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В работе патоморфолога, изучающего патоло�
гию перинатального периода, встречается водянка 
плода, которую, согласно МКБ � пересмотра, под�� пересмотра, под� пересмотра, под�
разделяют на: 1) водянку плода, обусловленную 
гемолитической болезнью (иммунный отёк – Р56) 
и 2) водянку плода, не связанную с гемолитической 
болезнью (неиммунный отёк – Р83.2). В свою оче�
редь, неиммунный отёк плода составляет около 6% 
от всех причин перинатальной смерти [1].

До 20% случаев неиммунного отёка плода свя�
зано с парвовирусной инфекцией B19 [2]. Парво�
вирус В19 – ДНК�содержащий вирус, в 1995 г. 
был классифицирован как эритровирус и переи�
менован в «вирус В19» или «B19V». Установлено, 
что частота инфицирования беременных женщин 
B19V составляет приблизительно 1 случай на 400 
беременностей [3]. Наиболее типичным клиниче�
ским проявлением инфекции, вызываемой пар�
вовирусом В19, является инфекционная эритема 
(также известная как «синдром следов от поще�
чин» или «пятая болезнь»). При этом показано, 
что у большинства беременных женщин инфек�
ция протекает бессимптомно, однако может слу�
жить причиной развития серьезных осложнений. 
Плод особенно подвержен воздействию B19V 
между 20�й и 28�й неделями внутриутробного 
развития. Активная инфекция приводит к анемии 
плода, которая является основным фактором в 
развитии водянки. В конечном итоге парвовирус�
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ная инфекция может привести к внутриутробной 
смерти плода во II триместре или мертворожде�
нию. Гибель плода обычно наступает через 4–6 
недель после инфицирования матери парвовиру�
сом B19 [4].

Приводим собственное наблюдение внутриу�
тробной парвовирусной инфекции.

Пациентка В., 18 лет. В 12 недель беременности 
находилась на стационарном лечении с диагнозом 
«угроза выкидыша», проводилась сохраняющая 
терапия. Данные ультразвукового обследования 
от 20.02.12 г. – беременность 19/20 недель; плод 
один, в тазовом предлежании, соответствует сроку 
беременности. Плацента по задней стенке, толщи�
на – 21 мм, I степени зрелости.

11.03.12 г. была доставлена в родильный дом 
№ 16 сантранспортом с диагнозом: «Беременность 
21/22 недели. Угрожающий поздний выкидыш. Ге-
стационный пиелонефрит. Хроническая никоти-
новая интоксикация. Отягощённый акушерско-
гинекологический анамнез. Вегетососудистая дис-
тония по гипертоническому типу».

При поступлении в родильный дом в приемном 
покое пациентка жаловалась на тянущие боли вни�
зу живота с 15 часов 10.03.2012 г. Состояние удо�
влетворительное. Кожный покров чист, обычной 
окраски. Положение плода неустойчивое, серд�
цебиение плода четко не выслушивается. Около�
плодные воды не изливались.
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ские клетки «цветной фонарик». В межворсинча�
том пространстве выявлялись скопления фибрина 
и фибриноидные изменения. При иммуногисто�
химическом исследовании в ворсинчатом хорионе 
отмечена положительная реакция в клетках, ин�
фицированных В19V (рис. 2).

При ультразвуковом исследовании от 
12.03.2012 г. выявлены врождённые пороки раз�
вития плода (гидроторакс, гидроперикард, во�
дянка плода). 20.03.2012 г. сердцебиение плода не 
выслушивалось, в связи с чем было проведено ис�
кусственное прерывание беременности по меди�
цинским показаниям.

При аутопсийном исследовании плода с массой 
тела 630 г при длине тела 28 см отмечены призна�
ки отёка подкожной жировой клетчатки и асцита 
(окружность живота – 24 см). При внутреннем 
осмотре в плевральной и брюшной полостях вы�
явлена свободная прозрачная жидкость светло�
жёлтого цвета. Лёгкие гипоплазированы, общей 
массой 7 г. Печень с неровной поверхностью. 
Остальные органы без видимых изменений.

При гистологическом исследовании на фоне 
отёчных изменений выявлены специфические для 
В19V инфекции клетки («цветной фонарик» – по 
аналогии с праздничными фонариками у будди�
стов) в печени, миокарде, головном мозге. Кроме 
того, в миокарде отмечена очаговая инфильтрация 
мононуклеарными клеточными элементами – 
лимфоцитами, макрофагами. При иммуногисто�
химическом (ИГХ) исследовании тканей вышепе�
речисленных органов с поликлональными NCL�
PARVO антителами (Novocastra) отмечена поло�
жительная реакция в клетках, инфицированных 
В19V (рис. 1).

Рис. 1. Парвовирусный миокардит. ИГХ. Ув. ×200

Рис. 2. Парвовирусный плацентит. ИГХ. Ув. ×200

Морфология последа. Макроскопически пла�
цента была гиперплазирована с массой 700 г. На 
разрезе ткань ворсинчатого хориона была серо�
красной, отёчной. При гистологическом исследо�
вании на фоне гидропических изменений отме�
чалась выраженная незрелость ворсинок. Строма 
ворсинок была инфильтрирована мононуклеар�
ными лейкоцитами. В просвете сосудов ворсинок 
и в стромальных каналах отмечались специфиче�

Морфофункциональное состояние плаценты 
расценено как хроническая декомпенсированная 
недостаточность плаценты с признаками парвови�
русного плацентита.

Таким образом, на основании анамнестических 
и морфологических данных основным заболева�
нием плода стала внутриутробная парвовирусная 
инфекция, осложнившаяся неиммунным отёком 
и вторичной простой двусторонней гипоплазией 
лёгких.

Кроме того, неиммунная водянка плода мо�
жет развиться и при сифилитической инфекции 
[5]. Случаи сифилитической инфекции в перина�
тальном периоде в нашей практической деятель�
ности составляют небольшой процент (0,5–0,6%) 
и в большинстве наблюдений соответствуют опи�
саниям сифилиса плода и раннего врождённого 
сифилиса, приведенных в трудах как отечествен�
ных, так и зарубежных авторов [6–8]. Однако 
в случаях внутриутробной гибели плода и после�
дующих выраженных аутолитических изменений 
внутренних органов плода является проблематич�
ным верификация врождённого сифилиса. В та�
ких наблюдениях важным является выявление 
косвенных макроскопических признаков внутри�
утробной инфекции (гепатоспленомегалии, уве�
личенной и уплотнённой поджелудочной железы), 
признаков водянки плода и оценка характерных 
изменений плаценты [9]. Так, гистопатологиче�
ская триада признаков в плаценте (увеличенные 
для срока беременности «толпящиеся» ворсинки 
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В клинико�анатомическом эпикризе отмече�
но, что выявить признаки внутриутробной ин�
фекции у плода не представлялось возможным 
ввиду выраженного аутолиза внутренних ор�
ганов. Однако наличие лабораторно подтверж�
денного сифилиса у матери (МР++++), изме�
нений в плаценте, характерных для данной ин�
фекции, а также имеющего место неиммунного 
отёка плода в виде асцита и отёка подкожной 
жировой клетчатки не позволяло полностью ис�
ключить сифилис плода.

На момент получения результатов серологи�
ческого и патоморфологического исследования 
женщина выбыла из стационара в неизвестном 
направлении.

Таким образом, в своей практической деятель�
ности как акушеры�гинекологи, так и патоморфо�
логи сталкиваются с проблемой выявления при�
чин отёка плода. Наши наблюдения подчеркивают 
важность и информативность морфологического 
исследования плаценты для верификации, в част�
ности – инфекционных, причин внутриутробной 
гибели плода, особенно в случаях выраженных ау�
толитических изменений органов плода.
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с плотной клеточной стромой, пролиферативные 
эндоваскулиты ворсинок и виллузиты) в сочета�
нии с плазмоцитарной инфильтрацией базальной 
пластинки являются патогномоничными для си�
филиса [9, 10].

На нашем материале частота неиммунного 
отёка плода с сифилитической инфекцией соста�
вила 2%.

Приводим описание собственного наблюдения, 
когда сифилитическая инфекция матери ослож�
нилась мертворождением плода с признаками не�
иммунного отёка плода.

Плод женского пола матери С. родился мерт�
вым в результате преждевременных родов при 
сроке беременности 35/36 недель. Женщина во 
время беременности в женской консультации не 
наблюдалась и не обследовалась.

При макроскопическом исследовании плода 
отмечено: масса тела – 2250 г, длина тела 41,5 см. 
Кожный покров мацерирован. Подкожно�жировая 
клетчатка отёчная, толщиной в области груди 1 см, 
в области живота 1,5 см. В брюшной полости около 
30 мл прозрачной желтоватой жидкости. Внутрен�
ние органы аутолизированы, дряблой консистен�
ции. Обращали на себя внимание увеличенные 
печень (выступание из�под края реберной дуги на 
5 см, масса 130 г) и селезенка (масса 22,7 г). При 
гистологическом исследовании отмечен выражен�
ный аутолиз внутренних органов.

Плацента была гиперплазирована с массой 780 г 
и толщиной 3 см. На разрезе ткань плаценты блед�
ная, серо�розовая. При микроскопическом иссле�
довании выявлены признаки восходящей амнио�
тической инфекции (гнойный мембранит) и сифи�
литической инфекции (полная гистопатологиче�
ская триада) (рис. 3). При импрегнации серебром 
ткани плаценты по методике Вартина – Стерри 
в ворсинчатом хорионе выявлены спирохеты. 
Морфофункциональное состояние плаценты рас�
ценено как хроническая субкомпенсированная 
недостаточность. В результате серологического 
обследования у матери отмечена положительная 
микрореакция (МР) с плазмой крови и инактиви�
рованной сывороткой – МР ++++.

Окончательный диагноз сформулирован сле�
дующим образом.

Основное заболевание: внутриутробная гипок�
сия, впервые выявленная до начала родов (жидкая 
кровь в полостях сердца и просвете магистральных 
сосудов, множественные точечные кровоизлияния 
под серозные оболочки и капсулу тимуса).

Осложнения: асцит. Отёк подкожной жировой 
клетчатки. Антенатальная гибель плода. Выражен�
ный аутолиз внутренних органов, мацерация кож�
ного покрова.

Сопутствующее: недоношенность со сроком 
беременности 35/36 недель.

Рис. 3. Сифилитический плацентит. Г�Э. Ув. ×100
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