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■ В статье представлен обзор современ-
ных взглядов на биохимические и им-
мунологические аспекты этиологии и 
патогенеза преждевременного излития 
околоплодных вод (ПИОВ). Проведен 
анализ различных методов диагностики 
данной патологии. Рассмотрены основные 
подходы к ведению беременности и родов, 
осложненных ПИОВ при доношенном 
сроке. Намечены дальнейшие пути реше-
ния проблем, связанных с преждевремен-
ным излитием околоплодных вод.  
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Роды, осложненные преждевременным излитием около-
плодных вод (ПИОВ) при доношенной беременности состав-
ляют 8,5–18 % и не имеют тенденции к снижению [74, 83]. 
Ведущие акушеры-гинекологи отмечают, что данная патоло-
гия способствует росту осложнений в родах и в послеродовом 
периоде со стороны матери, плода и новорожденного [3, 7, 9, 
59]. Факторы, приводящие к ПИОВ, остаются дискуссионны-
ми до настоящего момента [20, 66, 28, 89]. 

Вместе с тем, необходимо подчеркнуть, что до настоящего 
времени окончательно не разработаны методы прогнозирова-
ния и профилактики этого серьезного осложнения беременно-
сти, что объясняется недостаточной изученностью этиопато-
генеза ПИОВ и изменений в организме беременных в третьем 
триместре беременности, предшествующих или определяю-
щих развитие этой патологии. Многие вопросы, касающиеся 
ведения беременности и родов при ПИОВ, допустимой дли-
тельности безводного промежутка, проблем, связанных с пе-
риодом новорожденности, остаются нерешенными.

биохимические аспекты ПИОВ
Одной из наиболее частых причин ПИОВ, по мнению ряда 

авторов, является патология коллагена плодных оболочек. 
В частности Tejero E. et al. в своих исследованиях сравнивали 
группы с ПИОВ и со своевременным излитием вод по уровню 
содержания витамина С и С-пропептида коллагена 1-го типа 
(collagen type I propeptide C) в плазме крови и лейкоцитах. 
Установлено увеличение процента ПИОВ у пациенток с повы-
шенной концентрацией С-пропептида коллагена 1-го типа при 
сроке 16 недель беременности. Тогда как по уровню содер-
жания витамина С корреляций не выявлено. По полученным 
данным, сделан вывод о значимой роли нарушения метабо-
лизма коллагена в патогенезе ПИОВ. Установлено, что при-
чиной преждевременного излития вод могут быть локальные 
дефекты плодных оболочек (утолщение, дегенерация, потеря 
коллагена), которые обусловлены недостаточностью обмена 
витаминов, которые, являясь компонентом металлоэнзимов, 
играют роль регулятора в процессах биосиснтеза коллагена и 
эластина оболочек [9, 26].

Также достаточно распространенным мнением о причине 
ПИОВ является активация перекисного окисления липидов 
(ПОЛ). Усиление процессов ПОЛ, как доказали Romero R. 
et al., может активироваться микроорганизмами при участии 
фагоцитов и макрофагов. Активация этой системы приводит 
к запуску процессов выработки цитокинов, а это, в свою оче-
редь, может послужить причиной повреждения плодных обо-
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лочек [27]. Жилко А. Л. также считает, что ПИОВ 
сопровождается изменением показателей систе-
мы ПОЛ в фетоплацентарном комплексе, что 
является следствием выраженного дисбаланса 
основных микроэлементов и витаминов [11].

По мнению многих исследователей, оксидатив-
ный стресс и истощение антиокислительных си-
стем приводят к снижению способности организма 
активировать ингибиторы протеаз и, следователь-
но, могут быть причиной разрушения коллагена 
[89]. Гипотезу о связи изменений в антиоксидант-
ной системе с возникновением ПИОВ поддер-
живают результаты двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования Casanueva E. et 
al., в котором  было установлено, что прием 100 
мг витамина С ежедневно с 20 недель гестации до-
стоверно снижает частоту ПИОВ [31]. 

Однако Mathews F. в своих исследованиях не 
нашел подтверждения того, что поступающие с 
пищей антиоксиданты, влияют на частоту ПИОВ. 
Исследование уровня антиоксидантов плазмы 
крови при ПИОВ показало наличие единственной 
достоверной зависимости данной акушерской 
патологии от уровня антиоксиданта лютеина. 
Причем именно повышение уровня содержания 
данного антиоксиданта на ранних сроках бере-
менности увеличивает частоту ПИОВ [64].

Многими авторами указывается на зависи-
мость частоты ПИОВ от аномалии строения кол-
лагена и от повышения оксидативного стресса. 
Учитывая, что повышение уровня гомоцистеина 
может индуцировать оба этих патофизиологиче-
ских процесса, Knudtson E. J. et al. попытались 
использовать этот факт в своих исследованиях 
для прогнозирования ПИОВ. Однако при сравне-
нии уровня гомоцистеина в группах с ПИОВ и со 
своевременным излитием вод, достоверной раз-
ницы получено не было [55].

Исследования Jenkins D. M. et al. показали, что 
при ПИОВ происходит нарушение метаболизма 
в обмене плазминогена. Плазминоген при свя-
зывании с цитоплазматическими компонентами 
поврежденных клеток амниотического эпителия 
и цитотрофобласта амниона и хориона активиру-
ется в плазмин, что приводит к истончению плод-
ных оболочек и их разрыву [36]. Mackenzie A. P. 
et al. в своих исследованиях оценивали эффект 
влияния тромбина и прогестина на экспрессию 
металлопротеиназы-3 (ММП-3) в децидуальных 
клетках при ПИОВ. По их данным, тромбин, об-
разующийся при ПИОВ, способствовал развитию 
родовой деятельности за счет стимулирования 
разрушения внеклеточного матрикса плодных 
оболочек путем повышения экспрессии ММП-3 
децидуальными клетками, тогда как прогестерон 
подавлял этот эффект [62].

В секрете цервикального канала у пациентов 
с ПИОВ при биохимическом исследовании были 
обнаружены сериновые протеазы, в частности, 
лейкоцитарная эластаза, способная разрушать 
компоненты внеклеточной матрицы плодных 
оболочек [74]. Mc. Gregor J. A. et al. выявили, что 
добавление эритромицина или клиндамицина 
в инокулят микроорганизмов, продуцирующих 
протеазы, предотвращало ослабление хориоам-
ниотической оболочки, вызванное бактериальны-
ми протеазами [29].

Многие авторы указывают на важную роль ми-
кронутриентной недостаточности в возникнове-
нии ПИОВ. Altai R. et al. сообщили, что пациентки 
с ПИОВ имели более низкую концентрацию меди 
в материнской и пуповинной сыворотке, чем па-
циентки со своевременным излитием вод. Исходя 
из полученных данных сделано предположение, 
что при дефиците меди происходит замедленное 
созревание коллагена и эластина [42]. В тоже вре-
мя Kiilholma Р. et al. не обнаружили существен-
ной разницы в уровне этого микроэлемента в сы-
воротке крови матери и пуповинной крови плода 
при ПИОВ [85]. Sikorsky et al. определяя уровень 
цинка в сыворотке крови, показали, что концен-
трация цинка была ниже у пациентов с ПИОВ при 
своевременных родах, чем без ПИОВ [80].

Для диагностики и прогнозирования развития 
инфекционных осложнений при ПИОВ рядом ав-
торов предлагается использовать С-реактивный 
белок. В частности, Saini S. et al., изучая кон-
центрацию С-реактивного белка у пациенток с 
ПИОВ, установили, что чувствительность и спец-
ифичность данного метода для прогнозирования 
хориоамнионита составила 80 % [33]. Повышение 
уровня С-реактивного белка достаточно чувстви-
тельный признак для диагностики хориоамнио-
нита и может быть использован для контроля 
эффективности лечения антибактериальными 
препаратами [86]. Loukovaara M. J. et al. устано-
вили, что методика определения С-реактивного 
белка является диагностически значимой только 
в том случае, когда используются высокочувстви-
тельные методы — иммунофлюорометрический 
и иммуноферментный [61]. Однако Wiwanitkit V. 
считает, что определение С-реактивного белка не 
является достаточно чувствительным методом для 
подтверждения наличия хориоамнионита [92].

Zou L. et al. в своих исследованиях для диагно-
стики и прогнозирования хориоамнионита у паци-
енток с ПИОВ использовали растворимую моле-
кулу межклеточной адгезии-1 (soluble intercellular 
adhesion molecule-1) (SICAM-1). Авторы срав-
нили уровни SICAM-1 и С-реактивного белка 
у пациенток с ПИОВ и у пациенток со своевре-
менным излитием вод. У пациенток с ПИОВ хо-
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риоамнионит был подтвержден гистологически. 
По полученным данным, был сделан вывод, что 
уровень SICAM-1 является более значимым для 
диагностики интраамниальной инфекции и хо-
риоамнионита, чем уровень С-реактивного белка 
[94].

В литературе имеются указания о том, что 
повышение более чем в 2 раза содержания 
α-фетопротеина (АФП) во втором триместре бе-
ременности свидетельствует о возможном риске 
ПИОВ [77], но в то же время Simpson J. et al. под-
черкивали, что изменение концентрации АФП в 
третьем триметре беременности особого влияния 
на возникновение ПИОВ не имело [28].

Ряд исследователей значительную роль в па-
тогенезе ПИОВ отводят повышению синтеза 
простагландинов е2 и F2a клетками амниально-
го эпителия [66]. При этом выделяют несколько 
путей накопления простагландинов.

Первый вариант связан с размножением пато-
генной микрофлоры в околоплодных водах. В ре-
зультате этого процесса, происходит накопление 
микробных фосфолипаз, которые запускают син-
тез простагландинов из тканевых фосфолипидов 
амниона и хориона [7]. 

Исследователями отмечено, что часто ПИОВ 
на недоношенном сроке происходит на фоне вы-
сокого содержания эндотоксина [59].

Второй путь повышения содержания проста-
гландинов связывают с их синтезом под действи-
ем цитокинов, которые вырабатываются макрофа-
гами в области маточно-плацентарного барьера в 
ответ на бактериальные токсины [58].

Третий вариант повышенного образования 
простагландинов связан с повреждением амниона, 
последующим развитием сосудистых расстройств 
и асептического воспаления. Следовательно, в 
основе патогенеза дородового разрыва оболочек 
лежит воспаление, которое может быть инфекци-
онным и асептическим [58].

Однако в исследованиях Lonkwood C. J. не об-
наружено достоверного повышения уровня про-
стагландинов при ПИОВ[62].

Очевидно, что существует несколько различ-
ных взглядов на биохимические аспекты патоге-
неза ПИОВ. Уточнение или опровержение неко-
торых из них, позволит ускорить решение ряда 
акушерских проблем связанных с вопросами так-
тики ведения беременности и родов при ПИОВ, 
а также разработать новые методы прогнозирова-
ния гнойно-септических осложнений при данной 
патологии.

Иммунологические аспекты ПИОВ
Многие исследователи считают, что в пато-

генезе ПИОВ важную роль играют цитокины, 

продуцируемые клетками иммунной системы. 
Показано, что эти молекулы участвуют в ре-
гуляции синтеза гликозаминогликанов [80]. 
В частности, Casey M. L. et al. установили, что 
интерлейкин-1 (IL-1) способствует биосинтезу 
гиалуроновой кислоты клетками хориона, повы-
шенная концентрация которой в плодных обо-
лочках у пациентов с ПИОВ приводила к потере 
эластичности плодного пузыря, вследствие чего 
он, становился хрупким и разрывался при незна-
чительном напряжении [30]. 

Другим основным патогенетическим меха-
низмом ПИОВ, по мнению  Vadillo-Ortega F., 
Estrada-Gutierrez G., является активация и усиле-
ние экспрессии матричной металлоротеиназы-9 
(MMP-9), что приводит к разрушению соедини-
тельной ткани до начала родовой деятельности. 
хотя механизм индукции синтеза и активации 
ММР-9 клетками плодных оболочек не известен, 
тем не менее, при беременности, осложненной 
внутриматочной инфекцией, паракринное и/или 
аутокринное действие провоспалительных цито-
кинов IL-1β и TNF-α, может инициировать эти 
процессы [88]. 

Усиление активности ММР-9 в плодных обо-
лочках под воздействием TNF-α, было показано 
в исследованиях Fortunato S. J. et al., при этом  
действие IL-1β и IL-6 не приводило к активации 
или усилению экспрессии данного фермента.  Ни 
один из исследованных цитокинов не влиял на 
активность ММР-2. При изучении влияния этих 
цитокинов на уровень TIМР-1, было установлено, 
что действие IL-1β и TNF-α приводит к их сниже-
нию, в то время как IL-6 не оказывал влияния на  
содержание этих веществ. Таким образом, TNF-α 
может являться важным фактором в повышении 
металлопротеиназной активности в плодных обо-
лочках [46]. При анализе проапоптозного дей-
ствия IL-1β и на клетки плодных оболочек, про-
веденного этой же группой исследователей, было 
показано, что  IL-1β индуцирует апоптоз, а IL-6 
не оказывает влияния на данный процесс [46]. 

Представление об участии цитокинов в меха-
низме патогенеза ПИОВ нашло подтверждение 
в работе El-Shazly S., в которой был проведен 
сравнительный анализ содержания IL-2, IL-4, 
IL-5, IL-6, IL-10 и IL-12, IFN-γ, TNF-α и TNF-β 
в плацентах у женщин с ПИОВ и у  женщин со 
своевременным излитием вод. При этом, в случае  
ПИОВ было отмечено повышение уровня IL-2, 
IL-12 и IFN-γ, в то время как уровни IL-4, IL-6 и 
IL-10 были значительно выше в плацентах  жен-
щин со своевременным излитием вод [39].

Тем не менее, вопрос о роли цитокинов в ме-
ханизмах развития ПИОВ остается открытым. 
В частности, Shobokshi A. et al. для решения этой 
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проблемы изучали уровень IL-1, IL-6, TNF-α и 
IFN-γ у беременных с ПИОВ в сочетании с ин-
фекцией в околоплодных водах и при ее отсут-
ствии. Почти во всех случаях ПИОВ на фоне 
инфекции установлено повышенное содержание 
этих цитокинов в околоплодных водах, при этом  
только у половины из этих беременных выявлено 
повышенное содержание изучаемых цитокинов в 
сыворотке крови. В случае ПИОВ без верифици-
рованной инфекции, изменения  содержания  ци-
токинов в сыворотке не были зафиксированы, а 
повышение уровня этих веществ в околоплодных 
водах было отмечено у двух третей этой груп-
пы. Эти наблюдения позволили авторам сделать 
вывод о том, что повышение  уровня этих цито-
кинов в околоплодных водах в случае ПИОВ на 
фоне инфекции может объясняться возросшей 
активностью макрофагов, осуществляющих им-
мунологический надзор в фетоплацентарном 
комплексе или участвующих в подготовительном 
этапе физиологических родов, и исследуемые ве-
щества — не играют принципиальную роль в па-
тогенезе развития ПИОВ [78]. 

В исследованиях Jacobsson B. et al. при срав-
нении группы беременных с ПИОВ и беремен-
ных, которым было показано плановое кесарево 
сечение, было показано, что при ПИОВ содер-
жание моноцитарного хемотактического белка-1 
(МСР-1), в цервикальной слизи и амниотической 
жидкости повышено при ПИОВ и коррелирует с 
внутриамниотическим воспалением [67].

Helmig B. R. et al. в своих исследованиях  из-
учали взаимозависимость уровней эластазы ней-
трофилов (NE) и секреторным лейкоцитарным 
ингибитором протеазы (SLPI) при ПИОВ. SLPI 
является природным ингибитором NE, присут-
ствующим в амниотической жидкости, плодных 
оболочках и цервикальной слизи, а дисбаланс 
между NE и SLPI вызывает патологический про-
цесс разрушения ткани при хронических воспа-
лительных заболеваниях. Авторами установлено, 
что ПИОВ и микробная инвазия в околоплодные 
воды, как при срочных, так и при преждевремен-
ных родах сопровождаются значительным увели-
чением в околоплодных водах концентрации NE. 
Кроме того, ПИОВ сопровождается значитель-
ным уменьшением концентрации SLPI в амнио-
тической жидкости [48].

По предположениям Trautmann М. et al., в ре-
зультате микробной инвазии в амниотическую по-
лость концентрация ИЛ-8 у пациенток при ПИОВ 
повышена, при этом этот хемокин привлекает в 
очаг воспаления и активирует, нейтрофилы, что, 
в свою очередь, приводит к усилению продукции  
NE, повреждающей  плодные оболочки [87]. При 
сравнении группы женщин с ПИОВ и со своевре-

менным излитием вод авторами было исследова-
но содержание в околоплодных водах IL-6 и IL-8, 
кроме того, околоплодные воды были обследова-
ны на наличие уреаплазм, микоплазм и условно-
патогенной микрофлоры. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что уровень IL-6 в около-
плодных водах коррелирует с наличием внутри-
маточной инфекции, а уровень IL-8 в околоплод-
ных водах взаимосвязан с повышенным риском 
наступления преждевременных родов [52].

Дефензин нейтрофилов (HNP 1-3), бактери-
цидный, улучшающий проницаемость белок 
(BPI) и кальпротектин (MRP8/14) являются про-
тивомикробными пептидами, которые содержат-
ся в лейкоцитах и действуют как эффекторные 
молекулы при неспецифическом иммунном отве-
те. В исследовании, проведенном Espinoza J et al. 
была определена концентрация этих противоми-
кробных пептидов в околоплодных водах пациен-
тов с ПИОВ, при преждевременных родах и при 
микробной инвазии в амниотическую полость. 
Было установлено, что ПИОВ и микробная инва-
зия в амниотическую полость при своевременном 
излитии вод, сопровождаются повышенной кон-
центрацией в околоплодных водах HNP 1-3, BPI 
и MRP8/14 [41].

В ряде работ была сделана попытка изучения 
роли плода в патогенезе ПИОВ. В частности, 
Romero R et al. изучали концентрации (MMP-9), 
IL-1β, IL-6, растворимого рецептора TNF 1 (sTNF-
R1) и растворимого рецептора TNF 2 (sTNF-R2) 
в сыворотке крови пуповины плодов от женщин 
с ПИОВ и женщин со своевременным излитием 
вод. В первом случае наблюдалось повышение 
концентрации MMP-9, которая многими авторами 
считается основным фактором в патогенезе раз-
рыва плодных оболочек, и снижение концентра-
ции IL-1β, sTNF-R1, и sTNF-R2. Авторы счита-
ют актуальным продолжение исследования роли 
плода в развитии ПИОВ [75]. 

Целью работы Dollner H. et al. явилось выяв-
ление связи концентрации цитокинов в сыворот-
ке пуповинной крови с симптомами восходящей 
инфекции. Исследовали материал, полученный от 
пациенток с ПИОВ с признаками хориоамниони-
та различной степени тяжести  и женщин с физио-
логическими родами. Авторами изучалось содер-
жание IL-1β, IL-6, IL-8, растворимых рецепторов 
TNF 1 и 2 типов, антагониста рецептора IL-1 (IL-
IRA), и C-реактивный белок. Достоверные разли-
чия в уровнях вышеуказанных цитокинов в сыво-
ротке пуповинной крови были выявлены между 
подгруппами с отсутствием хориоамнионита и 
выраженными явлениями хориоамнионита по 
данным гистологических исследований. Разницы 
между подгруппой с невыраженными явлениями 
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хориоамнионита и группой с физиологическими 
родами не было. Авторами был сделан вывод о 
том, что подъем уровня ряда цитокинов проис-
ходит на стадии декомпенсации или достаточно 
выраженного процесса развития внутриматочной 
инфекции [38].

Matsuda Y. et al. провели исследование влия-
ния антибактериальной терапии на концентрацию 
IL-6 и IL-8 в секрете шейки матки у беременных с 
ПИОВ. Определение уровня IL-6 и IL-8 осущест-
вляли в момент поступления и с началом родовой 
деятельности. Достоверных различий  в содержа-
нии IL-6 и IL-8 между группами с антибактери-
альной терапией и без нее не было обнаружено. 
Достоверное повышение уровня IL-6 и IL-8 за-
фиксировано между группами пациенток с выра-
женным хориоамнионитом и с обычным течением 
родов. Следовательно, антибиотики не влияют на 
локальные концентрации цитокинов [65].

В литературе часто обсуждаются методы ран-
ней диагностики внутриматочной инфекции для 
прогноза состояния матери и новорожденного. 
Особенно это актуально при ПИОВ на фоне от-
сутствия биологической готовности к родам. При 
изучении связи между уровнями цитокинов в 
амниотической жидкости и сосудистой инвазив-
ной фазой внутриутробной инфекции, появлени-
ем перивентрикулярной лейкомаляции, уровнем 
С-реактивного белка, признанным биологиче-
ским маркером воспаления в материнской сыво-
ротке, было установлено, что концентрация IL-1β 
является наилучшим прогностическим критерием 
сосудистого распространения хориоамнионита, 
а определение концентрации TNF-α — наилуч-
шим образом позволяет оценить риск  развития 
тяжелых ранних инфекций [19]. Во многих рабо-
тах авторами огромное внимание уделяется IL-6, 
как оптимальному прогностическому критерию 
предсказания внутриматочного воспалительного 
процесса или послеродовых гнойно-септических 
воспалений у матери и у новорожденных. В част-
ности, Kayem G. et al. в своей работе  проводили 
исследование, направленное на оценку диагно-
стической значимости анализа определения кон-
центрации  IL-6 в секрете влагалища для прогно-
зирования неонатальной инфекции у пациенток 
с ПИОВ. IL-6 определяли иммунохроматографи-
ческим методом «bedside test». Чувствительность 
IL-6 для  прогнозирования неонатальной инфек-
ции составила 79 % (95 % CI, 65–92); его специ-
фичность — 56 % (95 % CI, 42–70); его прогно-
стичность положительного результата — 30 % 
(95 % CI, 12–47), и его прогностичность отри-
цательного результата — 92 % (95 % CI, 84–99). 
Несмотря на относительно невысокую чувстви-
тельность и специфичность теста, авторы ре-

комендуют данный метод для прогнозирования 
неонатальной инфекции при беременности у па-
циенток с ПИОВ [54]. 

Hatzidaki E. et al. измеряли концентрацию IL-6 
в пуповинной крови, материнской крови, взятой 
во время родов и крови младенцев, взятой на 4-й 
день жизни. Исходя из полученных результатов, 
авторы сделали вывод о том, что измерение уров-
ня IL-6 в пуповинной крови имеет наибольшее 
значение для прогнозирования раннего сепсиса у 
младенцев, тогда как повышение содержания IL-6 
в материнской крови указывает на угрозу хорио-
амнионита, и предлагают использовать этот по-
казатель при обследовании беременных, которым 
показаны внутриматочные манипуляции [45, 47]. 

По данным современной литературы, оче-
видно, что иммунологический аспект патогенеза 
ПИОВ актуален и в настоящее время. Несмотря 
на достаточное количество работ в данном на-
правлении в настоящий момент нет единого 
мнения об участии различных цитокинов в этом 
процессе. Также актуальной остается разработка 
иммунологических методов прогнозирования раз-
вития воспалительных осложнений у пациенток 
с ПИОВ. Полученные при проведении таких ис-
следований данные  позволят внести коррекцию в 
тактику ведения пациенток с данной акушерской 
патологией, а также разработать ряд мер по про-
филактике ПИОВ.

Диагностика ПИОВ
В 60–70 % случаев диагноз ПИОВ не вызыва-

ет сложностей. Диагностика излития околоплод-
ных вод обычно основана на наличии внезапно 
хлынувшего из влагалища потока амниотической 
жидкости и затем, продолжающихся очень не-
большими порциями выделений. если водяни-
стые выделения носят не постоянный характер, 
их необходимо отличать от влагалищных выде-
лений, подтекания мочи или разжижения церви-
кальной слизи, предшествующих началу родовой 
деятельности [15, 16]. При небольших, так назы-
ваемых субклинических разрывах, когда имеется 
лишь незначительное подтекание околоплодных 
вод, диагностика может вызывать значительные 
трудности. Амниотическая жидкость может выде-
ляться по каплям и смешиваться с секретом вла-
галища. Беременная может не заметить момента 
подтекания вод, особенно если на фоне воспали-
тельного процесса были обильные выделения из 
влагалища [4, 17, 93].

Постановка точного диагноза ПИОВ — клю-
чевой момент для дальнейшей акушерской так-
тики. Ошибочный диагноз ПИОВ может, с одной 
стороны, привести к неоправданной госпитализа-
ции и последующему родовозбуждению, с другой 



ISSN 1684–0461

109ОБЗОРы

Т О М  L X  В Ы П У С К  4 / 2 0 1 1

стороны, к неоправданно долгой выжидательной 
позиции акушера с большим риском восходящей 
инфекции [4]. 

В этих обстоятельствах многое зависит от тща-
тельно собранного анамнеза. Необходимо полу-
чить сведения относительно того, когда и каким 
образом выделилась жидкость из влагалища, слу-
чалось ли подобное раньше, сколько приблизи-
тельно жидкости вытекло, какого она была цвета, 
запаха, консистенции и были ли еще какие-либо 
особенности [3, 4, 20].

Обнаружение амниотической жидкости в за-
днем своде влагалища при осмотре в стериль-
ных зеркалах является наиболее простым мето-
дом диагностики ПИОВ. Также можно провести 
«пробу кашлевого толчка», которая заключается 
в том, что  при осмотре в зеркалах  женщину про-
сят покашлять: подтекание жидкости из церви-
кального канала свидетельствует о ПИОВ [4]. 
Подтверждением диагноза ПИОВ является от-
сутствие плодного пузыря при влагалищном ис-
следовании и усиление подтекания вод при оттал-
кивании предлежащей части [73]. Определенную 
трудность представляет диагностика ПИОВ при 
незначительном подтекании жидкого содержимо-
го из половых путей при «незрелой» шейке мат-
ки, поэтому в сомнительных случаях приходится 
прибегать к различным лабораторным методам 
исследования [25].

С целью уточнения диагноза ПИОВ исследу-
ют мазок, полученный из заднего свода влагали-
ща, на «арборизацию» (феномен папоротника). 
Для лучшей оценки результатов, микроскопиче-
ское исследование лучше производить через 10 
минут после высыхания мазков [83]. Однако дан-
ный метод может давать достаточно большое ко-
личество ложноположительных результатов из-за 
примеси элементов спермы, отделяемого шеечно-
го канала и даже при наличии отпечатков пальцев 
на предметном стекле [25]. Также можно прово-
дить нитразиновый тест, который заключается в 
определении pH влагалищного содержимого. При 
попадании околоплодных вод во влагалище кис-
лотность влагалищного содержимого снижается, 
что выявляется с помощью нитразиновой тест-
полоски. Известно, что информативность этих 
методов снижается по мере увеличения безводно-
го промежутка [83].

По данным ряда авторов, ультразвуковая ви-
зуализация уменьшенного объема амниотической 
жидкости также может помочь в подтверждении 
диагноза ПИОВ. Причем контроль индекса ам-
ниотической жидкости необходим для решения 
вопроса о возможности и целесообразности про-
лонгирования беременности [81]. В некоторых 
случаях ультразвуковые критерии позволяют про-

гнозировать длительность латентного периода [71]. 
Однако до настоящего времени окончательно не 
определено значение объема амниотической жид-
кости для диагностики ПИОВ. Wigglesworth J. S. et 
al. считают, что при этом нужно учитывать и дру-
гие причины возникновения маловодия, такие как 
врожденные аномалии мочеполового тракта, вну-
триутробная задержка развития плода [90]. И на-
оборот, нормальное количество амниотической 
жидкости также не исключает ПИОВ. В случае 
гипертонуса матки при ПИОВ необходимо ультра-
звуковое исследование для исключения преждев-
ременной отслойки плаценты.

Gahl W. et al. разработали быстрый способ 
диагностики ПИОВ с помощью определения ак-
тивности диаминоксидазы. Метод основан на 
продукции диаминооксидазы клетками плацен-
ты, наличии ее в амниотической жидкости и от-
сутствии во влагалищном содержимом [37].

Koninckx P. R. et al. предложили определять 
уровень пролактина во влагалищном содержимом 
для диагностики ПИОВ. Чувствительность это-
го метода оказалась 94,5 %, а специфичность — 
95,4 % [56]. 

Плодовый фибронектин (ПФН) — гликопро-
теин, находящийся в экстраворсинчатом цитотро-
фобласте плаценты, амниотических оболочках 
и амниотической жидкости. Eriksen N et al., ис-
следуя ПФН при ПИОВ на доношенном сроке, 
сообщили, что чувствительность данного метода 
оказалась равной 98,2 %, а специфичность только 
26,8 % [44]. Положительный результат на ПФН 
выявляет снижение внеклеточной матрицы в си-
стеме мать–плод, что больше предшествует кли-
ническому началу родов, чем ПИОВ. Эта гипо-
теза основана на наблюдении, что пациенты без 
ПИОВ, но с положительным результатом на ПФН 
при определении отделяемого из цервикально-
го канала чаще родоразрешаются в течение 72 
часов, в отличие от пациентов с отрицательным 
результатом на ПФН. Morrison J. et al. и Irion О. 
et al. считают, что выявление ПФН — не специ-
фично для ПИОВ [51,70]. Однако Lockwood С. 
et al. (1994) установили, что ПФН, выявленный 
методом моноклональных антител, оказался бо-
лее точным в диагностике околоплодных вод, чем 
определение уровня пролактина и более практич-
ным, чем определение диаминооксидазы с общей 
точностью 98 % [43].

Существует еще один метод диагностики 
ПИОВ — амниоцентез с введением красителя ин-
диго кармина. Данный метод обычно рекомендо-
вали при глубоко недоношенной беременности. 
Метод достаточно точен, но крайне травматичен 
и может сам привести к разрыву плодных оболо-
чек. На основании амниоцентеза возможно уточ-
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нение диагноза хориоамнионит (по повышенному 
содержанию лейкоцитов в амниотической жидко-
сти, снижение концентрации глюкозы) или даже 
окончательное подтверждение внутриутробной 
инфекции по данным бактериологического иссле-
дования амниотической жидкости [4, 25].

Современные иммунологические методы 
диагностики ПИОВ основаны на применении 
антиген-специфичных моноклональных антител 
для выявления наличия во влагалище веществ, 
которые в большом количестве содержаться пре-
имущественно в околоплодных водах. Guinn D. A. 
et al. определяли уровень протеин-1, связывающе-
го инсулиноподобного фактора роста (ПСИФР-1). 
Данный метод имеет чувствительность 85,4 % и 
специфичность 92,6 %. Однако он менее точен 
при следовых количествах амниотической жид-
кости и требует наличия квалифицированного 
медицинского персонала [4, 72].

Одним из наиболее распространенных мето-
дов диагностики ПИОВ является тест Amnisure. 
Тест определяет плацентарный α-микроглобулин 
(ПАМГ-1) во влагалищном содержимом. ПАМГ-1 
в большом количестве содержится в околоплод-
ных водах (2000–25000 нг/мл). Порог чувствитель-
ности теста Amnisure составляет 5 нг/мл, что обе-
спечивает 99 % точность обнаружения ПИОВ даже 
при недоношенной беременности [4, 25, 33]. 

Учитывая большое разнообразие методов диа-
гностики ПИОВ необходимо определение наибо-
лее чувствительных и специфичных из них, так 
как установление точного диагноза является за-
логом правильной тактики ведения беременности 
и родов у пациенток с ПИОВ.

Тактика ведения беременности и родов, 
осложненных ПИОВ при доношенном 
сроке 

Частота ПИОВ при своевременных родах от-
мечается в 3–19 % случаев. ПИОВ способствует 
затяжному течению родового акта, увеличению 
частоты оперативного родоразрешения, после-
родовых заболеваний, гипоксии плода и перина-
тальной смертности, что служит, по мнению ряда 
авторов, оправданием выбора активной, а иногда 
просто агрессивной, тактики ведения беремен-
ности и родов при данной патологии [15, 60, 59, 
93].

В 70–80 годах прошлого столетия в многочис-
ленных зарубежных и особенно в отечественных 
научных работах было отмечено возрастание 
гнойно-септических осложнений и заболеваний 
у женщин при ПИОВ и увеличение внутриутроб-
ного инфицирования в три раза при безводном 
периоде более 12 часов [42, 29, 27]. Опираясь 
на эти данные, акушерским сообществом был 

утвержден термин «длительный безводный пери-
од», который подразумевает безводный период 12 
и более часов. В связи с полученными в те годы 
установками, при безводном периоде 10–11 часов, 
если в ближайшие часы у роженицы не происхо-
дили роды, решался вопрос о кесаревом сечении. 
Таким образом, показания к оперативному ро-
доразрешению при ПИОВ были достаточно рас-
ширены. Активное ведение родового акта, в виде 
начала родовозбуждения через 2–3 часа после 
ПИОВ, родостимулирующая терапия в высоком 
проценте при данной патологии, привели к неко-
торому снижению гнойно-септических осложне-
ний при несвоевременном излитии вод. И в связи 
с этим, научных исследований в нашей стране до 
конца прошлого столетия практически не про-
водилось. Однако резкое повышение количества 
аномалий родовой деятельности, гипоксии плода, 
родового травматизма и частоты кесарева сече-
ния, а также ухудшение перинатальных исходов 
при вышеуказанном подходе ведения беременно-
сти и родов, осложненных ПИОВ, заставило ве-
дущих акушеров-гинекологов вернуться к данной 
проблеме [4, 7, 9, 16, 20, 25]. Также многими уче-
ными учитывается появление новых и достаточ-
но эффективных антибактериальных препаратов, 
позволяющих проводить профилактику осложне-
ний, связанных с восходящей и внутриутробной 
инфекцией.

Ha сегодняшний день нет единых взглядов на 
тактику ведения беременности и родов, ослож-
ненных ПИОВ при доношенном сроке гестации. 
Одни авторы считают целесообразным приме-
нение консервативно-выжидательной тактики. 
Другие полагают, что нарушение целостности 
амниона несет угрозу инфицирования и осложне-
ний для матери и плода, и предлагают активную 
тактику.

По данным многих зарубежных авторов, у боль-
шинства женщин после ПИОВ при доношенном 
сроке родовая деятельность развивается спонтан-
но в ближайшее время. По данным Crowley Р. et 
al., Энкин М. почти 70 % женщин самостоятельно 
вступают в роды в течение 24 часов после ПИОВ, 
почти 90 % — в течение 48 часов и 95–98 % жен-
щин в течение 72 часов безводного промежутка. С 
поразительным постоянством у остальных 2–5 % 
женщин роды не начинаются и через 7 дней по-
сле ПИОВ [24, 25]. Исследователи полагают, что 
у этих женщин, происходит снижение биосинтеза 
простагландинов и нарушение их метаболизма, 
вследствие чего наблюдается не только неспособ-
ность к развитию спонтанных родов, но часто от-
мечается слабость родовой деятельности [24].

Savitz D. A. et al. также подтвердили в своих 
исследованиях, что родовозбуждение не является 
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обязательным при ПИОВ. По данным этих ав-
торов, почти у 86 % женщин роды начинаются в 
течение 12–23 часов; у 91 % — в течение 24–47 
часов; у 94 % — в течение 48–95 часов. С до-
статочной регулярностью у остальных 6 % жен-
щин роды не наступают и через 96 часов [49]. 
естественно, очень важной проблемой является 
выявление такого контингента женщин для про-
ведения более активной подготовки к родам.

При гистерографическом исследовании было 
выявлено, что сократительная деятельность матки 
у женщин с ПИОВ не отличается от сокращений 
матки при нормально протекающей беременно-
сти. Так, к началу родов малые и частые сокра-
щения матки постепенно исчезают, а большие 
сокращения появляются чаще, становятся более 
интенсивными и продолжительными. По мнению 
авторов, этот процесс подготовки миометрия к 
родовой деятельности требует определенного 
времени [84].

Современное представление о наступлении 
и развитии родов дает основание рассматривать 
беременных с ПИОВ, как находящихся в подго-
товительном периоде к родам [57]. Проведенные 
кольпоцитологические исследования при ПИОВ 
выявили, что ни у одной беременной, по класси-
фикации J. Zidovsky, не зарегистрировано цито-
типа «несомненный срок родов». Во всех случаях 
зарегистрирован 1-й или 2-й тип мазка — «про-
грессирующая беременность» или «близко к ро-
дам» [35].

Для определения готовности организма бере-
менной к родам, при разрыве плодного пузыря 
до начала срочных родов, проводятся следующие 
мероприятия: оценка «зрелости» шейки матки, 
цитологическое исследование влагалищных маз-
ков, исследование возбудимости матки [1, 3, 63]. 
Некоторые авторы считают наиболее ценным 
окситоциновый тест. если он оценивался как по-
ложительный, характеризующийся физиологиче-
ской ответной реакцией матки в виде одиночного 
сокращения в области ее дна, тела и нижнего сег-
мента, то родовая деятельность, как правило, на-
чиналась самостоятельно в ближайшие 12 часов 
[21]. О готовности матки к родам также можно су-
дить по определению ферментов, принимающих 
участие в родовой деятельности (моноаминоок-
сидаза, диаминооксидаза, креатининфосфотаза), 
а также биологически активных веществ — мета-
болитов простагландинов, серотонина, норадре-
налина [23].

До сих пор нет единой точки зрения в отно-
шении способов и тактики родовозбуждения при 
ПИОВ. Большинство отечественных акушеров 
придерживаются следующей тактики: при «зре-
лой» шейке матки и отсутствии данных о возмож-

ности возникновения аномалии родовых сил родо-
возбуждение начинают через 2–3 часа с момента 
излития вод. В случае «незрелой» шейки матки и 
отсутствии отягощающих факторов, проводят ме-
роприятия в течение 2–6 часов, способствующие 
«созреванию» шейки матки и повышению воз-
будимости миометрия, после чего приступают к 
родовозбуждению. При «незрелой» шейке матки, 
у женщин с переношенной беременностью, воз-
расте первородящей старше 30 лет, тяжелой фор-
ме гестоза, тазовом предлежании, осложненном 
течении данной беременности, гипоксии плода и 
других акушерских осложнениях, показано родо-
разрешение путем операции кесарево сечение [1, 
18, 22].

Что касается вопроса о продолжительности 
родов при ПИОВ, при различных подходах веде-
ния, то существуют данные, что интервал от мо-
мента излития вод до родоразрешения уменьшал-
ся в среднем от 30 до 24 часов при использовании 
тактики раннего родовозбуждения, но продолжи-
тельность их составляла в среднем 12–15 часов, 
по сравнению с 6–7 часами в группе с выжида-
тельной тактикой [12].

При активном ведении родов с ПИОВ при 
доношенном сроке беременности и отсутствии 
биологической готовности к родам характери-
зуется рядом особенностей: высокий процент 
аномалий родовой деятельности, вследствие 
«незрелости» шейки матки и неполноценности 
нейро-гуморальных и нейро-эндокринных ме-
ханизмов регуляции маточной активности. Как 
следствие часто отмечены в высоком проценте 
случаев гипоксия плода и кровотечение при пре-
ждевременной отслойке плаценты [10, 8, 14, 76]. 
Клинические наблюдения свидетельствуют, что 
при ПИОВ у беременных с «незрелой» шейкой 
матки попытки родовозбуждения малоэффектив-
ны и в 40–70 % случаев диагностируется «отсут-
ствие эффекта от родовозбуждения» [10, 76].

Изучение состояния сердечной деятельности 
внутриутробного плода по данным кардиотоко-
грамм показало, что частота сердцебиения плода 
при увеличении безводного промежутка суще-
ственно не изменялась. Отмечено лишь увеличе-
ние вариабельности сердечного ритма в первые 
трое суток безводного промежутка с последую-
щим ее уменьшением после 5-х суток, что могло 
свидетельствовать о стабилизации ритма плода 
после периода адаптации при излитии околоплод-
ных вод [63].

Эффективным методом родовозбуждения, при 
«зрелой» шейке матки, является разведение обо-
лочек плодного пузыря. Нецелесообразно сра-
зу назначать утеротонические средства, так как 
примерно в половине случаев только разведение 
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оболочек, вызывает родовую деятельность [21]. 
Ряд авторов отмечает, что в первые минуты после 
ПИОВ наступает преходящее снижение маточно-
плацентарного кровотока. Через 10–15 минут 
плод отвечает бурными и частыми движениями и 
изменениями сердечного ритма; активность мио-
метрия повышается значительно позже. Маточно-
плацентарный кровоток восстанавливается, по 
мнению авторов, не менее чем через 40 минут по-
сле ПИОВ, поэтому назначение родовозбуждения 
оправдано не раннее, чем через 2–3 часа после 
разведения оболочек [84, 63].

Ряд авторов считают обоснованным пер-
воочередным мероприятием для подготовки 
нервно-мышечного аппарата матки к родовой 
деятельности назначение глюкозо-гормонально-
витаминно-кальциевого фона [18, 8].

Заслуживает внимания немедикаментозный 
метод подготовки шейки матки с помощью спе-
циального прибора для электростимуляции. 
Электровоздействие на шейку матки осуществля-
ют через биполярный электрод прямоугольным 
импульсным током силой от 3 до 6 мА, в режи-
ме посылок и пауз по 60 с в течение 15–20 минут 
[69].

есть данные об использовании β-адрено-
блокаторов, как для родовозбуждения, так и для 
усиления родовой деятельности [10].

При «незрелой» и недостаточно «зрелой» 
шейке матки используют простагландины е2 или 
F2α. Простагландин е2, являясь вазодилататором, 
увеличивает проницаемость сосудистой стенки и 
способствует проникновению нейтрофилов из 
материнского кровотока в сторону шейки, а также 
интерлейкина-8, продуцируемого в цервикальной 
ткани, которые являются источником выработки 
коллагеназы, что ведет к деградации цервикаль-
ного коллагена, размягчению шейки и повыше-
нию сократительной активности миометрия [15].

В последние годы дискутируется вопрос о воз-
можности применения в качестве способа родо-
возбуждения при ПИОВ простагландинов группы 
е1 (мизопростола). В частности Ozden S. приме-
нял 50 мг мизопростола вагинально у пациенток 
с незрелой шейкой матки. Показано, что при-
менение мизопростола по многим показателям 
является достаточно эффективным способом, 
приводящим к развитию родовой деятельности. 
Авторами отмечено достоверное снижение без-
водного промежутка при родовозбуждении про-
стагландинами е1, в сравнении с выжидательной 
тактикой (19,37 ± 1,4 часов против 33,05 ± 1,71 
час, р < 0,001). Однако с другой стороны, тахиси-
столия матки встречалась достоверно чаще при 
родовозбуждении мизопростолом (25,8 % против 
6,5 %, р < 0,0038) [50]. При этом авторы делают 

акцент на том, что препараты этой группы доста-
точно недорогие. 

Несмотря на наличие эффективных антибак-
териальных препаратов применяемых для про-
филактики гнойно-септических осложнений при 
ПИОВ, безводный период более 3 суток по дан-
ным ряда авторов не является оптимальным [13]. 
Исходя из этого, возникает необходимость допол-
нения активно-выжидательной тактики ведения 
беременности и родов при ПИОВ современными 
методами подготовки мягких родовых путей к 
родам.

В последние годы активно изучают и вне-
дряются в практику препараты группы анти-
гестагенов [2, 68]. При назначении препарата 
«Мифепристон» при подготовке к родам проис-
ходят выраженные признаки коллагенолизиса в 
шейке матки [53]. Применение антигестагенов не 
оказывает отрицательного влияния на становле-
ние лактационной и менструальной функций жен-
щин после родов, а также отсутствует негативное 
влияние на состояние новорожденных [68]. 

В настоящее время «Мифепристон» исполь-
зуется для подготовки шейки матки к родам и 
родовозбуждения в дозе 200 или 400 мг [2, 82]. 
При отсутствии биологической готовности к ро-
дам у беременных с ПИОВ возникает необходи-
мость в более интенсивной подготовке мягких 
родовых путей к родам. Однако назначение 400 
мг однократно препарата «Мифепристон» при 
подготовке к родам, по данным некоторых авто-
ров, приводит к некоторому снижению средней 
оценки по шкале Апгар на 1-й минуте, но раз-
ница с контрольной группой недостоверна. На 
5-й и 10-й минутах различий не отмечено [82]. 
Применение данного препарата в дозировке 
200 мг однократно у беременных с ПИОВ, по 
данным Wing D. A. et al., не дало положитель-
ных результатов в сравнении с родовозбужде-
нием окситоцином [91]. Очевидно, что суще-
ствует необходимость разработки и внедрения 
новых схем применения антигестагенов у бере-
менных доношенного срока при ПИОВ. 

В ряде исследований выявлено, что существу-
ет необходимость назначения антибиотиков во 
время и после родов всем женщинам с длитель-
ным безводным периодом [72, 40]. Rubl М. et al. 
(2002), обобщив литературу, подтвердили обяза-
тельность применения антибактериальной тера-
пии в целях профилактики гнойно-септических 
осложнений у пациенток с ПИОВ [13]. Также 
получены данные, что профилактическое назна-
чение антибиотиков уменьшает опасность инфек-
ционных заболеваний новорожденных, однако ав-
торы утверждают о необходимости дальнейших 
исследований  в этом направлении [24, 87].
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В литературе отсутствует единое мнение отно-
сительно исхода беременности плода при ПИОВ 
доношенного срока. Это связано с тем, что в по-
следние годы позиция акушеров в отношении 
осложнений при ПИОВ претерпела существен-
ные изменения. Интересы плода учитываются с 
не меньшей важностью, чем интересы женщины 
[5]. В настоящее время в структуре перинаталь-
ной смертности и заболеваемости при ПИОВ в 
доношенном сроке беременности ведущее место 
принадлежит родовым травмам и поздним ослож-
нениям повреждений нервной системы в родах 
[6]. В ряде клинических испытаний не выявлено 
благоприятного влияния активной тактики для 
предупреждения материнского сепсиса или та-
ких показателей исходов беременности для ре-
бенка как неонатальная инфекция, неонатальный 
сепсис, внутричерепное кровоизлияние. По этим 
критериям  даже прослеживается  тенденция к 
ухудшению результатов в группах, с тактикой 
раннего родовозбуждения [24].

При оценке функционального состояния ЦНС 
плода и новорожденного в группах с ПИОВ и 
своевременным излитием околоплодных вод 
методом синхронной записи электроэнцефало-
фаммы (ЭЭГ) и электрокардиограммы (ЭКГ) 
установлено, что ПИОВ по показаниям плода 
не является обязательным условием для родо-
возбуждения, так как удлинение безводного пе-
риода, без других осложнений беременности и 
родов, не вызывает патологических изменений 
функционального состояния плода и новорож-
денного. Опираясь на подобные исследования, 
безвредность длительного безводного периода 
для плода признается рядом авторов [9, 10, 79]. 
Не исключена возможность, что ряд авторов, 
которые рассматривают длительный безводный 
период как серьезную акушерскую патологию, 
отрицательно отражающуюся на состоянии пло-
да, в своих работах не учитывали влияния и дру-
гих отрицательных факторов.

Таким образом, ПИОВ является одной из до-
статочно частых форм акушерской патологии, 
этиология и патогенез которой до настоящего 
времени окончательно не изучен. В литературе 
недостаточно данных относительно исхода бере-
менности и родов для матери и плода при данной 
патологии. До настоящего времени не решены 
вопросы оптимального метода ведения пациен-
ток при осложнении доношенной беременности 
ПИОВ. Вышеуказанное диктует необходимость 
дальнейшего проведения исследований по реше-
нию перечисленных проблем, связанных с ПИОВ, 
с последующей разработкой современных мето-
дов ведения беременности и родов при данной 
акушерской патологии.
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■ Summary: The article summarizes current views of 
biochemical and immunological aspects of the premature 
rupture of membranes (PROM) etiology and pathogenesis. 
Various methods of diagnostics of the pathology are analyzed. 
Principal approaches to the management of full-term 
pregnancy and labor obstructed by PROM are discussed. The 
new ways of solving the problems associated with PROM are 
suggested. 
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