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Приведен анализ данных литературы о частоте гипертензивных заболеваний у беременных при мерт-
ворождении. У беременных выделяют четыре основных вида гипертензий: хроническую артериальную, 
гестационную, существовавшую ранее гипертензию с преэклампсией и преэклампсию. По мнению боль-
шинства исследователей, все гипертензивные заболевания в той или иной степени отражаются на течении 
беременности и родов и сочетаются с более высокими показателями перинатальной, младенческой и мате-
ринской смертности. Наиболее грозными заболеваниями в отношении развития мертворождения считают-
ся гипертензия с развившейся преэклампсией и тяжелая преэклампсия. При этом уровень мертворождения 
зависит главным образом от типа (ранней или поздней) преэклампсии. Отмечено, что мертворождаемость, 
сочетающаяся с гипертензией беременных, может быть обусловлена прогрессирующей плацентарной не-
достаточностью, преждевременной отслойкой плаценты и ее инфарктами, что указывает на необходимость 
выявления поражений плаценты и выяснения их роли в танатогенезе. 
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Мертворождение является самым тра-
гичным осложнением беременности, еже-
годно в  мире регистрируется порядка 3,2 
миллионов таких случаев [19]. Развитие ги-
бели плода и мертворождения может быть 
обусловлено социально-экономическими 
факторами, заболеваниями женщины и  са-
мого плода, а  также поражениями плацен-
ты. Существенное место среди заболеваний 
матери отводят гипертензивным состояни-
ям и заболеваниям, осложняющим течение 
5–15 % беременностей [12]. 

Целью данной работы явился анализ 
данных литературы о частоте и роли арте-
риальной гипертензии у  беременных в  ге-
незе мертворождения. 

В настоящее время существует целый 
ряд национальных и международных кли-
нических рекомендаций по диагностике 
и лечению артериальной гипертензии у бе-
ременных, согласно которым выделяют 

следующие основные гипертензивные со-
стояния:

● существовавшая ранее гипертензия 
(хроническая артериальная гипертензия);

● гестационная гипертензия, то есть 
развившаяся после 20 недель беременности 
с  нормализацией значений артериального 
давления в течение 42 дней после родов;

● существовавшая ранее гипертензия 
с  преэклампсией (развитие преэклампсии 
на фоне хронической артериальной гипер-
тензии);

● преэклампсия.
По данным [13], в  1999–2004 годах 

в США около 1–4 % женщин в возрасте 18–
29 лет и порядка 5–15 % женщин в возрасте 
30–39 лет страдали хронической артери-
альной гипертензией. Наряду с этим в 2004 
году по сравнению с 1998 годом количество 
осложнений течения беременности, обу-
словленных существовавшей ранее арте-
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риальной гипертензией возросло на 50 % 
и  достигло 1,7 % от общего числа ослож-
нений [13]. При этом количество преждев-
ременных родов и  новорожденных детей 
с малым для гестационного возраста весом, 
а  также показатели перинатальной смерт-
ности у таких беременных были в 2–3 раза 
выше по сравнению с  нормотензивными 
женщинами.

Гестационная гипертензия осложня-
ет течение примерно 2–3 % беременно-
стей у женщин в  США [17, 26]. При этом 
с 1987 года по 2004 год частота развития ге-
стационной гипертензии возросла с 10,7 до 
30,6 на 1000 родов [17], а у 17 % беременных 
с  гестационной гипертензией в  дальней-
шем развилась преэклампсия [26]. Однако 
следует добавить, что материнские риски, 
связанные с  гестационной гипертензией, 
как правило, меньше чем в 2 раза по срав-
нению с таковыми у женщин, страдающих 
хронической артериальной гипертензией 
или умеренной преэклампсией.

Частота развития преэклампсии отлича-
ется в разных странах и зависит в большой 
степени от используемых критериев ее диа-
гностики. Так, в  США преэклампсия раз-
вивается примерно у 3 % беременных [26]. 
В большинстве развитых стран частота ее 
развития колеблется от 3 % до 5 %. Имеются 
указания на зависимость ее развития от ре-
гиона и времени года. В северных областях 
преэклампсия чаще выявляется в  зимний 
период, у женщин Зимбабве заболеваемость 
возрастала в  сезон дождей. В Финляндии 
у  беременных, проживающих в  северных 
регионах, риск развития преэклампсии в 2 
раза выше по сравнению с  жительницами 
южных регионов. Вместе с тем, по мнению 
большинства исследователей [26], отмеча-
ется рост заболеваемости преэклампсией. 
Подобная тенденция, видимо, частично свя-
зана с увеличением числа курящих женщин, 
а также беременных, страдающих хрониче-
ской артериальной гипертензией, сахарным 
диабетом и ожирением.

Данные о  заболеваемости в 29 странах 
Африки, Азии, Латинской Америки и Сред-
ней Европы подтверждают высокую вари-
абельность выявления гипертензивных за-
болеваний у  беременных [6]. В результате 
проведенного анализа авторами установ-
лено, что хроническая гипертензия, пре-
эклампсия и эклампсия встречалась в сред-
нем в  0,29 %, 2,16 % и  0,28 % наблюдений 
беременности соответственно. Наиболее 
выраженные колебания уровней заболевае-
мости в анализируемых странах отмечались 
в отношении преэклампсии: от 0,2 во Вьет-
наме до 6,71 % в  Монголии  [6]. Развитие 
преэклампсии и эклампсии чаще отмечает-

ся у беременных старше 35 лет, при много-
плодной беременности и  низких социаль-
но-экономических условиях [14]. Кроме 
того, наличие болезней почек и  хрониче-
ской артериальной гипертензии также часто 
ассоциируется с  развитием преэклампсии 
и  эклампсии: отношение шансов развития 
преэклампсии составляло соответственно 
8,32 и 12,06 [25].

Все гипертензивные заболевания в  той 
или иной степени отражаются на течении 
беременности и  родов. Установлено, что 
гипертензивные состояния сочетаются с бо-
лее высокими показателями перинатальной, 
младенческой и материнской смертности. По 
данным J.E. Lawn с соавт. [18], порядка 16 % 
мертворождений приходится на беременных 
с выявленными гипертензивными состояни-
ями, при этом 11 % гибели плода сочетается 
с  хронической артериальной гипертензией 
и 5 % – с преэклампсией и эклампсией.

В Российской Федерации, по данным 
Росстата, в  2010 году количество мертво-
рожденных составило 8300, а  показатель 
мертворождаемости – 4,62 ‰. При этом ар-
териальная гипертензия матери, обусловив-
шая (способствовавшая) гибели, зарегистри-
рована в 5,98 % наблюдений [4]. В 2012 году 
в связи с переходом на новые критерии рож-
дения (срок беременности 22 недели и  бо-
лее) количество мертворожденных и показа-
тель мертворождаемости возросли до 12142 
и  6,34 ‰ соответственно, однако частота 
написания гипертензивных расстройств 
в свидетельствах о мертворождении снизи-
лась до 5,84 % [5]. К сожалению, в сводных 
формах-таблицах Росстата гипертензивные 
состояния беременных представлены ру-
брикой «Поражения плода и  новорожден-
ного, обусловленные гипертензивными рас-
стройствами у матери», включающей в себя 
все вышеуказанные виды артериальной ги-
пертензии, что не позволяет оценить вклад 
конкретных видов гипертензии в  генез 
мертворождения. В зарубежных странах за-
дача выяснения непосредственной причины 
и факторов, способствующих мертворожде-
нию, затруднена из-за наличия множества 
классификаций определения причин пери-
натальной смерти [15]. 

Тем не менее, основываясь на обоб-
щенных данных, L.L. Simpson [23], при-
ходит к  заключению, что гипертензивные 
заболевания были ответственны за 20–40 % 
от всех наблюдений гибели плода. При 
этом хроническая гипертензия отмечалась 
в 5–25 случаях на 1000 мертворожденных, 
гестационная гипертензия (легкая пре-
эклампсия)  – в  9, а  гипертензия с  развив-
шейся преэклампсией и тяжелая преэкламп-
сия – в 52 и 21 случаях соответственно. 
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Конкретные значения в зависимости от 

вида артериальной гипертензии приводят 
и C.V. Ananth с соавт. [8]: в 1988–1991 годах 
в  США (Северная Каролина) при анали-
зе 384548 живорожденных и  3107 мертво-
рожденных: показатели риска хронической 
гипертензии составили 7,6 на 1000 бере-
менных, страдающих хронической гипер-
тензией, 36,6 – при гестационной гипертен-
зии и 6,0 – при эклампсии. Более высокие 
показатели мертворождаемости отмечались 
при эклампсии и  тяжелой преэклампсии. 
При всех видах артериальной гипертен-
зии гибель плода развивалась чаще после 
28 недель гестации, а  не на сроках 20–28 
недель. У беременных, страдающих хро-
нической и  гестационной гипертензией, 
преобладала интранатальная гибель. Весь-
ма неоднозначные показатели частоты 
сочетания гипертензивных заболеваний 
у  беременных и  мертворождения приво-
дятся «American College of O bstetricians 
and G ynecologists» [7]: хроническая ги-
пертензия встречалась в  6–25  случаях на 
1000 мертворожденных, преэклампсия лег-
кой степени – в 9–51 и тяжелая преэкламп-
сия – в 12–29. 

Весьма интересные данные о причинах 
мертворождениях в  зависимости от срока 
гестации были получены H.S. Bring c со-
авт. [10]. Авторами установлена более вы-
сокая частота преэклампсии и гипертензии 
у беременных в группе недоношенных мерт-
ворожденных по сравнению с  переношен-
ными мертворожденными. Преэклампсия 
и гипертония обусловили 57 мертворожде-
ния, среди которых 51 (89,5 %) наблюдение 
составили недоношенные новорожденные. 
Эти результаты согласуются с  другим ис-
следованием, показавшим, что мертворож-
дение, связанное с гипертензивными состо-
яниями, чаще отмечается на 24–31 неделе 
гестации [24]. 

Вместе с тем в литературе имеются ука-
зания, что гипертензивные расстройства, 
выявляемые у  беременных, не всегда со-
провождаются увеличением перинаталь-
ной смертности. Действительно, A.R. Heard 
с  соавт. [16] провели сравнительный ана-
лиз исходов беременности у  нормотензив-
ных и  страдающих гипертензивными за-
болеваниями женщин в Южной Австралии 
в 1991–2001 годах. Было проанализировано 
639  беременных с  предсуществующей ар-
териальной гипертензией, 5356 женщин, 
гипертензивные расстройства (гестацион-
ная гипертензия и  преэклампсия) у  кото-
рых были вызваны беременностью, 448 бе-
ременных с  развившейся преэклампсией 
и  63943 нормотензивных женщин. В ре-
зультате проведенного исследования было 

установлено, что перинатальные потери 
статистически не зависят от гипертензив-
ных заболеваний, частота их развития была 
снижена в  результате целенаправленного 
наблюдения и коррекции гипертензии [16]. 

Следует также указать, что уровень 
мертворождения зависит главным образом 
от типа (ранней или поздней) преэклампсии. 
Так, при сравнительном анализе исходов 
ранней и поздней преэкламспии R. Madazli 
c соавт. [21] показали, что все случаи мерт-
ворождения и ранней неонатальной смерти 
новорожденных произошли в наблюдениях 
ранней преэклампсии, составив соответ-
ственно 7,6 % и 40,6 % от всех наблюдений 
этой группы. При поздней преэклампсии 
летальные исходы отсутствовали. При этом 
частота мертворождения не имела значи-
мых различий в  зависимости от тяжести 
течения преэклампcии  [21]. В исследова-
нии X.L. Li с соавт. [20] количество мертво-
рожденных при ранней преэклампсии с вы-
сокими цифрами артериального давления 
было существенно больше по сравнению 
с  беременными, страдающими поздней 
преэклампсией с  выраженной гипертензи-
ей (35 % по сравнению с  6,2 %, р = 0,001). 
У пациенток же с HELLP-синдромом мерт-
ворождаемость даже превышала 50 на 1000 
новорожденных. 

Действительно, клинические проявле-
ния и  патологические изменения у  бере-
менных при гипертензивных заболеваниях 
очень разнообразны. Патогенез поражений 
и  танатогенез плода связан с  множеством 
взаимосвязанных факторов и  механизмов 
поражения матери, плода и плаценты. Мерт-
ворождаемость, сочетающаяся с  гипертен-
зией беременных, может быть обусловлена 
прогрессирующей плацентарной недоста-
точностью, преждевременной отслойкой 
плаценты и  ее инфарктами. В этой связи 
важным моментом патологоанатомического 
исследования тела мертворожденного яв-
ляется выяснение вопроса о  взаимосвязях 
гипертензивных заболеваний беременной 
и поражений плаценты при развитии гибе-
ли плода [3]. 

Бóльшая часть рисков хронической ги-
пертензии в  отношении мертворождения 
обусловлена тем, что хроническая арте-
риальная гипертензия является основным 
фактором риска развития преэклампсии. 
Установлено, что материнские и  перина-
тальные исходы при преэклампсии зависят 
от ряда факторов: срока гестации на момент 
начала заболевания, тяжести заболевания, 
наличия сопутствующей патологии и  эф-
фективности проводимой терапии. При 
этом следует учитывать, что звенья патоге-
неза преэклампсии у нерожавших женщин 
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отличаются от таковых у повторно беремен-
ных, а  также у  женщин, страдающих сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, сахар-
ным диабетом, перенесших преэклампсию 
во время предыдущей беременности и при 
многоплодной беременности. 

В настоящее время доказано, что моле-
кулярные и  морфологические изменения, 
приводящие к  развитию ранней (до 34 не-
дель гестации) преэклампсии, отличаются 
от тех, что ведут к развитию поздней (после 
34 недель гестации, во время родов и в по-
слеродовом периоде) преэклампсии  [2, 27]. 
Причиной развития ранней преэклампсии 
считается недостаточная выраженность 
процессов плацентации и  ремоделирования 
спиральных артерий. Прогрессирование за-
болевания сопровождается нарушениями ма-
точно-плацентарного и  плацентарно-плод-
ного кровообращения, показателем которых 
может служить ультразвуковое выявление 
систолически-диастолического кровотока 
в сосудах пуповины. Отсутствие или ревер-
сивный кровоток в  пупочной артерии по-
зволяют с  большой точностью предсказать 
мертворождения, поскольку нарушения 
кровотока в  сосудах пуповины сочетаются 
с  4-кратным увеличением частоты неблаго-
приятных перинатальных исходов, и  в  том 
числе мертворождаемости [9].

Одновременно с  нарушением маточно-
плацентарного кровообращения и  разви-
тием плацентарной гипоксии развиваются 
процессы компенсации, проявляющиеся из-
менением баланса секреции проангиоген-
ных и противоангиогенных факторов, а так-
же повышенной капилляризацией ворсин 
плаценты [1, 11]. Именно выраженность 
компенсаторных процессов в  ворсинчатом 
дереве плаценты является, на наш взгляд, 
определяющим моментом тяжести течения 
преэклампсии  [22]. С другой стороны, по-
вышенная секреция проангиогенных факто-
ров плацентой, направленная на повышение 
перфузионного давления, может явиться 
причиной гестационной гипертензии. 

Таким образом, гипертензивные за-
болевания и  особенно преэклампсия от-
носятся к  наиболее грозным осложнениям 
беременности, лидирующим по частоте 
развития материнской и перинатальной за-
болеваемости и  смертности во всем мире, 
но особенно в  развивающихся странах. 
К сожалению, несмотря на улучшение спо-
собов ведения беременных, порядка 90 % 
случаев гибели плода при беременности, 
осложненной гипертензией, происходят до 
поступления в  медицинское учреждение. 
Поскольку в  большинстве таких наблюде-
ний гибели плода предшествует развитие 
гипертензии у беременной, то потенциаль-

ным путем снижения мертворождаемости 
считается раннее выявление гипертензив-
ных расстройств и проведение своевремен-
ного родоразрешения. Адекватное ведение 
беременных с  хронической и  гестацион-
ной артериальной гипертензией включает 
в себя регулярное посещение врача-акуше-
ра, антенатальное обследование, включая 
допплерометрию, плода и  своевременную 
госпитализацию для родоразрешения. 
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