКТ лежит снижение внутрисо-
судистого осмотического давления, возникающее при ин-
фаркте и воспалении кишечной стенки. Это в свою
очередь приводит к нарушению целостности капилляров,
транссудации белка в брюшную полость и развитию асци-
та [29]. Также в качестве патофизиологических механиз-
мов могут рассматриваться венозный застой, снижение
синтетической функции печени, гипоальбуминемия и вну-
трипеченочная пролиферация метаболитов, артериове-
нозное шунтирование [8].

Генетические заболевания, лежащие в основе развития
НВП чаще включают такие хромосомные аномалии, как
синдромы Тернера, Дауна и Эдвардса [8]. Причиной НВП
при данных заболеваниях являются врожденные пороки
сердца, поражение печени, нервно-мышечные нарушения.
Особый интерес представляет группа RAS-патий, пред-
ставленная синдромом Нунан и его аллельным вариантом
синдромом LEOPARD, кардио-фасцио-кожным синдромом
и синдромом Костелло. Данные заболевания характери-
зуются полиорганным поражением. Наиболее частыми
проявлениями является изменение черепно-лицевого ске-
лета (макроцефалия, гипертелоризм и т.д.), низкорос-
лость, задержка умственного развития, неврологические
нарушения (эпилепсия, нейросенсорная глухота), врож-
денные пороки сердца [32]. Причиной являются мутации в
генах PTPN11, SOS1, HRAS, KRAS, BRAF, MAP2K1 и
MAP2K2, CBL. Синдромальная патология приводит к раз-
витию НВП, главным образом, в результате аномалий лим-
фатической и сердечно-сосудистой системы [16]. 

Клинические проявления
НВП клинически проявляется аномальным скоплением

жидкости в двух или более полостях организма (в плев-
ральной, перикардиальной или брюшной полостях) или

выпотом в одной полости в совокупности с анасаркой. Од-
нозначного мнения относительно количества выпота и за-
тронутых полостей нет. Некоторые авторы описывают кор-
реляцию между количеством затронутых компартментов
тела и выживаемостью плода [33]. В других исследованиях
показывается, что прогноз НВП у плода и новорожденного
в первую очередь зависит от этиологии [9].

Наиболее частыми проявлениями НВП являются асцит
и выпот в плевральную полость. По данным An Х. et al.
(2015), из 10 плодов, страдающих НВП, 8 имели плев-
ральный выпот, у 7 из которых он имел двусторонний ха-
рактер [34]. По данным анализа Huang H.R. еt al. (2007),
плевральный выпот встречался у 75% новорожденных с
НВП [35]. Небольшие плевральные выпоты могут вызывать
респираторные расстройства с характерной для них кли-
никой, а массивные могут привести к гипоплазии легких
вследствие внутригрудной компрессии с дальнейшим раз-
витием респираторного дистресса, дыхательной недоста-
точности и/или СН. Также вследствие НВП может разви-
ваться пневмоторакс или хилоторакс. 

Асцит является довольно ранним проявлением водянки
плода, его можно обнаружить по данным ультразвукового
скрининга уже на 20-й неделе беременности. Большое
скопление жидкости может вызывать компрессию кишеч-
ника с развитием некротического энтероколита, переме-
щение диафрагмы вверх, с формированием гипоплазии
легких [36]. Поскольку изолированный асцит наблюдается
при многих других системных заболеваниях, важно диф-
ференцировать НВП, сопровождающуюся скоплением
жидкости в брюшной полости от других причин [37]. 

Еще одним клиническим проявлением НВП может быть
зеркальный синдром, проявляющийся «схожими» с плодом
симптомами у матери. Данный синдром развивается в
29% случаев НВП. У беременной женщины могут появлять-
ся генерализованные отеки, сопровождающиеся стреми-
тельной прибавкой массы тела [38]. В 40% это может со-
четаться с протеинурией и в 60% повышением артериаль-
ного давления. Также при НВП часто наблюдаются много-
водие и плацентомегалия [24]. Выраженный отечный синд-
ром дополняется клиническими проявлениями основного
заболевания, вызвавшего НВП, ухудшая течение пери- и
постнатального периодов.

Диагностика
Пренатальная диагностика. Алгоритм антенатальной

диагностики НВП позволяет выявить не только наличие, но
и в большинстве случаев установить причину данной пато-
логии. Однако, не всегда это представляется возможным.
Так, в исследовании Sileo F.G. et al. (2020) причина НВП не
была установлена в 25,5% случаев [11].

Важным этапом диагностики является тщательный сбор
анамнеза у матери с уточнением наличия угроз прерыва-
ния, выкидышей, НВП при предыдущих беременностях.
Большое значение имеет генеалогический анамнез, в ча-
стности наличие генетических заболеваний и близкородст-
венных браков у родителей и членов семьи. Необходима
также оценка риска инфекционных заболеваний плода,
включая недавние заболевания, инфекционные контакты,
путешествия, профессию беременной [39]. 

Первое детальное ультразвуковое исследование (УЗИ)
проводится между 18 и 21 неделями беременности. Имен-
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но этот рутинный метод играет ключевую роль в постановке
диагноза НВП. При пренатальном ультразвуковом скринин-
ге проводится оценка частоты и ритма сердечных сокраще-
ний, индекса резистентности пупочных артерий, конечного
диастолического объема, пиковой скорости кровотока
средней мозговой артерии и наличие структурных анома-
лий плода, пуповины и плаценты, объем околоплодных вод.

Наиболее частыми ультразвуковыми признаками, ха-
рактерными для НВП, по данным Vanaparthy R. еt al.
(2023), являются асцит и отек кожи головы, задней части
шеи, грудной клетки и живота плода. УЗИ предоставляет
возможность идентифицировать многоводие и отек плацен-
ты, хориоангиому плаценты еще до 20-й недели беремен-
ности, а плевральный и перикардиальный выпот до 15-й не-
дели [8]. По данным Kim S.A. еt al. (2015), количество по-
лостей с избыточным скоплением жидкости напрямую свя-
зано с риском внутриутробной смерти. По результатам
данного исследования разработана шкала ультразвуко-
вой оценки тяжести неиммунной водянки (ultrasonographic
severity scoring of non-immune hydrops, USNIH). Согласно
USNIH, при обнаружении жидкости в двух областях тела,
смертность составляет 12,5%, в трех областях тела
62,5%, в четырех областях тела 100% [33]. Схожие дан-
ные получены в исследовании Yeom W. еt al. (2015), что
подтверждает предположение о диагностической значи-
мости количества полостей скопления жидкости [40]. 

При наличии избыточного скопления жидкости в различ-
ных областях тела плода для постановки диагноза НВП в пер-
вую очередь необходимо исключение аллоиммунизации. По-
этому оценка группы крови и резус-фактора матери наряду с
выполнением непрямой пробы Кумбса даже при отрицатель-
ных результатах первичного скрининга, в случае выявления
признаков НВП проводятся повторно. Кроме того, на осно-
вании серологического тестирования уточняются маркеры
TORCH-инфекций, сифилиса и парвовируса В19 [3]. 

Инвазивные методы пренатальной диагностики реко-
мендуется применять в случаях, когда у плода отсутствуют
тяжелые структурные аномалии развития, а другие воз-
можные причины НВП исключены с помощью неинвазив-
ных исследований. Амниоцентез позволяет провести ис-
следования, направленные на выявление лизосомальных
болезней накопления, а также ПЦР-тестирование для вы-
явления TORCH-инфекций и ДНК парвовируса В19. Для
генетического анализа используется кордоцентез [3]. Кор-
доцентез позволяет провести поиск генетических патоло-

гий плода методами кариотипирования или, более акту-
ального на данный момент, хромосомного микроматрич-
ного анализа, позволяющего выявить сравнительно боль-
шее количество мутаций [41]. В исследовании Sparks T.N.
et al. (2019) с помощью метода хромосомного микромат-
ричного анализа удалось подтвердить этиологию НВП в
25% случаев. При отрицательном результате проводилось
секвенирование генома, позволившего поставить диагноз
еще в 9% случаев [42]. 

Постнатальная диагностика. Первоначальной зада-
чей постнатальной диагностики является общая оценка со-
стояния новорожденного. Комплексное обследование
включает в себя клинический и биохимический анализ
крови, микробиологические исследования, анализ кислот-
но-основного состояния, а также инструментальные иссле-
дования. Любые отклонения от нормы на этапе общекли-
нических исследований могут иметь значение для дальней-
шего диагностического поиска [24]. При наличии плев-
рального выпота проводится пункция плевральной полости
с последующим анализом плевральной жидкости [43].
Большое значение имеет оценка напряженности иммуни-
тета новорожденного к наиболее частым инфекционным
агентам, приводящим к НВП (табл. 2 ) [44—48].

Исследования гематологических показателей новорож-
денного включают пробу Кумбса, тестирование на дефицит
глюкозо-6-фосфатгидрогеназы, определение осмотической
резистентности эритроцитов, электрофорез гемоглобина [8,
16, 17, 24]. Генетические исследования включают кариоти-
пирование, микроматричный хромосомный анализ, экзом-
ное и геномное секвенирование, генотипирование, поиск
лизосомальных болезней накопления [49].

Дальнейшие шаги в диагностике зависят от предпола-
гаемой причины НВП. В качестве дополнительных инстру-
ментальных методов диагностики используется компьютер-
ная томография (КТ) и магнитно-резонансная томография
(МРТ) органов грудной клетки при наличии патологии лег-
ких. При подозрении на артериовенозную мальформацию
или для выявления внутричерепных кальцификатов прово-
дится нейросонография, КТ, магнитно-резонансная анги-
ография [50—52]. Для визуализации гемангиом печени,
подтверждения асцита, аномалий почек и мочевыводящих
путей используется ультразвуковое исследование (УЗИ)
органов брюшной полости и почек [53, 54]. 

Таблица 2. Наиболее частые инфекционные агенты, приводящие к НВП и методы их диагностики [44—48]
Table 2. The most common infectious agents leading to NIHF and methods of their diagnosis [44—48]

Возбудитель Методы диагностики

Парвовирус В19 Обнаружение специфических IgM; ПЦР крови, ликвора 

T. gondii Определение уровня IgA и/или IgM, IgG в крови, IgM, IgG в спиномозговой, плевральной и/или 
асцитической жидкости. Определение авидности IgG к T. gondii в крови матери. ПЦР крови.

Rubellavirus Определение уровня антител IgM и IgG в крови у матери и ребенка. Оценка авидности к вирусу. 

Cytomegalovirus
Herpes simplex virus 1,2

Определение уровня антител IgM и IgG в крови и спиномозговой жидкости у ребенка. Выявление ДНК 
вируса методом ПЦР в моче. 

Treponema pallidum RPR-тест быстрых плазменных реагинов, VDRL-теста на наличие кардиолипиновых антител в крови, 
спинномозговой жидкости.
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Лечение
Принятие решения о тактике ведения пациента с НВП

является первоочередной задачей. На базе Национально-
го медицинского исследовательского центра акушерства,
гинекологии и перинатологии имени академика В.И. Кула-
кова с 2015 г. по 2020 г. проводилось исследование по
выбору пассивной или активной тактики ведения беремен-
ных с диагностированной НВП. Общая выживаемость в
подгруппе с активной тактикой составила 60,5%, тогда как в
подгруппе с выжидательной тактикой — 18,8% [55]. Для вы-
бора тактики лечения все случаи НВП должны быть опреде-
лены в одну из категорий: поддающиеся терапии (необходи-
мо срочное лечение или направление в специализированный
центр); с вероятным летальным исходом (прерывание бере-
менности или пассивная тактика являются наиболее подходя-
щими вариантами); идиопатические случаи (прогноз небла-
гоприятный, но неопределенный). От категории будет зави-
сеть выбор тактики ведения плода и новорожденного [3].

Антенатальное лечение. Варианты внутриутробной те-
рапии НВП варьируют в зависимости от этиологии (табл. 3). 

При злокачественных видах аритмий (наджелудочко-
вая тахикардия, трепетание предсердий, фибрилляция
предсердий, полная поперечная блокада) необходимо
трансплацентарное введение антиаритмических препара-
тов [3, 56]. При тахиаритмиях в качестве терапии первой
линии можно использовать такие препараты, как флекаинид
и соталол [57]. При АВ блокадах препаратами выбора явля-
ются β-агонисты (тербуталин, сальбутамол и изопреналин),
или атропин сульфат, которые используются для увеличения
частоты желудочковых сокращений плода [58]. Для поддер-
жания сердечного выброса применяются вазоактивные пре-
параты — адреналин, дофамин. В случае трудноизлечимой
гипотонии следует рассмотреть возможность применения
стероидов в низких дозах 1—3 мг/кг/сутки [59].

Наиболее распространенным антенатальным вариантом
лечения анемии плода практически любой этиологии (пар-
вовирусная инфекция В19, фетоматеринские трансфузии,
хориоангиомы плаценты, альфа-талласемия) является внут-
риутробное переливание крови плоду путем пункции пупо-
вины под контролем УЗИ. Показанием является уровень ге-
матокрита плода < 30% или гемоглобина < 10 г/дл [60].

Антенатальное лечение гидроторакса, хилоторакса
сводятся к торакоцентезу, плевро-перитонеальному шун-
тированию и плевродезу [43].

Терапией КАПРЛ является торако-амниотическое шун-
тирование. Согласно ретроспективному исследованию

11 плодов с макрокистозной КАПРЛ, осложнившейся НВП,
в результате торако-амниотического шунтирования водянка
и/или многоводие разрешались в100% случаев [61].

Варианты медицинского антенатального вмешательст-
ва при СФФГ включают в себя преднамеренную септосто-
мию промежуточной мембраны для выравнивания жидкос-
ти в обоих амниотических мешках, амниоредукцию избы-
точной жидкости в мешке реципиента и лазерную абляцию
плацентарных анастомозов [29]. 

Ведется изучение потенциальных мишеней для таргет-
ной терапии заболеваний, в основе которых лежит нару-
шение регуляции RAS/MAPK пути [62, 63].

Важная часть ведения больных с НВП — выбор срока и
вида родоразрешения, так как существует корреляция
между гестационным возрастом и выживаемостью при
НВП [7, 62]. Согласно исследованию Unal E.T. et al.
(2021), при установленной НВП чаще проводится опера-
ция кесарева сечения (90,5%), но достоверных статисти-
ческих различий в методе родоразрешения нет [63]. В ис-
следовании Yeom W. еt al. (2015) 31,4% выживших детей с
НВП рождались естественным путем [40]. На выжива-
емость плода более существенное влияние оказывает
своевременность и адекватность проводимых реанимаци-
онных мероприятий после рождения, включающих интуба-
цию трахеи, дренирование жидкости из трахеобронхиаль-
ного дерева, а в ряде случаев торакоцентез, парацентез
брюшной полости и перикардоцентез [3, 61]. После ре-
анимации новорожденного, стабилизации и установки пу-
почных катетеров лечение должно быть направлено на
устранение причины и осложнений НВП [24].

Заключение
НВП является крайне тяжелым состоянием, в

большинстве случаев характеризующимся неблагоприят-
ным прогнозом. Сегодня понятие НВП объединяет множе-
ство разнообразных этиологических факторов и патогене-
тических механизмов, понимание которых открывает но-
вые диагностические и терапевтические перспективы.
Применение такого подхода приводит к возможности пол-
ноценного медико-генетического консультирования семей,
выбору обоснованной тактики ведения беременности, ан-
тенатального и постнатального лечения, а также улучше-
нию перинатальных исходов при неиммунной водянке пло-
да. Учитывая предполагаемую этиологию НВП, необходим
широкий спектр антенатальных и постнатальных диагнос-
тических мероприятий.

Таблица 3. Основные этиологические факторы НВП и методы лечения [29, 43, 57, 58, 60, 61]
Table 3. The most common ethiological factors of NIHF and treatment methods [29, 43, 57, 58, 60, 61]

Этиология Терапия/используемые препараты

Злокачественные виды 
аритмий Трансплацентарное введение антиаритмических препаратов. Флекаинид, соталол и амиодарон

АВ-блокада Введение бета-агонистов. Тербуталин, сальбутамол и изопреналин

Анемия Внуриутробное переливание крови. Донорские отмытые эритроциты

Гидроторакс. Хилоторакс Торакоцентез, плевроперитонеальное шунтирование, плевродез

КАПРЛ Торакоамниотическое шунтирование 

СФФГ Септостомия, лазерная абляция плацентарных анастомозов
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