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В обзорной статье представлен современный взгляд на антенатальные потери, которые характеризуются неснижаю-
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The article presents a present-day perspective overview of antenatal loss rates. They are characterized by a rising trend inci-
dence, multiple risk factors, low detectability, unresolved pathogenesis issues and unclear tanatogenesis. 
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Несмотря на значительный прогресс, 
достигнутый в перинатальном акушерстве, 
мертворождение остается важной проблемой. 
Совершенствование перинатальной службы 
привело к резкому снижению ранней неона-
тальной смертности в течение последних не-
скольких десятков лет, но без снижения анте-
натальных потерь, которые составляют до 45-
50% всех перинатальных потерь. Антенаталь-
ные потери – единственная наиболее частая 
причина перинатальных потерь, которые в 
основном не всегда имеют прямые акушер-
ские причины; это так называемые необъяс-
нимые мертворождения [1,4,16,]. Несмотря на 
то, что целый ряд условий связывают с мер-
творождением, во многих случаях крайне 
сложно определить точную этиологию. В на-
стоящее время нет ни международной стан-
дартной классификационной системы причин 
внутриутробной смерти, ни единой точки зре-
ния на нижние границы массы плода и геста-
ционный возраст, позволяющих сравнить 
уровень и причины мертворождений. Боль-
шую часть поздних плодовых потерь состав-
ляют две категории- необъяснимые мертво-
рождения и мертворождения, связанные с за-
держкой роста плода. Количество внутриут-
робных смертей, находящих объяснение в ре-
зультате диагностических мероприятий, зна-
чительно выше в медицинских центрах, где 
проводится их систематический анализ. Даль-
нейшее изучение необъяснимых антенаталь-
ных потерь следует направить на разработку 
прогностических тестов для идентификации 
пациенток группы высокого риска (наруше-
ние плацентации, скрининговые тесты для 
прогнозирования мертворождения, необходи-
мость вмешательства для предотвращения 
внутриутробных потерь у скрининг- положи-
тельных пациенток) [3,10,11]. 

Ежегодно погибает 3,2-5 миллионов 
плодов в сроке от 24 недель беременности. 
Уровень колеблется от 4 до 40 на 1000 родов 
и прямо зависит от социально-
экономического статуса матерей и состояния 
перинатальной службы: среди здоровых жен-
щин, находившихся под тщательным диспан-
серным наблюдением, уровень антенатальных 
потерь составляет 5,9 на 1000 родов, и напро-
тив, среди беременных, принадлежавших к 
определенным религиозным группам, избе-
гавшим пренатальной помощи, этот показа-

тель выше более чем в 3 раза (а уровень мате-
ринской смертности выше в 100 раз) по срав-
нению с таковыми в общей популяции [12, 
21,29]. 

Рост антенатальных потерь в развитых 
странах может отражать возрастающую час-
тоту некоторых значимых для мертворожде-
ния факторов риска [22,26]. Идентифициро-
ваны 15 факторов риска мертворождения, 
наиболее распространенными из которых яв-
ляются ожирение до беременности, социаль-
но-экономические факторы, возраст матери 
старше 30 лет, а также курение, плодовые по-
тери в анамнезе, заболевания матери, наруше-
ния роста плода и др. Число женщин, откла-
дывающих деторождение на период после 30- 
летнего возраста, значительно увеличилось за 
последние несколько десятилетий. Демогра-
фическое распределение беременных посто-
янно смещается вправо, что сопровождается 
увеличением риска мертворождения: он мо-
жет составлять от 1,20 у молодых до 4,53 у 
беременных старше 30 лет. Однако величина 
и механизмы увеличения риска неясны. Уро-
вень антенатальных и интранатальных потерь 
выше у матерей старше 30 лет (9,3 на 1000 и 
1,2 на 1000 родов соответственно) и снижает-
ся среди беременных 25-29 лет (3,6 на 1000 и 
0,8 на 1000 родов соответственно). Увеличе-
ние возраста имеет значение скорее само по 
себе, нежели в качестве порогового фактора 
[19,23,24,27].  

За последние десятилетия изменился на 
прямо противоположный такой фактор риска 
мертворождения, как высокий паритет в лю-
бом возрасте: в настоящее время отсутствие 
предшествующих беременностей рассматри-
вается в качестве фактора риска. Курение бо-
лее 3-х сигарет в день увеличивает риск анте-
натальных потерь на 50% по сравнению с не-
курящими. Употребление наркотиков (кокаин, 
крэк) приводит к спазму сосудов, уменьше-
нию маточного кровотока, ишемии дециду-
альной пластины с некрозом, кровоизлияния-
ми, отслойкой плаценты. 

Эпидемиологические исследования по-
казали взаимосвязь работы беременных в 
ночную смену и поздних выкидышей и мер-
творождений. Постоянная ночная работа для 
беременных должна быть исключена. В каче-
стве фактора риска имеет значение и опреде-
ленная профессиональная принадлежность: к 
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сельскому хозяйству, металлообрабатываю-
щей, деревообрабатывающей, текстильной, 
химической промышленности, а также специ-
альности стюардессы, продавщицы, ветерина-
ра, парикмахера, рентгенотехника, лаборатор-
ного медицинского техника. 

Мертворождение в анамнезе увеличива-
ет риск мертворождения при последующих 
беременностях в 2-10 раз. Этот риск зависит 
от этиологии, наличия задержки роста плода, 
гестационного возраста при первом мертво-
рождении. Установление причины первого 
мертворождения позволяет лучше оценить 
индивидуальный риск повторной плодовой 
потери. Мертворождение в анамнезе также 
увеличивает риск других неблагоприятных 
исходов последующих беременностей, таких 
как отслойка плаценты, кесарево сечение, 
низкая масса тела плода [17,18]. 

В проспективных исследованиях выяв-
лен рост риска мертворождения при низком 
уровне в плазме крови протеина А, повышен-
ном уровне альфа- фетопротеина, нарушении 
кровотока в маточных артериях при доппле-
ровском исследовании, при наличии анти-
фосфолипидных антител, однако индивиду-
альная прогностическая ценность этих факто-
ров оказалась низкой. Хотя риск смерти пло-
дов увеличивается после 42-й недели, гораздо 
больше плодов погибают внутриутробно с 
пиковым периодом риска 37-41 неделя. Выяв-
лено, что доношенные плоды с низкой массой 
подвергаются большему риску, чем плоды с 
нормальной массой, и что современные мето-
ды антенатального ведения плодов при доно-
шенной беременности недостаточно адекват-
ны. 

Существуют две различные популяции 
мертворождения, в одной из них с пиком в 24 
недели, в другой- с пиком в сроке доношен-
ной беременности или приближающейся к 
ней. Первая группа представляет собой, по 
сути, поздние аборты с такими преобладаю-
щими причинами смерти плодов, как хромо-
сомные аномалии, пороки развития и инфек-
ции с определением этиологии в 90% случаев. 
Напротив, во второй группе, включающей 
антенатальные потери в поздние сроки бере-
менности, установить этиологический фактор 
крайне сложно, хотя водянка плода, плодово-
материнское кровотечение, патология пупо-
вины составляют определяющую часть. 

Материнские факторы, неблагоприятно 
влияющие на исход беременности, различны – 
от аномалий матки до аутоиммунных состоя-
ний. Их можно разделить на обусловленные 
беременностью (преэклампсия) и предшест-

вующие заболевания матери. Около 8-10%  
плодовых потерь обусловлены соматической 
патологией матери – гипертензия, сахарный 
диабет (0-17% антенатальных потерь), хрони-
ческие заболевания почек, заболевания щито-
видной железы, холестаз беременных, сер-
дечно-сосудистая патология, заболевания со-
единительной ткани и аутоиммунные, тром-
боэмболические заболевания, инфекционная 
патология. К факторам, имеющим вредные 
воздействия на материнский организм, отно-
сятся курение, злоупотребление алкоголем и 
лекарственными препаратами, а также небла-
гоприятное воздействие назначенных меди-
каментов, например салицилатов. Такое забо-
левание, как сахарный диабет, может расши-
рить этот спектр ввиду необходимости при-
менения инсулина в течение всей беременно-
сти. Механизмы, ведущие к смерти плода 
вследствие сахарного диабета у матери, не-
достаточно ясны. Все формы сахарного диа-
бета во время беременности ассоциированы с 
возрастанием риска мертворождения. Диабе-
тассоциированные мертворождения связаны с 
гипергликемией, в результате – с анаэробным 
метаболизмом плода, гипоксией и ацидозом 
[13]. 

Гипертензия, обусловленная беремен-
ностью, может вызывать изменения сосудов 
плацентарного ложа, которые в свою очередь 
приводят к ухудшению плацентарного крово-
тока, замедлению роста и развития плода. 
Первичная ли это васкулопатия, сопровож-
дающая гипертензию, остается неясной. 
Морфологические признаки фетоплацентар-
ной недостаточности при артериальной ги-
пертензии имеют место в 43-45% случаев, не-
благоприятным является снижение частоты 
сердечных сокращений относительно диасто-
лического давления – брадидиастолический 
вариант суточной кривой артериального дав-
ления, представляющий собой диагностиче-
ский и прогностический критерии критиче-
ского состояния плода с достоверно более 
частыми неудовлетворительными перина-
тальными исходами. 

Обсуждается возможность значения ги-
потензии матери в качестве фактора риска 
мертворождения (как острых эпизодов гипо-
тензии, так и персистирующей гипотензии), 
влияющей на рост плода и/или преждевре-
менные роды. Тиреоидная дисфункция в ран-
ние сроки беременности влияет на рост пла-
центы и плода. Степень тяжести плацентар-
ной недостаточности нарастает при деком-
пенсации диффузного токсического зоба, а 
рецидив его во время беременности должен 
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рассматриваться как декомпенсация заболе-
вания с соответствующим 2–3- кратным рос-
том риска развития гестоза (до 35-40%), хро-
нической плацентарной недостаточности 
(50%), причем у каждой четвертой беремен-
ной тяжелой степени. Риск мертворождения 
значительно возрастает при тяжелой форме 
системной красной волчанки, которая харак-
теризуется поражением центральной нервной 
системы. Неблагоприятные исходы беремен-
ности возможны и в доклинической стадии 
заболевания [15].  

Высокая частота спонтанного аборта и 
плодовых потерь во II и III триместрах бере-
менности с тромбозами в базальной дециду-
альной строме и инфарктами плаценты харак-
теризуется наличием волчаночного антикоа-
гулянта: при нормальной беременности он 
выявляется не более чем у 1 из 1000 женщин, 
при антенатальных потерях - в 4% случаев, 
часто в сочетании с антифосфолипидными 
антителами (10%), а также с IgМ- антителами 
к трофобласту. При развитии гестоза и его 
осложнений уровень антенатальных потерь 
достигает 3,2-19,9%. Преэклампсия (в частно-
сти ее длительность) является фактором риска 
развития маточно-плацентарной апоплексии с 
отслойкой плаценты и внутриутробной смер-
тью плода [5]. 

Внутриматочная среда позволяет плоду 
быть толерантным по отношению ко многим 
аномалиям, которые являются летальными 
для него после рождения, неслучайно плодо-
вые причины антенатальной гибели являются 
исключительными. Частота врожденных по-
роков среди мертворожденных выше, чем в 
общей популяции. Выраженные аномалии 
встречаются у 4-26%. Наиболее частыми яв-
ляются аномалии почек и опорно-
двигательного аппарата, причем далеко не 
всегда несовместимые с жизнью. Среди ле-
тальных исходов преобладают пороки разви-
тия нервной системы. Даже тяжелая патоло-
гия и пороки развития легких, сердца, желу-
дочно-кишечного тракта, печени, почек край-
не редко являются основной причиной гибели 
плода, так как плацентарный обмен значи-
тельно облегчает процессы оксигенации, пи-
тания, выделения, детоксикации. К смерти 
плода приводят пороки, имеющие очевидное 
структурно-функциональное значение, на-
пример, крупные сосудистые мальформации 
или синдром гипоплазии левого желудочка, 
приводящие к сердечной недостаточности и 
водянке плода. Наиболее часто смерть плода 
связана с его структурно-функциональными 
сердечно-сосудистыми поражениями, такими 

как фатальная аритмия. Отмечается многооб-
разие структурных и функциональных сер-
дечно-соссудистых поражений плода. Наибо-
лее часто встречаются суправентрикулярная 
тахикардия и брадикардия вследствие полно-
го атриовентрикулярного блока. Редко обна-
руживаются сосудистые мальформации. 

Отдельные хромосомные и генетиче-
ские синдромы сопровождаются увеличением 
частоты мертворождений, но для многих из 
них механизм смерти не ясен. Около 25% 
мертворождений связывают с цитогенетиче-
скими хромосомными и биохимическими 
причинами (наиболее частыми являются три-
сомии 21,18 и 13, аномалии кариотипа 45Х, 
встречаются спорадические синдромы мно-
жественных мальформаций и мальформации 
отдельных органов). Моносомия Х и трисо-
мия 21 с наибольшей вероятностью ассоции-
рованы с водянкой плода. Фенотипические 
признаки хромосомной аномалии могут быть 
смазаны за счет анасарки, но определяются 
при тщательном исследовании. Хромосомные 
аномалии могут быть выявлены даже у маце-
рированных плодов с помощью кариотипиро-
вания клеток амниона. Известные механизмы 
смерти плода относятся к плодовым генетиче-
ски обусловленным метаболическим наруше-
ниям, которые, вероятно, препятствуют обме-
ну через плацентарный барьер, что приводят к 
водянке плода. 

Поскольку почти половина случаев 
мертворождений ассоциируется с задержкой 
роста плода, то ее диагностика крайне важна. 
Применение  индивидуальных стандартов 
роста может помочь в прогнозировании не-
благоприятных исходов беременности путем 
дифференцированной  диагностики задержки 
роста плода от конституционально маленьких 
здоровых плодов. Многие из так называемых 
необъяснимых смертей ассоциированы с за-
держкой роста. Мнения о значении исследо-
вания плаценты в установлении причины 
внутриутробной смерти плода варьируют, и 
это отражает противоречивые взгляды на роль 
патологии и аномалий плаценты в качестве 
одной из причин смерти плода. Пока весо-
мость исследования плаценты в разъяснении 
причины внутриутробных потерь остается 
предметом  обсуждения, так как трудно полу-
чить действительно фактическую, критически 
оцененную информацию, обладающую диаг-
ностической ценностью для аутопсии мертво-
рожденного [25].  

Плацентарные пуповинные факторы 
обусловливают до 25% мертворождений при 
доношенной беременности. Поэтому без ис-
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следования плаценты результаты вскрытия 
мертворожденного несостоятельны – на ау-
топсии будут констатированы лишь признаки 
асфиксии. Очевидными причинами антена-
тальной гибели плода могут быть истинные 
тугие узлы пуповины, отслойка плаценты и 
крупные инфаркты плаценты. Поскольку все 
эти изменения могут быть в плацентах при 
живых новорожденных, то причина смерти 
должна быть тщательно проанализирована и 
доказана, включая отсутствие другой патоло-
гии у плода, кроме асфиксии. Патология пу-
повины (обвитие, истинный узел, выпадение) 
составляет до 5-15% всех причин фатальной 
асфиксии плода, хотя морфологически не все-
гда возможно ее подтвердить. Шейное одно-
кратное обвитие имеет место до 18-20% всех 
родов, двойное (и более) шейное обвитие рас-
сматривается как достаточное доказательство 
эпизода асфиксии. Обнаруживаемые на 
вскрытии бледная борозда на шее и полно-
кровие лица и головы подтверждают ведущую 
роль обвития. Истинные узлы пуповины име-
ют место в 0,8-1% всех беременностей, но как 
причина смерти плода гораздо в меньшей 
пропорции: гемангиомы пуповины иногда 
рассматривают как причину смерти плода. 
Перекрут плодового конца пуповины часто 
отмечается при гибели плода и обычно рас-
сматривается как посмертный артефакт 
вследствие неограниченных вращений плода, 
но этот факт продолжает обсуждаться. Среди 
менее существенных аномалий, также встре-
чающихся у погибших плодов чаще, чем в 
общей популяции, отмечаются аномалии пу-
повины: при одноплодной беременности до 
3% по сравнению с 0,5% в общей популяции, 
при многоплодной беременности в 10% при 
3,6% в общей популяции; оболочечное и 
краевое прикрепление пуповины наблюдается 
в 3-4 раза чаще.  

Среди патогенетически ясных причин 
асфиксии ведущее место занимает отслойка 
плаценты. Она является причиной 1/10- 1/2 
всех антенатальных потерь. Однако многие 
причины отслойки также недостаточно ясны: 
патология сосудов матери – один из извест-
ных факторов, кроме того важная роль в пато-
генезе приписывается и отсутствию плацен-
тарного ингибитора тромбоцитов. Плацента 
является также местом плохо распознаваемой 
причины антенатальной смерти – плодово-
материнского кровотечения. Не всегда столь 
явные на вскрытии бледность плода и относи-
тельное малокровие внутренних органов тре-
буют поиска причин этих проявлений.  

Плодовые кровотечения (плодово-
материнские, плодово-плодовые, интраплодо-
вые) являются причиной смерти до 3% случа-
ев с объемом кровопотери до 150 мл плодовой 
крови, а также с наличием в сосудах матери 
до 3,5% эритроцитов плодового происхожде-
ния. При гестозе, многоплодной беременно-
сти, аномалиях матки применение термина 
«функциональная недостаточность плаценты» 
неадекватно, а причинно-следственная связь 
отслойки плаценты и массивных инфарктов 
плаценты с внутриутробной гибелью плода в 
25% случаев бездоказательна, так как имеют-
ся аналогичные ситуации при живых новоро-
жденных. Термин «сосудистая несостоятель-
ность плаценты» также подвергается  сомне-
нию в качестве причины смерти плода, вклю-
чая увеличение синцитиальных узлов, а также 
геморрагический васкулит. Считается, что 
обычное гистологическое исследование пла-
центы после гибели плода диагностически не 
может ответить на вопрос о причине смерти. 
Такие патологические изменения, как незре-
лость ворсинчатого дерева, облитерирующий 
эндартериит стволовых сосудов, инфаркты 
плаценты с развитием хронической плацен-
тарной недостаточности, могут отмечаться и 
при живых новорожденных. От патоморфоло-
га требуется крайне тщательная и объектив-
ная оценка изменений в плаценте, чтобы 
представить их в качестве причины смерти 
плода. Риск мертворождения в поздние сроки 
беременности обусловлен нарушенным функ-
ционированием плаценты в ранние сроки. 
Функция плаценты может быть оценена с по-
мощью циркулирующих в крови матери мар-
керов, таких как ассоциированный с беремен-
ностью протеин плазмы А и альфа-
фетопротеин. Инвазия трофобласта в сосуды 
матки сопровождается уменьшением рези-
стентности кровотока в матке, а нарушение 
плацентации проявляется высокой резистент-
ностью допплеровского сигнала скорости 
кровотока в маточно-плацентарном кровото-
ке. Циркулирующие плацентарные маркеры и 
допплеровские показатели являются индика-
торами резистентности кровотока и прогно-
стическими факторами риска антенатальной 
гибели плода. Однако ни один из этих мето-
дов исследования не имеет достаточно обос-
нованной прогностической ценности, под-
твержденной скрининговыми исследования-
ми. 

Инфекция играет наиболее значимую 
роль как причина мертворождения; большин-
ство инфекций приводят к смерти плода, 
ухудшая функцию плаценты, вызывая преж-
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девременные роды и приводя к интранаталь-
ной смерти глубоко недоношенных плодов. 
Приблизительно до 10-15% мертворождений 
вызваны инфекциями. Особенно значимы ин-
фекции в качестве причины мертворождений 
в ранние сроки беременности. Признанными 
причинами этого являются сифилис, токсо-
плазмоз, парвовирусная, листериозная инфек-
ция. Значимыми для мертворождений явля-
ются генитальная микоплазма, хламидии, ви-
рус иммунодефицита человека, стрептококки 
группы В и др. [2,7,20,30].    

Антенатальная смерть плода может на-
ступить от внутриутробного сепсиса, выяв-
ляющегося гистологически как внутриутроб-
ная интерстициальная пневмония. В отсутст-
вие сепсиса внутриутробная асфиксия может 
развиться вследствие спазма сосудов пупови-
ны и хориальной пластинки в ответ на воспа-
ление. Воспалительная инфильтрация плодо-
вых оболочек сравнительно часто обнаружи-
вается при внутриутробной гибели плода и 
может быть обусловлена транспортом мате-
ринских лейкоцитов по направлению к мерт-
вому плоду в субхориальное пространство 
плацентарного диска, а не собственно воспа-
лительным ответом плода, который наилуч-
шим образом проявляется в стенках пупочных 
вен и артерий, сосудов хориальной пластинки. 
Морфологическое исследование плацент ан-

тенатально погибших плодов следует рас-
сматривать как диагностическое исследова-
ние, являющееся решающим для заключения 
о причине смерти [6]. Плацента формируется 
раньше, чем эмбрион, а ее гормоны индуци-
руют и в значительной мере обеспечивают 
гестационную перестройку систем материн-
ского организма в начале и на протяжении 
всей беременности. Опережающее формиро-
вание маточно-плацентарной области, пла-
центы и экстраэмбиональных структур созда-
ет необходимые условия для гистогенеза. В 
ряде случаев даже тщательное морфологиче-
ское исследование плаценты в сопоставлении 
с результатами аутопсии не дает желаемого 
результата, и предполагаемая причина анте-
натальной гибели плода включает целый ряд 
нозологий и остается не выясненной. Основ-
ной задачей оценки случаев плодовых потерь 
является идентификация лежащих в основе 
причин смерти значимой информации для 
благоприятного исхода последующей бере-
менности [8,9,14,28]. 

Таким образом, проблема антенаталь-
ных потерь является актуальной в перина-
тальном акушерстве, далека от решения и 
представляет большую социальную значи-
мость, предметом дальнейших исследований 
антенатальных потерь. 
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Дерматологические и соматические заболевания имеют ряд общих факторов риска, наиболее значимыми из которых 
являются поведенческие (модифицированные) факторы. В настоящей статье обсуждаются современные научные данные о 
влиянии факторов риска на возникновение и течение кожных и соматических заболеваний. Согласно многочисленным оп-
росам, среди больных отмечается низкая приверженность к ведению здорового образа жизни. Приведённые литературные 
данные подтверждают необходимость разработки и внедрения методов коррекции поведенческих факторов риска у боль-
ных, имеющих сочетание заболеваний внутренних органов и кожных болезней.  

Ключевые слова:  качество жизни, кожные заболевания, соматические заболевания, факторы риска, образовательная 
программа. 
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AND THEIR CORRECTION USING EDUCATIONAL PROGRAMS 
 

Skin and somatic diseases are known to have a number of common risk factors. Among them, behavioral (modified) factors are 
the most significant. This paper presents contemporary scientific data on the impact of risk factors on the development and course of 
skin and somatic diseases. In accordance with numerous questionnaires, low compliance with healthy lifestyle is seen among pa-
tients. The reviewed literature data confirm that the development and introduction of correction methods for behavioral risk factors 
are imperative to  patients with combined forms of skin and internal disorders. 
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Исследования последних лет показыва-
ют, что развитие патологических процессов 
при кожных заболеваниях не ограничивается 
поражением только кожи, а приводит к нару-
шениям функций различных органов и систем 
организма [3]. В то же время наличие у дер-
матологических больных сопутствующих со-
матических заболеваний влияет на характер 
течения, тяжесть кожного процесса, степень 
выраженности кожных проявлений [17,30,48].  

Желудочно-кишечные расстройства, 
дискинезия желчных путей, дисфункция пе-
чени и поджелудочной железы могут усугуб-
лять течение экзематозного процесса [39]. В 
то же время у больных экземой выявлены на-
рушения дезинтоксикационной функции пе-
чени, обусловленные увеличением количества 
отрицательных бытовых, производственных и 
экологических факторов, снижением качества 

питания и интенсификацией психоэмоцио-
нальной нагрузки [8]. 

Факторами риска возникновения мико-
зов у больных сахарным диабетом являются: 
пожилой возраст, ожирение, нарушение пе-
риферического кровообращения [21]. И.Б. 
Мерцаловой (2007) установлено, что микоти-
ческая инфекция выявлена у 62,4% обследо-
ванных больных сахарным диабетом, при 
этом заболеваемость дерматофитиями возрас-
тает при более длительном течении диабета. 

Данные отечественной и зарубежной 
литературы свидетельствуют, что и дермато-
логические, и соматические заболевания 
имеют общие факторы риска, такие как куре-
ние [49,9,19,35], злоупотребление алкоголем 
[32,53,54,55], несбалансированное нерацио-
нальное питание [6,59], низкая физическая 
активность [57], избыточная масса тела [52,1], 




