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РЕЗЮМЕ. Введение. В структуре причин перинатальной смертности особое значение имеют внутриутробные
инфекции, которые могут быть предотвратимыми. Это может служить основой для создания эффективных ле-
чебно-профилактических мероприятий по снижению перинатальных потерь. Цель. Определение доли внутри-
утробных инфекций в структуре причин перинатальной смертности. Материалы и методы. Проведен анализ
протоколов вскрытия 62 случаев перинатальной смерти по материалам патологоанатомического отделения Пери-
натального центра министерства здравоохранения Хабаровского края за 2018 г. В том числе, исследованы прото-
колы вскрытия 35 плодов, погибших антенатально при самопроизвольном прерывании беременности, 11 плодов,
погибших при  индуцированном прерывании беременности по медицинским показаниям, 9 плодов, погибших ин-
транатально. Кроме того, изучены 7 случаев смерти новорожденных, умерших в раннем неонатальном периоде.
Патологоанатомическое исследование выполнялось по стандартной методике, включающей морфологический
анализ аутопсийного материала. Результаты. В структуре причин мертворожденности 1 место занимают респи-
раторные нарушения – 90,9% случаев. На 2 месте – врожденные аномалии развития внутренних органов, плаценты,
оболочек и пуповины – 56,4%. Инфекционно-воспалительные заболевания последа и оболочек установлены в
54,5% случаев. Непосредственной причиной смерти в раннем неонатальном периоде были респираторные нару-
шения, возникшие вследствие основного заболевания или конкурирующих (аномалии развития внутренних орга-
нов, врожденная инфекция, гемолитическая болезнь новорожденных). Инфекционная патология определена во
всех случаях ранней перинатальной смерти, как основное или конкурирующее (2 из 7 случаев – 28,5%), или фо-
новое заболевание (100% инфицирования плаценты и оболочек). Заключение. Выявлено значительное влияние
врожденных инфекций на формирование перинатальной смертности. Тщательный анализ причин, улучшение этио-
логической верификации врожденных инфекций и морфологической диагностики аутопсийного материала, поз-
волит оценить риск рецидива потерь плода и новорожденного при следующей беременности, будет способствовать
совершенствованию лечебно-профилактических мероприятий. 

Ключевые слова: беременность, осложнения беременности, внутриутробная инфекция, перинатальная смерт-
ность.
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SUMMARY. Introduction. Intrauterine infections are of particular importance to perinatal mortality as they are pre-
ventable causes. This is meant to be the base to create efficient medical and preventive interventions to reduce perinatal
losses. Aim. This study was conducted to assess a share of intrauterine infections in the structure of causes of perinatal
deaths. Materials and methods. 62 autopsy reports were analyzed using materials of the pathology department of Kha-
barovsk Kray Perinatal Center as of 2018, including 35 cases of antenatal fetal death in inevitable miscarriage, 11 cases
of induced medical abortions, and 9 cases of intranatal fetal death. In addition, 7 death cases of newborns who died in the
early neonatal period were studied. Postmortem examination was performed to the accepted standards, including morpho-
logical analysis of autopsy material. Results. Respiratory disorders come first as the cause of stillbirths (90.9% of cases).
Congenital anomalies of internal organs, placenta, membranes and umbilical cord rank second (56.4% of cases). Infectious
inflammation of secundines were found in 54.5% of cases. Immediate cause of death in the early neonatal period was
found to be respiratory disorders resulting from prior disease or concurrent diseases (anomalies of internal organs, con-
genital infection, and hemolytic disease of newborns). In all cases of early perinatal death, an infectious condition was
identified as primary, concurrent (28.5% – 2 cases out of 7) or background disease (100% of secundines infection). Con-
clusion. Congenital infections have been found to be a significant factor in perinatal mortality. Thorough analysis of causes
of death, better etiologic verification of congenital infections and morphological diagnosis of autopsy material will enable
to assess a risk of recurrent fetal and neonatal loss in subsequent pregnancies, and contribute to the improvement of medical
and preventive interventions.

Key words: pregnancy, complication of pregnancy, intrauterine infection, perinatal mortality.
По данным Всемирной организации здравоохране-

ния, каждый год в мире регистрируется свыше 5 млн
случаев перинатальной смерти, в том числе 2,7 млн –
неонатальной смерти и 2,6 млн – мертворождения [1,
2].Одной из основных целей международных усилий в
сфере здравоохранения остается ликвидация случаев
предотвратимой смертности новорожденных детей и
мертворождаемости [3, 4]. Для разработки программ
лечебно-профилактических мероприятий, направлен-
ных на совершенствование базовой помощи каждой
женщине и каждому рождающемуся ребенку, опреде-
ления риска перинатальной смерти при последующей
беременности и снижения этого риска, необходим тща-
тельный анализ причин неонатальной смерти и мер-
творождений. Особое место в структуре причин
перинатальной смертности занимают внутриутробные
инфекции, обусловленные инфицированием плода до
родов или в процессе рождения. Внутриутробные ин-
фекции могут относиться к предотвратимым причинам
перинатальной смертности и служить существенным
резервом  для ее снижения [5–7]. 

Согласно определению ВОЗ (МКБ-10), перинаталь-
ный период начинается с 22 полной недели беремен-
ности (154 дня внутриутробной жизни плода, когда
масса тела в норме достигает 500 г) и заканчивается
через 6 полных дней (168 ч после рождения) [8]. Пе-
ринатальный период разделяется на антенатальный,
интранатальный и ранний неонатальный. Важными па-
раметрами для интерпретации причин перинатальной
смерти являются гестационный срок и масса тела ре-
бенка при рождении. Новорожденные, родившиеся с
массой тела до 2500 г, считаются новорожденными с
низкой массой тела при рождении, до 1500г – с очень
низкой массой тела, до 1000 г – с экстремально низкой
массой тела при рождении. Недоношенными счи-
таются дети, родившиеся при сроке беременности
менее 37 полных недель (менее 259 дней) [4, 7]

Целью настоящей работы было определение доли
внутриутробной инфекции в структуре причин пери-

натальной смертности. 

Материалы и методы исследования

Проведен анализ протоколов вскрытия 62 случаев
перинатальной смерти по материалам патологоанато-
мического отделения Перинатального центра мини-
стерства здравоохранения Хабаровского края за 2018 г.
Патологоанатомическое исследование выполнялось по
стандартной методике, включающей  морфологиче-
ский анализ аутопсийного материала. Результаты ра-
боты оценивали с вычислением средних величин и
ошибки средней, применяли критерий достоверности
Стьюдента, использовали программу Statistica 10.0.

Результаты исследования и их обсуждение

В структуре перинатальной смертности в 2018 г.
мертворожденные составили 55 случаев из 62 (88,7%),
в том числе антенатально погибшие плоды при само-
произвольном прерывании беременности – 35, при ис-
кусственном прерывании беременности по
медицинским показаниям – 11, интранатально погиб-
шие плоды – 9.  Смерть новорожденных в раннем нео-
натальном периоде наступила в 7 случаях (11,2%). 

Таким образом, число мертворожденных превы-
шало число умерших в раннем неонатальном периоде
в 7,9 раза (р<0,0001), а доля антенатальных потерь пре-
вышала показатель интранатальной смерти в 3,9 раза
(р<0,001). Снижение доли интранатально погибших
плодов происходит за счет внедрения современных
акушерских технологий и оперативного разрешения в
интересах плода [5].

Недоношенными родились 50 (80,6%) погибших
плодов и новорожденных, доношенными и переношен-
ными – 12 (19,4%). 

Средний возраст женщин, беременность которых
закончилась потерей плода, составил 29,85±0,87 лет.
Средний возраст матерей погибших новорожденных –
28,00±2,37лет. Среди матерей погибших плодов и но-
ворожденных 13 были в возрасте старше 38 лет. 
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Непосредственным фактором, влияющим на ис-
ходы беременности, является здоровье женщины в пе-
риод прегравидарной подготовки. Анамнез 27 (49,0%)
матерей погибших плодов и детей был отягощен поте-
рей плода. У части матерей были выявлены экстраге-
нитальные заболевания, болезни мочеполовой
системы, повлиявшие на состояние женщины во время
беременности: хронические инфекционные заболева-
ния – гепатит С (n=3), гепатит В (n=1), сифилис (n=2),
туберкулез (n=1); хронические генитальные инфекции
(n=6); хронический пиелонефрит (n=3); тяжелая ане-
мия (n=3); врожденный порок сердца (n=2); артериаль-
ная гипертония 2-3 степени (n=10); гипотиреоз (n=1);
ожирение (n=4). 

Поддерживают уровень перинатальной смертности
социальные причины. Так, 19 (30,6%) женщин были
социально-неблагополучными, они не встали на учет
в женской консультации, беременность для них не
была планируемой, желанной, часть из них были
нарко- и никотино- зависимыми, получали лечение от
туберкулеза, перенесли сифилис. 

Беременность протекала с осложнениями: хрони-
ческая плацентарная недостаточность (ХПН) диагно-
стирована в 44 случаях (80,0%), гипоксия плода – в 30
(54,5%), задержка внутриутробного развития – в 2 слу-
чаях, гестоз 2 половины беременности – у 4 женщин,
угроза невынашивания – в 4 случах, нарушение ма-
точно-плацентарно-плодового кровообращения – у 2
пациенток, обострение хронических урогенитальных
заболеваний – у 12 человек и гестационный диабет – у

5 женщин. Во время родов произошла отслойка пла-
центы и сделана операция кесарева сечения в 9 случаях
(16,4%).

Самопроизвольное прерывание беременности про-
исходило на сроках гестации от 24 до 40 недель, пре-
имущественно на 26-27 и на 28-29 неделе гестации
(28,6% антенатально погибших плодов).

Основной причиной мертворождений со спонтан-
ным прерыванием беременности в 30 случаях (85,7%)
определена антенатальная гипоксия плода, развив-
шаяся в результате ХПН на фоне инфекции амниоти-
ческой полости и плодных оболочек (n=13), аномалий
развития последа и пуповины (n=5), сочетания этих
двух причин (n=8), а также позднего токсикоза (n=4)
(табл. 1). 

Среди аномалий развития плаценты и пуповины за-
регистрированы полное плотное прикрепление пла-
центы, предлежание плаценты, низкая плацентация,
тугое шейное обвитие, истинный узел пуповины, крае-
вое прикрепление пуповины, оболочечное прикрепле-
ние пуповины. 

Кроме того, причиной мертворождения были мно-
жественные врожденные аномалии развития внутрен-
них органов (Q89.7) (n=2), диабетическая фетопатия
(О24.0) (n=2) и многоплодие (О30.0) (n=1). 

В целом инфекции амниотической полости и плод-
ных оболочек установлены в 21 случае из 35 (60%), а
аномалии развития внутренних органов, плаценты и
пуповины – в 15 из 35 (42,8%) случаев. 

Таблица 1
Причины антенатальной смерти в 2018 г, n=35 (абс.), коды МКБ-10

Основное заболевание
Масса тела

Всего 
(n=35)<1000 г

(n=7)
1000-2500 г

(n=18)
>2500 г
(n=10)

Внутриутробная
гипоксия, 
начавшаяся до
родов (Р20.0)
вследствие:

ХПН (О43.8) + инфекции амниотической
полости и плодных оболочек (О41.1) 3 8 2 13

ХПН + инфекции амниотической полости
и плодных оболочек + аномалии развития
последа (Р43.1)

0 4 4 8

ХПН + аномалии развития последа 2 2 1 5
позднего токсикоза (О99.4) 1 1 2 4

Врожденные аномалии развития внутренних органов 0 2 0 2
Диабетическая фетопатия (О24.0) 0 1 1 2
Многоплодная беременность (О30.0) 1 0 0 1

В 11 случаях произведено медицинское прерывание
беременности. Показанием к индуцированному преры-
ванию беременности послужила пренатальная диагно-
стика у плодов тяжелых врожденных пороков
развития. У 2 плодов установлены множественные
врожденные аномалии развития (Ǫ89.7), у 1– врожден-
ные аномалии мозга (Ǫ04.8), у 2 – голопрозэнцефалия
(Ǫ04.2), у 1 – синдром левосторонней гипоплазии
сердца (Ǫ23.4), у 1 – врожденная аномалия аорталь-

ного и митрального клапанов (Ǫ 23.8), у 1 – кистозная
болезнь почек (Ǫ61.8), у 1 – остеохондродисплазия
(Ǫ78.0), у 1 – водянка плода, обусловленная гемолити-
ческой болезнью (Р56.0), у 1 – водянка плода, не свя-
занная с гемолитической болезнью (Р 83.2).
Гистологическое исследование плаценты установило
признаки ХПН в 11 случаях, инфекционно-воспали-
тельные изменения в оболочках – в 4 случаях.

Непосредственной причиной интранатальной
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смерти в 7 случаях из 9 была интранатальная асфиксия
вследствие преждевременной отслойки плаценты,
ХПН и острой плацентарной недостаточности (ОПН),
развившихся на фоне инфекции амниотической поло-
сти и плодных оболочек (n=2), аномалий развития пла-
центы и пуповины (n=2) или на фоне сочетания этих
патологических процессов (n=3). В 2 случаях асфиксия
развилась в результате позднего токсикоза. 

Таким образом, в 5 случаях из 9 в генезе интрана-
тальной смерти существенную роль сыграли инфекции
амниотической полости и плодных оболочек и в 5 –
аномалии развития плаценты и пуповины (табл. 2). 

В результате, первое место среди причин мертво-

рожденности занимают дыхательные нарушения: ан-
тенатальная гипоксия плода (n=30), интранатальная ас-
фиксия (n=9), асфиксия при индуцированном
прерывании беременности (n=11). Всего 50 случаев из
55. 

Второе место занимают аномалии развития внут-
ренних органов (n=13). Респираторные расстройства
развивались вследствие ХПН и ОПН, обусловленной
инфекционно-воспалительными процессами в пла-
центе и оболочках (n=30) и/или врожденными анома-
лиями плаценты и оболочек (n=18). Родились живыми
и умерли в течение первых 168 часов 7 детей. Из них 6
детей родились недоношенными. 

Таблица 2
Структура причин интранатальной смерти, n=9 (абс.), коды МКБ-10

Основное заболевание
Масса тела

Всего 
(n=9)<1000 г

(n=1)
1000-2500 г

(n=5)
>2500 г

(n=3)

Асфиксия
(Р20.1) 
вследствие:

ХПН (О43.8) + ОПН, преждевременной отслойки
плаценты (О45.8) + инфекции амниотической 
полости и плодных оболочек (О41.1)

0 2 0 2

ХПН + ОПН, преждевременной отслойки  плаценты
+инфекции амниотической полости и плодных  
оболочек + аномалии развития плаценты и 
пуповины  (О43.1)

0 2 1 3

ХПН + ОПН, преждевременной отслойки плаценты
+ аномалии развития плаценты и пуповины 0 1 1 2

позднего токсикоза (О99.4) 1 0 1 2

Основным заболеванием, приведшим к смерти но-
ворожденных, были врожденные аномалии развития
(n=4), врожденная инфекция (n=1), гемолитическая бо-
лезнь новорожденного (n=1) и в одном случае – кон-
курирующие заболевания – врожденная инфекция и
аномалии развития (табл. 3). Непосредственной при-
чиной смерти явились респираторные нарушения: ан-
тенатальная гипоксия (Р20.1), интранатальная
асфиксия (Р21), респираторный дистресс (Р22.0), ас-
пирация амниотической жидкости (Р24.1), а также
внутрижелудочковое кровоизлияние (Р52.2), возник-
шие как осложнение основного или конкурирующих
заболеваний. 

Основные заболевания формировались на фоне па-
тологии последа: ХПН (n=6), ОПН, преждевременной
отслойки плаценты (n=2), инфекционно-воспалитель-
ных процессов в оболочках (n=6) и аномалий развития
плаценты (n=2), а также сопутствующей эстрагени-
тальной патологии матери, патологического течения
беременности и родов. Проявления маркеров восходя-
щего пути распространения инфекционных агентов
(хориоамнионит, децидуит) превалировали над патоло-
гическими изменениями, характерными для гематоген-
ного пути инфицирования (виллузит). 

Среди умерших в ранний неонатальный период
было двое новорожденных с экстремально низкой мас-
сой тела,  рожденных в 28 недель беременности. Обе

матери были социально-неблагополучными. Одна жен-
щина – нарко- и никотино- зависимая, с отягощенным
акушерским анамнезом, гепатитом С. Беременность
развивалась с угрозой невынашивания, роды начались
с преждевременного излития околоплодных вод и дли-
тельного безводного периода. Внутриутробная инфек-
ция последа и плода привели к внутриутробной
гипоксии и смертельному осложнению – внутрижелу-
дочковому кровотечению.

Другая женщина не встала на учет и не наблюда-
лась в женской консультации. Врожденная аномалия
развития почек и воспалительные процессы в последе
и оболочках привели к респираторным расстройствам,
которые стали причиной смерти. 

Таким образом, инфекционная патология в случаях
ранней неонатальной смерти определена в качестве ос-
новного или конкурирующего заболевания (у 2 жен-
щин) и фонового (в 6 случаях). В целом инфекционная
патология плаценты и оболочек обнаружена в 36 слу-
чаях перинатальной смерти (58,1%). Воспалительные
изменения плаценты, несомненно, лежат в основе на-
рушений функционирования маточно-плацентарно-
плодового комплекса, способствуют, а в ряде случаев
являются причиной гибели плода и новорожденного.
Эта точка зрения согласуется с мнением многих иссле-
дователей [7, 9, 10].
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Таблица 3
Структура причин ранней неонатальной смертности, 2018 г. (новорожденные от нескольких минут 

до 6 дней жизни), n=7, коды МКБ-10

Срок 
гестации, 

нед. / масса
тела, г

Патология ребенка

Патология 
последа

Сопутствующая 
патология матери, бере-

менности и родов
Основное 

заболевание и 
конкурирующие

Осложнение 
основного 

заболевания и 
причина смерти

28 / 970
Врожденная 

инфекционная 
болезнь Р37.8

Внутриутробная 
гипоксия (P20.1), 

внутрижелудочковое 
(нетравматичное) 

кровоизлияние 
3 ст. (Р52.2)

ХПН (О43.8) 
очаговый 

продуктивный 
децидуит (Р39.2)

Гепатит С, нарко- и 
никотино-зависимость, 

анемия, ОАА,
угроза выкидыша,
преждевременное 

излитие околоплодных
вод, длительный 

безводный период

28 / 510 Врожденная 
аномалия почки Ǫ63

Респираторный 
дистресс синдром

P22.0, 
асфиксия P21

ХПН, хориоамнионит, 
децидуит, виллузит

(Р39.2)
Нет сведений

30 / 430
Множественные 

врожденные 
аномалии Ǫ89.7

Асфиксия Р21

ХПН, ОПН 
преждевременная 

отслойка плаценты
(О45)

Угроза выкидыша в 
26-27 недель

33 / 1730
Врожденная 

аномалия легкого
(Ǫ33.6)

Респираторный 
дистресс синдром

P22.0,
асфиксия Р21

ХПН, аномалия 
развития плаценты

(О43.1) лейкоцитарный
хориоамнионит, 
децидуит (Р39.2)

ОАА, рубец на матке,
угроза выкидыша в 

16-17 недель

32 / 2184

Гемолитическая 
болезнь 

новорожденного
(P55.0)

Асфиксия средней 
тяжести, P21

ХПН, аномалия 
развития плаценты

(О43.1) патологическая
незрелость ворсин, 

продуктивно-
лейкоцитарный 

децидуит (Р39,2)

Пиелонефрит,
ОРВИ, ОАА,

угроза выкидыша в 13
и 16 недель

35 / 2500
Врожденная 

аномалия легкого
(Ǫ33.6)

Респираторный 
дистресс синдром 

P22.0

Инволюционно- 
дистрофические 

изменения, 
лимфоцитарный 
децидуит (Р39.2)

Нет сведений

39 / 2786

Множественные 
врожденные 

аномалии (Ǫ89,7)
Врожденная 

инфекция (Р39.8)

Респираторный 
дистресс синдром
(P22.0), тяжелая 
асфиксия (Р21), 

аспирация 
амниотической 

жидкости (Р24.1)

ХПН, 
преждевременная 

отслойка плаценты
(О45), лейкоцитарный

плацентит (Р39.2)

Угроза выкидыша в 27
недель

Для выявления резервов снижения перинатальных
потерь важную роль играет проведение полноценных
патологоанатомических и диагностических исследова-

ний и учет их данных. Диагностика инфекционных
возбудителей проводится в настоящее время разными
микробиологическими, иммуногистохимическими, мо-
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лекулярно-генетическими, серологическими методами. 
Оценивая методы диагностики, В.А.Цинзерлинг

[10]обращает внимание на два обстоятельства: 1) при
одновременном использовании разных методов их ре-
зультаты практически никогда полностью не совпа-
дают; 2) при многих заболеваниях, безусловно,
инфекционной природы, тесты оказываются отрица-
тельными. 

В последнее время наиболее достоверной и широко
используемой в российских и зарубежных исследова-
ниях считается полимеразная цепная реакция (ПЦР).
Использование ПЦР показало, что в пробах плацент
при невынашивании беременности и мертворождениях
и в пробах органов при ранней неонатальной смертно-
сти обнаруживаются преимущественно микроорга-
низмы, колонизирующие генитальный тракт женщины
(стрептококки, микоплазмы, уреаплазмы) или широко
распространенные персистирующие, репродуцирую-
щиеся в лимфоцитах человека, герпесвирусы (CMV,
HHV-6) [11]. Трансформация условно-патогенного
микроорганизма, входящего в состав микробиоты жен-
щины, в патогенный штамм может зависеть от видо-
вых и штаммовых свойств возбудителя, массивности
инфицирования, общей и местной резистентности мак-
роорганизма, его наследственной предрасположенно-
сти, структурно-функционального состояния
плаценты, иммунных дефектов в последе и др. Изуче-
ние этих взаимосвязей – перспективное направление
для уточнения патогенеза перинатальных инфекций, в
конечном счете, для улучшения прегравидарной под-
готовки и снижения перинатальных потерь.

Выводы

1. Проблема перинатальной смертности, прежде
всего, связана с недоношенностью, которая зареги-
стрирована в 80,6 % случаев мертворождений и 85,7%

случаев ранней неонатальной смерти. В структуре при-
чин мертворожденности первое место занимают рес-
пираторные нарушения (90,9% случаев). На втором
месте – врожденные аномалии развития внутренних
органов, плаценты, оболочек и пуповины (56,4%). Ин-
фекционно-воспалительные заболевания последа и
оболочек установлены в 54,5% случаев.

2. При ранней неонатальной смертности непосред-
ственной причиной смерти во всех случаях были рес-
пираторные нарушения, возникшие на фоне основного
заболевания (аномалии развития внутренних органов,
врожденная инфекция, гемолитическая болезнь ново-
рожденных) или конкурирующих (врожденная инфек-
ция в сочетании с врожденными аномалиями развития
внутренних органов). Инфекционная патология пла-
центы установлена в 100% случаев ранней неонаталь-
ной смерти, как фоновое заболевание 

3. Выявлено значимое влияние инфекционного фак-
тора на формирование перинатальной смертности.
Тщательный анализ причин, расширение возможно-
стей этиологической верификации и морфологической
диагностики аутопсийного материала в случаях пери-
натальной смерти позволит оценить риск рецидива по-
терь плода и новорожденного при следующей
беременности, послужит основой для создания более
эффективных профилактических и лечебных меро-
приятий. 
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