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Розрив плодових оболонок є однією з найбільш частих і дискусійних проблем в акушерстві. Навколоплідні води, відіграючи важливу роль у
біомеханіці пологів, мають велике фізіологічне значення для їх перебігу та стану плода, оскільки створюють умови для його вільного розвитку і руху,
а також захищають організм, що росте, від несприятливих факторів. Спонтанний розрив плодових оболонок є нормальним компонентом пологів.
Передчасний розрив плодових оболонок відноситься до розриву оболонок до початку пологів незалежно від гестаційного віку. Після того, як відбувся
розрив плодового міхура, пологи рекомендується активувати, коли ризик висхідної інфекції переважує ризик недоношеності. Коли передчасний
розрив плодових оболонок відбувається в терміні, пологи, як правило, настають спонтанно або активуються у межах від 12 до 24 годин. Ведення
вагітності, ускладненої передчасним розривом плодових оболонок (відноситься до передчасного розриву плодових оболонок у терміні до 37 тижнів
вагітності), є більш складним.
Передчасний розрив плодових оболонок ускладнює від 2% до 20% усіх пологів і пов'язаний із 18% до 20% перинатальної смертності. Можливості
ведення включають госпіталізацію до лікарні, амніоцентез, щоб виключити внутрішньоутробне інфікування, і допологове введення кортикостероїдів
та антибіотиків широкого спектра дії, за потреби. Незважаючи на те, що провідним фактором допологового вилиття навколоплідних вод є
інфікування, питання етіології та патогенезу передчасного розриву плодових оболонок залишаються недостатньо вивченими.
Ключові слова: передчасний розрив плодових оболонок, передчасні пологи, антибіотики, кортикостероїди.
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Rupture of membranes is one of the most common and most controversial issues in obstetrics. Amniotic fluid, which is essential to biomechanics of child5
birth, has a great physiological importance for the delivery and fetus, because the fluid creates the conditions for free development and movement, as well as
protect the growing organism from adverse factors. Spontaneous rupture of membranes is a normal component of delivery. Preterm premature rupture of mem5
branes refers to the membranes rupture before labor begins, regardless of gestational age. When the rupture of membranes occurs, it is recommended to acti5
vate the labor when the risk of ascending infection outweighs the risk of prematurity. When preterm premature rupture of membranes is observed, the labor
usually occurs spontaneously or is activated within 12 to 24 hours themselves. Management of pregnancy, which is complicated with preterm premature rup5
ture of membranes (applies to premature rupture of membranes up to 37 weeks gestation), is more complex.
Preterm premature rupture of membranes complicates from 2% to 20% of all labors and is associated with 18% to 20% of perinatal mortality. Capabilities of
labor management include admission to hospital, amniocentesis to make impossible intrauterine infection and the prenatal administration of corticosteroids
and broad5spectrum antibiotics, if necessary. Despite the fact that infection is considered to be the leading factor of preterm premature rupture of membranes,
etiology and pathogenesis of the latter remains underinvestigated. 
Key words: preterm premature rupture of membranes, preterm labor, antibiotics, corticosteroids.

Современная диагностика и лечение преждевременного разрыва плодных оболочек 
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Разрыв плодных оболочек является одной из наиболее частых и наиболее спорных проблем в акушерстве. Околоплодные воды, играя важную роль
в биомеханике родов, имеют большое физиологическое значение для их течения и состояния плода, поскольку создают условия для его свободного
развития и движения, а также защищают растущий от неблагоприятных факторов. Спонтанный разрыв плодных оболочек является нормальным
компонентом родов. Преждевременный разрыв плодных оболочек относится к разрыву оболочек до начала родов независимо от гестационного
возраста. После того, как произошел разрыв плодного пузыря, роды рекомендуется активировать, когда риск восходящей инфекции перевешивает
риск недоношенности. Когда преждевременный разрыв плодных оболочек происходит в сроке родов, родовая деятельность, как правило, наступает
спонтанно или активируется в пределах от 12 до 24 часов. Ведение беременности, осложненной преждевременным разрывом плодных оболочек
(относится к преждевременному разрыву плодных оболочек в сроке до 37 недель беременности), является более сложным.
Преждевременный разрыв плодных оболочек усложняет от 2% до 20% всех родов и связан с 18% до 20% перинатальной смертности. В этом случае
необходима госпитализация в стационар, амниоцентез для исключения внутриутробного инфицирования и дородовое введение кортикостероидов и
антибиотиков широкого спектра действия, при необходимости. Несмотря на то, что основным фактором дородового излития околоплодных вод
считают инфицирования, вопросы этиологии и патогенеза преждевременного разрыва плодных оболочек остаются недостаточно изученными.
Ключевые слова: преждевременный разрыв плодных оболочек, преждевременные роды, антибиотики, кортикостероиды.
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Розрив плодових оболонок є однією з най�
більш частих і дискусійних проблем в

акушерстві. Допологовий передчасний розрив
плодових оболонок (ПРПО) пов'язаний 
з передчасними пологами, дистрес�синдромом
та інфекцією в новонароджених. Вагітні також
мають підвищений ризик розвитку інфекції,
особливо хоріонамніоніту [1, 4, 11].

Тому точний діагноз має вирішальне значен�
ня як для здоров'я, так і для виживання дитини,
оскільки це полегшує початок відповідної тера�
пії антибіотиками, що знижують рівень захво�
рюваності як матері, так і плода [10, 16].

Передчасний розрив плодових оболонок
може відбутись у будь�якому терміні вагітно�
сті, навіть у 42 тижні. З цієї причини він також
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називається допологовим розривом плодових
оболонок. Тривалим ПРПО вважається розрив
плодових оболонок більше ніж 24 год. і пов'яза�
ний із підвищеним ризиком розвитку висхідної
інфекції.

Приблизно від 8% до 10% доношених вагіт�
ностей перебігають із ПРПО до початку поло�
гової діяльності. ПРПО в терміні до 37 тижнів
ускладнює від 2% до 4% від усіх одноплідних 
і 7–20% багатоплідних вагітностей. Це є
основною причиною передчасних пологів і
18–20% перинатальних смертей у світі [10].

Спочатку проводилися дослідження меха�
нічних властивостей і морфології плодових
оболонок. Не виявлені відхилення від нормаль�
ної структури в оболонках із передчасним 
і своєчасним вилиттям навколоплідних вод, за
винятком лейкоцитарної інфільтрації при
ПРПО [5]. Однак у роботах інших авторів від�
значаються більш значні зміни структури пло�
дових оболонок при ПРПО у вигляді сплощен�
ня епітеліального шару амніону, некрозу,
некробіозу і повної деструкції клітин, як амніо�
ну, так і гладкого хоріону. Усі ці явища най�
більш виражені в ділянках плодових оболонок,
розташованих близько до місця їх розриву [6].
Ці зміни супроводжують дозрівання шийки
матки при підготовці до пологів у строк, 
а також призводять до фокального ослаблення
плодових оболонок в області внутрішнього
вічка шийки матки, що спричиняє розрив 
у цьому місці. На клітинному рівні ці зміни є
наслідком вивільнення фосфоліпази, проста�
гландину Е2, цитокінів, еластази, металопроте�
їнази і/або інших протеаз у відповідь на фізіо�
логічний або патологічний стимул [5, 17]. 
У 26 (29,6%) плацентах виявлено помірне пов�
нокров'я, нерівномірне і різке повнокров'я 
ворсин. У міру подовження безводного проміж�
ку (БП) розлад плодового кровообігу в плацен�
ті зростає, з'являється ангіоматоз ворсин, спо�
стерігається наближення судин до периферії,
потоншення синцитій�васкулярних мембран,
формування осередків компактного розташу�
вання ворсин із відсутністю міжворсинчатого
простору «комкування» в цих осередках синци�
тіальних ядер у вигляді химерних форм 
(трикутників, ком та ін.). Стінки судин хорі�
альної пластинки гомогенізовані, різко мета�
хроматичні з набухаючим у просвіт ендотелієм.
Виявлено багато ділянок із замурованими у
фібриноїдні маси ворсинками. Ворсинки були
деформованими зі склерозованою стромою,
судинами, що спались. Міжворсинчатий про�

стір при цьому був розширеним, заповненим
кров'ю. Це характеризує гострий розлад пла�
центарного кровотоку. Крім того, на тлі
порушення кровообігу, дистрофій і некрозів
спостерігалися ознаки «старіння». Хоріальна
пластинка була набряклою, розволокнілий,
амніотичий шар місцями злущений, подекуди
утворювалися папілярні вирости, клітинний
шар потоншений, місцями переривався. 
У судинах стовбурових і рідше проміжних вор�
син виявлявся вогнищевий стаз крові з відді�
ленням плазми, змазаністю контурів еритроци�
тів, скупченням сегментоядерних лейкоцитів —
розвитком часткового тромбозу. Така патомор�
фологічна картина виявлена у 26% спостере�
женнях із тривалістю безводного періоду 2 год.
і більше. У цих умовах діти були оцінені за
шкалою Апгар 3–7 балів. Заслуговує на увагу
те, що помірно нерівномірний розлад плодово�
го кровотоку відзначається у всіх плацентах
породіль із ПРПО і тривалістю БП 8 і більше
годин. При подовженні БП понад 10 год. зрос�
тає частота розвитку внутрішньоутробної гіпо�
ксії плода. Остання спостерігається в кожної 
3�ї дитини. Виявлено зміни в амніоні і хоріоні,
при мінімальному безводному періоді, що
характеризуються: в деструкції епітеліальних
клітин, дегенеративних змінах, відсутності чіт�
кої межі між амніоном і хоріоном, зміні міжклі�
тинного простору, набуханням і потовщенням
стінок кровоносних судин дає змогу припусти�
ти, що при передчасному розриві оболонок
найбільш характерні дегенеративно�дистрофіч�
ні зміни оболонок [8].

Незважаючи на те, що зміни на клітинному
рівні схожі, але етіологічні фактори ПРПО при
термінових пологах і передчасних пологах
відрізняються.

Орлова В.С. та співавтори виділяють три
групи факторів ризику спонтанного розриву
плодових оболонок при недоношеній
вагітності: материнські, матково�плацентарні й
плодові. До числа материнських факторів
відносяться позашлюбна вагітність, низький
соціально�економічний статус, шкідливі звич�
ки (тютюнокуріння, наркоманія), індекс маси
тіла до 20 кг/м2, дефіцит міді, аскорбінової
кислоти в раціоні, анемія, тривале лікування
стероїдами, передчасні пологи в анамнезі, пору�
шення вмісту судинного колагену. З переліку
матково�плацентарних і плодових факторів
найбільша увага приділяється аномаліям
розвитку матки, передчасному відшаруванню
нормально розташованої плаценти, прогресую�
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чій істміко�цервікальній недостатності, перероз�
тягненню матки різного ґенезу, хоріоамніоніту,
багаторазовим піхвовим бімануальним і транс�
вагінальним ультразвуковим дослідженням [2].

У дослідженнях Камінського В.В. і співавто�
рів встановлено, що деякі захворювання
сполучної тканини також супроводжуються
витонченням плодових мембран і збільшенням
частоти ПРПО під час гестації. Так, при син�
дромі Елерса—Данло (група з 11 порушень
сполучної тканини, що характеризується
підвищенням еластичності шкіри і суглобів,
викликана різноманітними дефектами синтезу
і структури колагену) близько 72% пацієнток
мають ПРПО на різних термінах вагітності [2].

Багато дослідників однією з провідних при�
чин передчасного виливу навколоплідних вод
вважають запальні зміни плодових оболонок
[3, 4, 8]. Лейкоцитарна інфільтрація при розри�
ві плодових оболонок над внутрішнім вічком
виявляється в 1/3 випадків допологового
вилиття навколоплідних вод. Внутрішньоу�
тробна інфекція і децидуальна кровотеча (від�
шарування плаценти), що наступили задовго
до пологів, можуть спровокувати викид проте�
аз у тканину хоріону та амніотичну рідину, що
відповідно призводить до розриву оболонок.
Дійсно, відшарування плаценти спостерігаєть�
ся в 4–12% вагітностей, ускладнених ПРПО, 
і частіше зустрічається при вагітності, усклад�
неній ПРПО до 28 тижнів вагітності. Проте, чи
є це причиною ПРПО або наслідком гострої
декомпресії матки, так і не відомо. Інвазивні
процедури, що виконуються на матці під час
вагітності (наприклад, амніоцентез, біопсія
хоріона, фетоскопія і циркуляж шийки матки),
теж можуть приводити до пошкодження оболо�
нок, призводячи до підтікання вод, але це рід�
кісні причини ПРПО [7, 14].

Ризик рецидиву ПРПО становить від 16%
до 32% порівняно з приблизно 4% у жінок 
із неускладненими попередніми пологами. Цей
відсоток може бути збільшений, якщо є дані
про вкорочення шийки матки або підвищення
тонусу матки в другому триместрі. Проте 
в більшості випадків ПРПО зустрічається у
здорових жінок без ідентифікованих факторів
ризику [19].

Епідеміологічні та анамнестичні фактори,
що, як відомо, не пов'язані з ПРПО, включають
статевий акт, гінекологічне обстеження і гімна�
стику вагітних [20].

Розрив плодової оболонки, як правило,
являє собою значне вилиття прозорої рідини зі

статевих шляхів або постійне підтікання ріди�
ни. Диференціальна діагностика проводиться 
з витіканням сечі (нетримання сечі), надмірни�
ми вагінальними виділеннями, бактеріальним
вагінозом і цервікальним слизом (пробкою), як
ознакою пологів, що наближаються [9, 11]. Ряд
чинників, як відомо, впливають на латентний
період, це в тому числі гестаційний вік, ступінь
олігогідрамніону, товщина міометрію, кількість
плодів, ускладнення вагітності, такі як інтра�
амніальна інфекція, відшарування плаценти
або активна пологова діяльність [23].

Інфекційні ускладнення матері та плода 
є другим основним ускладненням, яке виникає
внаслідок ПРПО, а хоріоамніоніт ускладнює
10–36% від пологів із ПРПО. Ранній і точний
діагноз дає змогу правильно вести пацієнток 
із ПРПО і обмежити непотрібне втручання 
в пацієнтів без ПРПО [4, 15].

Ранній і точний діагноз ПРПО дає змогу
проводити специфічні акушерські втручання
на певних термінах вагітності, спрямовані 
на оптимізацію перинатального результату 
і звести до мінімуму серйозні ускладнення, такі
як випадання пуповини та інфекційну захво�
рюваність (хоріоамніоніт, неонатальний
сепсис) [14, 18]. І навпаки, помилково�позитив�
ний діагноз ПРПО може приводити до непот�
рібного акушерського втручання, включаючи
госпіталізацію, введення антибіотиків і корти�
костероїдів, і навіть до індукції пологів [18].

Початкове ведення жінки з підозрою на
ПРПО має бути спрямоване на підтвердження
діагнозу, підтвердження гестаційного віку,
документування стану плода і прийняття
рішення про спосіб пологів (який, своєю чер�
гою, залежить від гестаційного віку, передле�
жання плода і стану шийки матки). Усі зусилля
мають бути направлені на виключення про�
типоказань до вичікування. Абсолютні проти�
показання включають внутрішньоутробне
інфікування (хоріоамніоніт), несприятливий
стан при обстеженні плода та активну пологову
діяльність. Діагноз хоріоамніоніту залишається
головним із вищеперерахованих, з ознаками
тахікардії плода, материнської тахікардії, мате�
ринської лихоманки і/або вразливість матки.
Наявність гною з шийки матки на стерильному
дзеркалі при обстеженні може також підтвер�
дити діагноз. Амніоцентез використовується
для уточнення діагнозу хоріоамніоніту (підви�
щена кількість лейкоцитів в амніотичній ріди�
ні, підвищений рівень лактатдегідрогенази 
і зниження концентрації глюкози) або навіть
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для підтвердження наявності внутрішньоу�
тробної інфекції (визначення культури мікро�
організмів), але не розглядається як стандарт
медичної допомоги в усіх жінок із ПРПО.
Сприятливий гестаційний вік (визначають як
більше 34 тижнів) також може розглядатися як
відносне протипоказання до продовження
вичікування у випадку ПРПО через високий
ризик зростання інфекційних ускладнень,
низький ризик ускладнень, пов'язаних із недо�
ношеністю, а також відсутність доведеної ефек�
тивності допологового введення кортикостеро�
їдів у поліпшенні перинатального результату
[12, 13, 17, 20].

Класичні тести базуються на визначенні рН
цервіковагінальних виділень. Це — лакмусовий
папірець, який змінює колір від жовтого до бла�
китного; і/або мікроскопічний феномен «папо�
роть» із шийного слизу при висиханні [16, 17, 21].

Деякі дослідники застосовують ультразву�
кове дослідження для визначення кількості
амніотичної рідини, яка залишилася в матці.
Лише зменшення обсягу амніотичної рідини не
може бути підтвердженням діагнозу [11, 25].

У літературі немає єдиної думки щодо так�
тики при ПРПО на тлі відсутності пологової
діяльності та вагітності менше 36 тижнів. Це
пояснюється тим, що акушер повинен робити
вибір між народженням недоношеної дитини в
результаті індукції передчасних пологів і ризи�
ком розвитку інфекції внаслідок пролонгуван�
ня вагітності на тлі вилиття вод [6, 15]. Біль�
шість дослідників 30–40 років тому в цій ситуа�
ції рекомендували негайне розродження через
небезпеку інфікування. Але активне ведення
вагітності при допологовому вилитті навколо�
плідних вод пов'язане з високою частотою
перинатальної захворюваності та смертності
недоношених дітей [24]. Відомо, що серед при�
чин загибелі недоношених дітей домінує син�
дром дихальних розладів (80%) унаслідок дефі�
циту сурфактанту [4, 5].

Доведено, що дозрівання легенів плода в разі
передчасного розриву плодових оболонок від�
бувається більш швидкими темпами. Дане
явище пов'язане з активацією сурфактантної
системи плода, яка прискорює дозрівання
легень [1, 9, 11, 15]. Встановлено статистично
вагоме зниження перинатальної смертності від

синдрому дихальних розладів у недоношених
новонароджених після тривалого БП. За отри�
маними даними багатьох авторів, консерватив�
не ведення недоношеної вагітності в разі допо�
логового вилиття навколоплідних вод сприяє
народженню більш зрілої дитини і знижує
ризик несприятливого наслідку [9].

Суперечливим є питання про застосування
антибіотикотерапії. Одні автори не рекоменду�
ють їх введення з метою профілактики сеп�
тичних ускладнень у матері і плода [1, 15, 19].
Інші акушери вважають за необхідне призна�
чати антибіотикотерапію у всіх випадках
пролонгування, або в більшості [6, 15], або 
у вагітних групи ризику [7, 9, 10, 15], або тільки
в разі розвитку хоріонамніоніту при отриманні
позитивних результатів посіву амніотичної
рідини [15, 16].

У літературі обговорюється питання про
використання токолітичних препаратів. 
На думку деяких авторів, токолітична терапія
може бути призначена пацієнткам у разі
загрозливих і передчасних пологів, що почи�
наються, для проведення профілактики
синдрому дихальних розладів на 42–72 год.,
потім препарати відміняють і продовжують
спостереження [5, 25].

Немає єдиної думки щодо тактики ведення
термінових пологів, ускладнених передчасним
розривом плодових оболонок [1]. Дискусійни�
ми є питання, що стосуються пологостимуляції
залежно від тривалості безводного періоду,
проведення профілактики інфекційних
ускладнень [1, 9, 11]. Серед дослідників немає
єдиної думки про вплив тривалого періоду під�
тікання навколоплідних вод на здоров'я матері. 
На думку більшості дослідників, пролонгуван�
ня вагітності в умовах тривалого безводного
періоду є фактором інфікування більшою
мірою плода, ніж матері [21, 25].

Таким чином, наведені дані літератури свід�
чать, що ПРПО незалежно від термінів гестації
є складною акушерською проблемою. Питання
етіології та патогенезу, прогнозування і своєча�
сної діагностики внутрішньоутробного інфіку�
вання, вибору тактики ведення вагітності,
ускладненої дородовим вилиттям навколоплід�
них вод, безпечної для матері та плода, потре�
бують подальшого вивчення.
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