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■ В статье представлен обзор современ-
ных взглядов на этиологию и патогенез 
преждевременного излития околоплод-
ных вод. Рассмотрены патоморфологи-
ческие, генетические и микробиологиче-
ские аспекты данной патологии. Намече-
ны дальнейшие пути решения проблем, 
связанных с преждевременным излитием 
околоплодных вод.
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Разрыв плодных оболочек до начала родов называют пре-
ждевременным излитием околоплодных вод (ПИОВ).

Роды, осложненные преждевременным излитием около-
плодных вод при доношенной беременности, составляют 
15,1– 19,6 % и 5–35 % при преждевременных родах (до 37 не-
дель гестации) и не имеют тенденции к снижению [5, 18, 20, 
21, 29, 95]. Ведущие акушеры-гинекологи отмечают, что дан-
ная патология способствует росту осложнений в родах и в по-
слеродовом периоде со стороны матери, плода и новорожден-
ного [2, 25, 90, 94]. Следует также отметить, что ПИОВ имеет 
тенденцию к повторному развитию в последующих родах с 
частотой до 20–32 % [46].

Факторы, приводящие к ПИОВ, остаются обсуждаемыми 
до настоящего момента. Несмотря на постоянное внимание 
ученых к проблеме ПИОВ, этиология данной акушерской 
патологии остается окончательно не изученной, отсутству-
ют четкие представления о возможных механизмах разрыва 
плодных оболочек. Ladfors L., Чернуха Е. А, Савельева Г. М., 
Arias F. считают, что ПИОВ является полиэтиологичной пато-
логией [23, 29, 37, 65].

Патоморфологические механизмы ПИОВ
Не существует единой точки зрения относительно причины 

преждевременного разрыва плодных оболочек. В литературе 
до настоящего времени обсуждается роль и характер измене-
ния структуры плодных оболочек при ПИОВ. Имеется предпо-
ложение о том, что клинические варианты преждевременного 
отхождения вод, а также особенности гистологического строе-
ния плодных оболочек могут определять различия в степени 
риска инфицирования матери и ребенка [24, 37, 80].

Изучение гистологического строения плодных оболочек 
показало, что они представляют собой метаболически актив-
ную ткань и состоят из амниотического эпителия, базальной 
мембраны, соединительной ткани, хориона и децидуальной 
оболочки. Соединительная ткань построена из коллагена 1 
и 3 типов, которые обеспечивают прочность плодных оболо-
чек. Базальная мембрана располагается под эпителием в виде 
узкой эозинофильной бесклеточной массы; компактный слой 
представлен гомогенной массой, лишенной клеток (свидетель-
ствующий о прочности амниотической оболочки). Слой фи-
бробластов располагается в густой сети коллагеновых и рети-
кулярных волокон и межклеточного вещества. Спонгиозный 
слой амниона связан посредством соединительнотканных 
волокон и межклеточного вещества с гладким хорионом. В 
гладком хорионе различают четыре слоя: клеточный; ретику-
лярный, содержащий фибробласты, и псевдобазальную мем-
брану, образованную слоем трофобласта [41].
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Исследования показали, что с увеличением 
срока беременности плодные оболочки истонча-
ются в результате уменьшения количества кол-
лагена и из-за активации процессов апоптоза. 
Микроскопические исследования плодных обо-
лочек, проведенные сразу после родов, выявили 
структурные изменения, связанные с разрывом 
амниона [14, 65]. Радзинский В. Е. (2004) одной 
из причин ПИОВ считает структурную незре-
лость нижнего сегмента плодного пузыря над 
внутренним зевом, который представлен только 
амниальным эпителием и истонченным компакт-
ным веществом, что было подтверждено биохи-
мическими исследованиями [30].

В своих исследованиях Bell S. C. et al. показа-
ли, что прочность волокнистой соединительной 
ткани обусловлена количеством и биохимиче-
скими свойствами коллагена. Они выявили, что 
общая концентрация коллагена ниже в плодных 
оболочках у пациенток с ПИОВ, по сравнению с 
пациентками со своевременным излитием около-
плодных вод [40, 69]. Wall P. D. et al. (2002) при 
изучении особенностей плодных оболочек у жен-
щин с ПИОВ обнаружили деградацию коллагена 
плодных оболочек. Они считают, что формиро-
вание участка разрыва связано с местным изме-
нением перекрестной связи коллагена. Вероятно, 
что важным посредником этих процессов являет-
ся аскорбиновая кислота [90]. В ряде работ выяв-
лено изменение биофизических свойств коллаге-
на при ПИОВ, которое происходит без нарушения 
целостности мембран клеток поверхностного 
слоя плодных оболочек [9]. Также возможной 
причиной морфологических изменений плодных 
оболочек является значительные изменения в 
метаболизме коллагена [48]. Ряд авторов указы-
вают, что ведущая роль в возникновении ПИОВ 
принадлежит не только абсолютному снижению 
количества коллагена, но и процентному измене-
нию его фракций. Разница содержания коллагена 
у пациенток с ПИОВ связана с уменьшением кон-
центрации коллагена 3 типа. У женщин с ПИОВ, 
в амниотических оболочках содержится более 
высокий процент общего коллагена, чем у жен-
щин с неповрежденными оболочками [31].

Ibragim M. et al. при сравнении гистологиче-
ского строения плодных оболочек у пациенток 
при своевременном и преждевременном излитии 
вод при доношенном сроке беременности выяви-
ли связь ПИОВ не только с уменьшением числа 
коллагеновых волокон, но и с нарушением обыч-
ного волнообразного рисунка этих волокон и от-
ложением аморфного вещества между этими во-
локнами [63].

Однако Evaldson G. R. et al. не выявили от-
клонений от нормальной структуры в оболочках 

с преждевременным и своевременным излитием 
вод, за исключением лейкоцитарной инфильтра-
ции при ПИОВ и поэтому считают, что роль кол-
лагена в данной патологии не имеет принципи-
ального значения [51]. 

Установлено, что одной из первичных при-
чин локальных дефектов плодных оболочек 
(утолщение, дегенерация, потеря коллагена) яв-
ляются аномалии прикрепления пуповины (их 
частота при преждевременном разрыве плодных 
оболочек составляет 10–20 %). Вторичными счи-
тают недостаточность обмена ряда витаминов и 
микроэлементов, которые, являясь компонентом 
металлоэнзимов, играют роль регулятора в про-
цессах созревания коллагена и эластина оболочек 
[7, 19, 53, 87].

Снижение концентрации содержания колла-
гена при ПИОВ может происходить в результате 
разрушения его коллагеназами, ферментами ма-
тричной металлопротеазы (ММП). При гистохи-
мическом исследовании плодных оболочек ряд 
авторов обнаружили в них тканевые ингибиторы 
матричной металлопротеиназы (ИММП), ко-
торые путем ковалентного соединения с ММП, 
ослабляют их ферментативную активность, этим 
препятствуя разрушению коллагена, что предот-
вращает ПИОВ [54, 31]. По данным Fortunato S. 
et al. (1996) установлено, что в процессе родо-
вого акта повышается ферментативная актив-
ность ММП-2, ММП-8, ММП-9 в амниотической 
жидкости и ММП-1 в материнской сыворотке 
крови [54]. По другим данным Fortunato S. et al. 
(2002) выявлено, что при ПИОВ уровень ММП-9, 
ММП-2 и ММП-8 в амниотической жидкости 
значительно выше у рожениц с ПИОВ, чем при 
своевременном излитии вод. Повышение концен-
трации ММП и снижение при этом ИММП может 
явиться одной из причин, приводящей к ПИОВ за 
счет разрушения коллагена в плодных оболочках 
[56].

В работе Дворянского С. А., Араслановой С. Н. 
(2002) при изучении упругости оболочек было 
установлено, что в разные сроки беременности 
они проявляли одинаковое сопротивление, но 
различались по модулю упругости Юнга и по тол-
щине в области разрыва [7]. 

Доказано, что плодные оболочки имеют слож-
ную химическую структуру, отличающуюся 
выраженной реактивностью. Они участвуют в 
обменных процессах, регулирующих состав ам-
ниотической жидкости, и тем самым, влияют на 
состояние плода. В ряде работ утверждается, что 
состояние матери и плода, нейрогуморальные 
сдвиги в организме беременной оказывают влия-
ние на структуру и функцию плодных оболочек и 
могут приводить к ПИОВ [8, 15, 77, 45].
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Исследования Jenkins D. M. et al. показали, что 
при ПИОВ плазминоген при связывании с цито-
плазматическими компонентами поврежденных 
клеток амниотического эпителия и цитотрофобла-
ста амниона и хориона активируется в плазмин, 
что приводит к истончению плодных оболочек и 
их разрыву [49].

При патоморфологическом исследовании ме-
ста разрыва плодных оболочек, была выявлена 
особая зона морфологических изменений, харак-
теризующаяся истончением слоя трофобласта, 
прилегающего к децидуальной оболочке матки, 
утолщением компонентов соединительной ткани 
оболочек и разрывом связи между амнионом и 
хорионом [40]. Зона изменой морфологии лока-
лизуется около шейки матки до начала родов, а 
повышенное внутриматочное давление во вре-
мя родов усиливает давление на ослабленном 
участке плодной оболочки и приводит к ее раз-
рыву. Также в этом месте имеется значительное 
уменьшение плотности коллагеновых волокон I, 
III и V типов и повышенное содержание тенас-
цина. Существует предположение, что появление 
тенасцина в ретикулярном слое свидетельствует о 
дефектах плодной оболочки и о предрасположен-
ности к ПИОВ [40]. 

По данным Третьяковой О. В. (2008) ПИОВ 
является следствием наличия у пациенток пла-
центарной недостаточности. При данной патоло-
гии частота ПИОВ составляет 23 % [28].

Daneshmand S. S. et al. (2002) в своем исследо-
вании показали, что в эмбриональных мембранах 
эндотелиальный фактор роста является первич-
ным регулятором, приводящим, в конечном счете, 
к ПИОВ, независимо от наличия или отсутствия 
хориоамнионита, а воспаление чаще возникает 
после ПИОВ [80].

Однако в других исследованиях выявлено, что 
одной из главных причин преждевременного из-
лития околоплодных вод являются воспалитель-
ные изменения плодных оболочек [13, 61, 72]. 
Дворянский С. А. (1993) считает, что в основе 
патогенеза дородового разрыва оболочек лежит 
воспаление, которое может быть инфекцион-
ным и асептическим [7]. ПИОВ происходит на 
фоне морфологически доказанного хроническо-
го воспалительного процесса в оболочках, а по-
сле излития вод развивается вторичный острый 
воспалительный процесс, распространенность и 
выраженность которого нарастает при увеличе-
нии безводного промежутка [12, 22].

По данным Максимович О. Н. (2007) патоло-
гические изменения плодных оболочек часто воз-
никают у беременных с воспалительными забо-
леваниями полости матки в анамнезе. Поэтому в 
качестве профилактики ПИОВ предлагается тща-

тельная реабилитация пациенток с эндометрита-
ми [18]. 

Naeye R. L. отмечал, что локальное истонче-
ние оболочек может быть результатом восходя-
щей инфекции и воспаления. При гистологиче-
ских исследованиях хориоамнионит наблюдался 
в 2–3 раза чаще, при разрыве плодной оболочки 
непосредственно перед наступлением родов, а не 
после их начала [73]. Из этого следует, что воспа-
ление часто является причиной, а не следствием 
ПИОВ.

Существует предположение, что одним из 
ведущих факторов патогенеза ПИОВ являет-
ся активация хорионическо-децидуальной кле-
точной системы, и соответственно будущее в 
прогнозировании ПИОВ принадлежит лабора-
торным методам определения состояния этой 
системы (исследование коллагеназы сыворотки, 
цервикально-влагалищных цитокиназ, эластазы 
гранулоцитов, функциональной активности гра-
нулоцитов и др.) [68].

Известно, что в компактном и соединитель-
нотканном слоях плодных оболочек хорошо вы-
ражены аргирофильные волокна, заполняющие 
межклеточное пространство тканей. Основной 
составляющей аргирофильных волокон являются 
высокополимерные кислые мукополисахариды, 
основным элементом которых является гиалуро-
новая кислота, подвергающаяся деполимериза-
ции под специфическим воздействием гиалуру-
нидазы. Установлено, что повышение активности 
гиалурунидазы может быть как микробного, так и 
тканевого происхождения [26]. 

Данные морфологических исследований (Ма-
нухин И. Б. и соавт., 2000; Cunningham F. G. et al., 
2001) плодных оболочек при ПИОВ выявили отек 
соединительнотканного слоя амниона и хориона 
с набуханием и разволокнением коллагеновых 
структур, гипоплазию амниона, наличие лимфо-
гистиоцитарных инфильтратов и обширные оча-
ги гиалинового некроза в соединительнотканном 
слоях, как хориона, так и амниона. При окраске 
мукополисахаридов в высокополимеризованном 
состоянии отмечено уменьшение количества либо 
полное исчезновение кислых мукополисахаридов 
типа гиалуроновой кислоты, особенно у места 
разрыва оболочек. В то время как окраска кислых 
мукополисахаридов в деполимеризованном со-
стоянии выявила увеличение их содержания [87, 
66].

Очевидно, что данные литературы свидетель-
ствуют о том, что до настоящего времени отсут-
ствует единое мнение об этиологии и патогенезе 
ПИОВ. Дальнейшее изучение патоморфологиче-
ских аспектов ПИОВ является актуальным в тео-
ретическом и практическом плане.
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Генетические аспекты ПИОВ
Несмотря на достаточно большое внимание 

к проблеме ПИОВ со стороны многих исследо-
вателей, генетический аспект данной патологии 
изучен крайне слабо. Опубликованные в совре-
менной научной литературе результаты очень 
противоречивы, что вероятно, связано с полиэ-
тиологичностью данной патологии. 

Учитывая данные об участии матричных ме-
таллопротеиназ в механизме ПИОВ, была изу-
чена ассоциация полиморфизма гена ММП-1 с 
преждевременным разрывом плодных оболочек. 
Полиморфизм в гене ММП-1 — инсерция гуани-
на (G) в 1607 положении промоторной области 
гена — определяет наличие двух аллелей гена: 
1G (содержащий в своем составе один остаток 
гуанин в положении –1607) и 2G (содержащий 
последовательность из 2 остатков гуанина) [89]. 
Результатом мутации в гене ММП-1 является по-
вышенная экспрессия и как следствие повышен-
ное образование соответствующего фермента. 
Именно наличие данной мутации в гомо- (2G/2G) 
или гетерозиготном (1G/2G) состоянии гена 
ММП-1 ассоциируется в ряде работ с повышен-
ным риском ПИОВ [79]. Было показано, что 2G 
аллель обусловливает более высокую промотор-
ную активность в клетках амниона к стимулам, 
индуцирующим экспрессию ММП-1 и как след-
ствие, данный полиморфный вариант может быть 
ассоциирован с преждевременным излитием 
околоплодных вод [57]. Можно предположить, 
что использование ингибиторов ММП сыграет 
определенную роль в предотвращении ПИОВ 
[93]. Wang H., Ogawa M. (2008) высказали мне-
ние, что ММП-1 является ключевым ферментом 
в биохимических процессах экстрацеллюлярного 
матрикса, а генетические вариации в промоторе 
ММП-1 ассоциированы с ПИОВ. Подавление ме-
тилирования ДНК в фибробластах амниона при-
водило к значительному повышению транскрип-
ции гена ММП-1 и соответственно к продукции 
ММП-1. В проведенном авторами исследовании 
был выявлен новый однонуклеотидный полимор-
физм Т > С в промоторе гена ММП-1. Наличие 
С-аллель приводит к снижению функции промо-
тора [91] и обладает защитным эффектом в отно-
шении развития ПИОВ. 

Матричная металлопротеаза ММП-8, раз-
рушает фибриллярный коллаген, придающий 
прочность плодным оболочкам. ММП-8 экспрес-
сируются лейкоцитами и клетками цитотрофо-
бласта хориона. Выявлено, что некоторые одно-
нуклеотидные замены в гене ММП-8 приводят 
к повышенной активности промотора, являясь 
функционально значимыми, ассоциированы с не-
которыми осложнениями беременности, в част-

ности с ПИОВ. Определена связь между тремя 
редкими гаплотипами, обуславливающими наи-
высшую активность промотора ММП-8 в клетках 
трофобласта, и ПИОВ с высокой достоверностью 
(OR = 4,63, P < 0,0001), в то время как частый 
аллель проявлял защитную роль в отношении 
ПИОВ (OR = 0,52, P < 0,0002). Ни один из редких 
аллелей поодиночке не был связан с ПИОВ. Эти 
данные демонстрируют функциональную значи-
мость однонуклеотидных замен в гене ММП-8 и 
их связь с частотой развития ПИОВ [92].

Эндогенная активация ММП в плодных обо-
лочках способствует их ослаблению и раннему 
разрыву. Fortunato S. J., Menon R. (2002) опреде-
лили уровни экспрессии ММП в амниохорионе 
при преждевременном излитии околоплодных 
вод: при недоношенной беременности, при доно-
шенной беременности, до родовой деятельности 
и в родах. Авторы проанализировали экспрессию 
9 различных металлопротеаз: ММП-15, ММП-16, 
ММП-17, ММП-18, ММП-20, ММП-23, ММП-
24, ММП-25, ММП-26. м-РНК большинства 
ММП генов выявлена в амниохорионе, однако 
РНК-продукт генов ММП-16, 20, 26 обнаружены 
не были. Показано, что амниохорион экспресси-
рует некоторые из ММП-генов при ПИОВ как в 
родах, так и до родов, как при доношенной бере-
менности, так и на недоношенном сроке, что сви-
детельствует, что данная ткань имеет полноценно 
функционирующую систему ММП [56].

Существует мнение, что программированная 
клеточная гибель (апоптоз) вероятно является пу-
сковым механизмом активации металлопротеиназ 
и деградации плодных оболочек. Fortunato S. J., 
Menon R (2000) отметили 10-кратное повышение 
экспрессии гена ММП-2 при ПИОВ. Это повы-
шение совпадало с повышением экспрессии про-
апоптозных генов p53 и bax и падением экспрес-
сии антиапоптозного гена bcl-2 [55].

Недостаточное освещение роли генетически-
детерминированной активности ферментов се-
мейства ММП в патогенезе ПИОВ предполага-
ет дальнейшее изучение этого аспекта данной 
патологии.

Многие авторы в настоящее время считают, что 
одним из ведущих механизмов ПИОВ является 
системная или локальная внутриматочная инфек-
ция. Предполагают, что существуют связь между 
ПИОВ и особыми молекулярными механизмами 
воспаления. Как известно липополисахариды, ком-
поненты клеточной стенки грамм-отрицательных 
бактерий, играют ключевую роль в инициации 
иммунного ответа. Липополисахариды распозна-
ются белками иммунной системы, включающими 
Toll-подобный рецептор 4 (TLR-4). Выявлено, 
что женщины Южной Америки, носители редких 
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аллельных вариантов гена TLR-4 (Asp299Gly по-
лиморфизм), имеют повышенный риск развития 
инфекции, вызванной грамм-отрицательными 
микроорганизмами и в последующем — преждев-
ременного излития околоплодных вод [81]. 

Инфекционную теорию патогенеза ПИОВ под-
держивают также Erez O., Romero R. (2009). При 
исследовании дифференциальной экспрессии ге-
нов кодирующих антимикробные белки в плод-
ных оболочках у пациенток с ПИОВ и без ПИОВ 
выявлено, что уровень м-РНК калгранулина-В в 
плодных оболочках пациенток с ПИОВ достовер-
но выше, чем у пациенток со своевременным из-
литием околоплодных вод [52].

Lukaszewski T, Barlik M et al. изучили часто-
ту двух полиморфизмов Arg753Gln (G20877A) в 
гене TLR-2 и Thr399lle (C8993T) в гене TLR-4 у 
женщин с ПИОВ и в контрольной группе женщин 
со своевременным излитием околоплодных вод. 
Известно, что Toll-подобные (TLR) рецепторы 2 
и 4 типов (TLR-2 и TLR-4) являются частью ба-
зового механизма защиты от бактериальной ин-
фекции. Они распознают продукты микробных 
клеток и запускают систему иммунного ответа. 
Выявлена повышенная частота носительства ред-
кого Т аллеля у женщин контрольной группе по 
сравнению с пациентками с ПИОВ. Можно пред-
положить, что наличие гетерозиготного генотипа 
C/T и редкого аллеля T полиморфизма C8993T в 
гене TLR-4 оказывает протективную роль в отно-
шении развития ПИОВ [67].

Ряд исследователей считает, что на частоту 
ПИОВ влияют биохимические процессы, протека-
ющие в организме плода. В частности Salminen A., 
Paananen R. et al. установили отсутствие влияния 
полиморфизма rs4715 сурфактантного протеина 
С (SFTPC) матери на развитие ПИОВ и длитель-
ность безводного промежутка, однако при иссле-
довании плодов пациенток с коротким безводным 
промежутком ( < 72 часов) было установлено 
значительное повышение частоты редкого алле-
ля А, тогда как при продолжительном безводном 
промежутке ( > 72 часов) его частота была более 
низкой. Высказано предположение, что ген сур-
фактантного протеина С плода может влиять на 
активацию воспалительного процесса в феталь-
ных экстраэмбриональных структурах [84].

Perni S. C., Vardhana S. (2005) изучали концен-
трацию протеина 16 клеток Клара (клетки брон-
хиол с короткими ворсинками, секретирующие 
гликозаминогликаны, для защиты бронхиол) в 
амниотической жидкости во втором триместре 
беременности. Данный белок имеет эмбриональ-
ное происхождение. Показана ассоциация уровня 
концентрации протеина 16 клеток Клара с ПИОВ. 
Таким образом, повышенный уровень протеина 

16 клеток Клара в амниотической жидкости явля-
ется прогностическим критерием для выявления 
женщин группы риска по ПИОВ [45].

Также зависимость частоты ПИОВ от осо-
бенностей генотипа плода доказали Fuks A., 
Parton L. A. (2005). В своих работах они иссле-
довали связь между полиморфизмом в позиции 
670 в гене Fas и в позиции –124 в гене Fas ligand 
(трансмембранный протеин принадлежит к се-
мейству фактора некроза опухоли) новорожден-
ного и частотой ПИОВ. Полученные ими данные 
свидетельствуют о связи между ПИОВ и повы-
шенной частотой A/G генотипа в позиции –760 
гена Fas у плода. Таким образом, сделано предпо-
ложение о том, что генетически детерминирован-
ная регуляция системы Fas и Fas ligand у плода 
играет важную роль в патогенезе ПИОВ [58].

Cho J. K., Kim Y. H. et al. обследовали 187 
женщин корейской национальности с ПИОВ и 
34 со своевременным излитием околоплодных 
вод. Установлено, что беременные носители 
гаптоглобина-1 (экспрессирующего как фенотип 
гаптоглобина 1-1) имеют более высокую частоту 
ПИОВ по сравнению с носителями гаптоглобина-2 
(фенотип гаптоглобина-2) [44].

Известно что децидуальная оболочка и плацен-
та синтезируют релаксины Н1 и Н2, которые, как 
предполагается, вовлечены в ремоделирование 
процессов в амнионе по аутокринно-паракринному 
механизму. При анализе регуляции генов релак-
сина при беременности отмечено значительное 
повышение экспрессии релаксина как в деци-
дуальной оболочке, так и в плаценте при сроке 
12,5–14,5 недель беременности, с максимальными 
средними значениями в плаценте, которые почти 
в два раза превышают аналогичные показатели в 
децидуальной оболочке, что говорит о координи-
рованной регуляции генов релаксина. При доно-
шенном сроке происходит незначительное повы-
шение экспрессии гена релаксина в децидуальной 
оболочке и в плаценте. Причем экспрессия релак-
сина была значительно больше в децидуальной 
оболочке женщин с ПИОВ по сравнению с груп-
пой без ПИОВ. Плацента у пациенток с ПИОВ 
также проявила повышение экспрессии релакси-
на в синцитиотрофобласте [42].

Дальнейшее изучение генетической предрас-
положенности к ПИОВ позволит прогнозировать 
данное осложнение с возможностью коррекции 
методов ведения беременности и выбора спосо-
бов подготовки беременных к родам.

микробиологические аспекты ПИОВ 
Ряд авторов указывает на ведущую роль ин-

фекции в этиопатогенезе ПИОВ, так как фермен-
ты бактерий снижают прочность и эластичность 
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плодных оболочек [14, 24]. В исследованиях, ко-
торые включали наблюдения за микроорганизма-
ми генитального тракта in vitro, установлено, что 
бактерии могут вызывать ослабление механобио-
логических свойств плодных оболочек [14, 22]. 
Опираясь на эту теорию, многие авторы считают 
одной из главных причин ПИОВ воспалительные 
изменения плодных оболочек [36, 61, 72, 74, 59]. 
Есть мнение, что одним из предрасполагающих 
факторов ПИОВ является латентно протекающее 
инфицирование околоплодных вод [17, 72]. 

Сидельникова В. М., Антонов А. Г. (2006) счи-
тают, что основной путь инфицирования плодных 
оболочек различными микроорганизмами — вос-
ходящий [25]. В своих исследованиях они пока-
зали, что возникает повышение активации церу-
лоплазмина в слизи шейки матки при ПИОВ, что 
косвенно может свидетельствовать о воспалении 
в плодных оболочках, которую вызывает микро-
флора мочеполового тракта. 

В работах Romero R. et al. выявлено, что ми-
кроорганизмы являются источником протеаз или 
фосфолипаз, которые, запуская биохимические 
реакции, приводят к изменению структурно-
функциональных свойств компонентов плодных 
оболочек [32]. Также микробная инвазия в око-
лоплодные воды способствует значительному 
повышению ферментов ММП-9 и, как следствие, 
ПИОВ [33]. Эти данные, были подтверждены в 
работах Fortunato S. (1997). При инфицировании 
плодных оболочек повышается индукция ряда 
ферментов металлопротеиназы, которые разру-
шают коллаген и естественно приводят к ПИОВ 
[54].

Колонизация родовых путей условно пато-
генными микроорганизмами, возможно, предше-
ствует микробному обсеменению околоплодных 
вод при целом плодном пузыре [72, 76, 75, 62]. 

В работе Seong H. S. et al. (2008) указывается, 
что при доношенной беременности и своевремен-
ном излитии околоплодных вод микробная инва-
зия в околоплодные воды диагностируется в 19 % 
всех случаев. ПИОВ при доношенном сроке бе-
ременности сопровождается микробной инвази-
ей амниотической полости в 34 % случаев. Таким 
образом, не во всех случаях в патогенезе ПИОВ 
первостепенное значение играет инфекционный 
фактор [86].

Некоторые авторы считают, что основную 
роль в развитии ПИОВ играет наличие бактери-
ального вагиноза, при котором частота данной 
патологии повышается в 2–3 раза [6, 27, 50, 61, 
71, 76]. Как известно, многие микроорганизмы 
при бактериальном вагинозе вырабатывают раз-
личные протеазы, которые разрушают коллаген, 
составляющий основу соединительной ткани и 

определяющий эластичность плодных оболочек. 
Анаэробные бактерии вырабатывают ряд цито-
токсичных субстанций, таких как масляная и 
пропионовая жирные кислоты, которые являют-
ся ингибиторами фибробластов и вызывают по-
вреждение и некроз участков амниона и хориона, 
прилегающих к шейке матки [34]. Кроме того, в 
исследованиях Зайдиевой О. В. (1999) установ-
лено, что повышение рН среды влагалища более 
чем 4,5, которое отмечается при бактериальном 
вагинозе, само по себе приводит к ПИОВ [10]. 
Kurki Т. et al. (1992) сообщили, что у беремен-
ных с диагнозом бактериального вагиноза при 
сроке 8–17 недель гестации наблюдался повы-
шенный риск возникновения ПИОВ при про-
лонгировании беременности [64]. Выраженные 
нарушения вагинальной микрофлоры при бакте-
риальном вагинозе являются фактором риска не 
только ПИОВ, но и хориоамнионита, эндометри-
та [13, 83].

Но в некоторых исследованиях констатирова-
но, что бактериальный вагиноз в течение бере-
менности не влияет на развитие в последующем 
ПИОВ [95].

В настоящее время нет единого мнения о пер-
востепенной роли определенных видов микроор-
ганизмов в этиопатогенезе ПИОВ.

Во многих исследованиях подчеркивается 
роль урогенитальной инфекции при ПИОВ в раз-
витии внутриматочного воспаления во время бе-
ременности: хламидийной, микоплазменной [13, 
47, 88].

Ряд авторов считают, что U. urealyticum играет 
важную роль в развитии внутриматочного вос-
паления и в увеличении концентрации ИЛ-8 в 
амниотической жидкости [60]. В исследованиях 
Calleri L. F et al. (2000) в 47,9 % исследований ми-
крофлоры влагалища обнаружены уреаплазмы. 
ПИОВ при этом наблюдали в 23 % случаев. В 29 
из 38 случаев ПИОВ ассоциировалось с наличи-
ем уреаплазм в отделяемом влагалища [43]. Было 
сделано заключение, что уреаплазмы играют важ-
ную роль в патогенезе ПИОВ, что не противоре-
чит результатам многих других исследований [13, 
88].

Широкая распространенность урогениталь-
ных микоплазм и их частое выявление у практи-
чески здоровых лиц затрудняет решение вопроса 
о роли микоплазм в патогенезе ПИОВ. Ряд авто-
ров относят микоплазмы к абсолютным патоге-
нам, ответственным за развитие определенных 
нозологических форм воспаления (уретрит, по-
слеродовый эндометрит, ПИОВ) [1, 47]. В ряде 
работ сообщается о выделении М. hominis из 
плаценты при амнионите, васкулите сосудов пу-
почного канатика, воспалении пуповины. В таких 
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случаях часто возникает ПИОВ и, поскольку при 
хориоамнионите и фунизите M. hominis во многих 
случаях выделяется в чистой культуре и является 
единственным выделенным микроорганизмом, 
высказывается предположение, что M. hominis 
является причиной преждевременного разрыва 
плодного пузыря [1, 16]. В своих исследованиях 
А. С. Анкирская (1995) также считает, что одним 
из важных факторов в этиопатогенезе ПИОВ яв-
ляется M. hominis. Главным звеном в этом меха-
низме является восходящий путь проникновения 
возбудителя из урогенитального тракта матери 
и формирование очага инфекции в околоплод-
ных водах. Обсемененность околоплодных вод 
M. hominis наблюдается часто. Описаны 2 случая 
выделения M. hominis из околоплодных вод, по-
лученных во время проведения амниоцентеза при 
сроке беременности 16–20 недель и развития у 
этих женщин ПИОВ и хориоамнионита. Во вре-
мя беременности частота выделения генитальных 
микоплазм увеличивается в 1,5–2 раза. Во многих 
случаях у инфицированных M. hominis женщин 
беременность протекает со следующими ослож-
нениями: ПИОВ, хориоамнионит, многоводие, 
прерывание беременности, послеродовый эндо-
метрит [3]. 

Для оценки роли M. hominis в развитии ПИОВ 
Cohen C. R. (2000) ретроспективно исследовал 
1568 женщин с ПИОВ. В 154 случаях был выяв-
лен кандидоз, в 212 случаях выделены M. hominis, 
в 268 случаях — U. urealyticum, в 208 случаях 
констатирован бактериальный вагиноз, в 240 
случаях — кондиломатоз вульвы и влагалища, в 
140 случаях — хламидиоз, в 54 случаях — три-
хомониаз, у 249 женщин не обнаружено патоген-
ной микрофлоры. В других работах при ПИОВ 
была обнаружена M. qenitalium в 16 % случаев, 
Neisseria qonorrhoeae и Chlamydia tracnomatis в 
11 % и 5 %, соответственно. Эти исследования по-
казали, что не только M. hominis но и все вышеу-
казанные микроорганизмы играют важную роль в 
патогенезе ПИОВ [47].

В исследованиях Макаровой О. В. и соавт. (2004) 
предполагается приоритетная роль хламидийной 
инфекции в возникновении ПИОВ [17]. Однако в 
работе Сидельниковой В. М. (2001) среди обследо-
ванных беременных, течение беременности и родов 
у которых осложнились ПИОВ, частота выявле-
ния хламидийной инфекции низкая, она составила 
7,8 %. В высоком проценте случаев выявлены виру-
сы коксаки А в 98 %, коксаки В в 74,5 %, цитомега-
ловирусы в 60,8 % [24].

Многие авторы высказывают мнение, что 
основным фактором, способствующим развитию 
ПИОВ является условно патогенная микрофлора 
влагалища. Изучение влагалищной микрофлоры 

при ПИОВ Asindi A. A. et al. (2002) оказало, что 
основными микроорганизмами, вовлеченными в 
колонизацию половых органов матерей коагула-
зоотрицательные стафилококки (24 %), клебси-
еллы (13 %), псевдомонады (11,3 %) и разновид-
ности энтерококков (11,3 %) [38]. Newton Е. et al. 
сообщили, что у женщины с ПИОВ, у которых 
был выявлен стрептококк группы В, в родах был 
более короткий латентный период. У них чаще 
возникали хориоамнионит, эндометрит, инфи-
цирование новорожденных, чем у беременных с 
ПИОВ и отсутствием стрептококков группы В, в 
цервикальном канале [76]. При изучении амнио-
нитов установлено, что в развитии воспалитель-
ного процесса в полости амниона принимают 
участие представители условно патогенной ми-
крофлоры — неспорообразующие анаэробы. Эти 
микроорганизмы выделяются преимущественно 
(64 %) в ассоциациях с аэробной и факультативно-
анаэробной микрофлорой и редко (35 %) — в мо-
нокультуре [4].

Несмотря на то, что внутриматочная инфекция 
может предшествовать ПИОВ, все-таки главная 
опасность, как считает Кейрс М. (1999), заклю-
чается в восходящей инфекции из влагалища в 
полость матки. В связи с этим необходимо про-
водить своевременную санацию родовых путей, 
при наличии таких микроорганизмов как стреп-
тококки группы В, Escherichia coli и Bacteroides 
spp. Антибиотики, назначаемые в процессе родов 
у женщин-носительниц стрептококков группы В, 
снижают частоту возникновения сепсиса и неона-
тальной смерти от инфекции [12].

Большинство авторов высказывает мнение, 
что единого микроорганизма как причины ПИОВ 
не существует, и чаще всего наблюдается сочета-
ние различных факторов [1, 13, 82, 78].

Другими исследователями было доказано, 
что присутствие бактерий и наличие воспаления 
в плодных оболочках не всегда приводит к их 
преждевременному разрыву [39, 70]. Alger L. S. 
(1986) в своих работах высказывает мнение, что 
восходящая инфекция не влияет на развитие и ча-
стоту ПИОВ [35].

Рядом авторов были получены данные, что ни-
какие инфекционные агенты вообще не способны 
предрасполагать к ПИОВ, однако эти наблюдения 
были сделаны при обследовании беременных во 
II триместре [82]. До настоящего времени точно 
не установлено, является ли инфекция причиной 
или следствием ПИОВ [85].

Очевидно, что в настоящее время нет единой 
точки зрения на микробиологические аспекты 
ПИОВ. Взгляды исследователей иногда диа-
метрально противоположны. Крайне мало ра-
бот, посвященных особенностям микрофлоры 
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влагалища при нарастающем безводном про-
межутке и вариантам применения антибактери-
альной терапии для профилактики восходящей 
инфекции.

заключение
Таким образом, в настоящее время накоплено 

достаточно много работ посвященных проблеме 
ПИОВ. Однако до сих пор нет единого мнения 
относительно патоморфологических причин 
развития данной патологии. Результаты генети-
ческих исследований не позволяют однозначно 
ответить на вопросы этиологии и патогенеза 
ПИОВ. Также по данным работ микробиологов 
нет единых взглядов по проблеме значимости 
инфекционного фактора в развитии ПИОВ и 
профилактики восходящей инфекции при про-
ведении родов, осложненных ПИОВ. Исходя из 
этого, очевиден вывод о необходимости дальней-
ших исследований, направленных на разносто-
роннее и более углубленное изучение этиологии 
и патогенеза ПИОВ.
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■ Summary: The article represents the review of modern 
opinion on the etiology and pathogenesis of premature rupture 
of membranes. Pathomorphological, genetic and microbilogical 
aspects of this complication are reviewed. Further approaches to 
the solution of the problems associated with premature rupture of  
membranes are suggested. 
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