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ВВЕДЕНИЕ
Маловодие является актуальной проблемой со-

временного акушерства. Распространенность ма-
ловодия колеблется от 1 до 5%. Существуют про-
тиворечивые данные относительно его влияния на 
неблагоприятные перинатальные исходы. В одном 
из исследований отмечено, что суммарный небла-
гоприятный перинатальный исход составил 29,7%. 
Почти 70% матерей родили с помощью кесарева 
сечения (КС). Хотя значительная часть беременных 
была родоразрешена операцией КС из-за предпо-
лагаемых осложнений, связанных с родами через 
естественные родовые пути, было установлено, что 
оперативные роды не улучшают показатели перина-
тальных исходов [1; 2; 3]. Поэтому считается, что КС 
не показано при доношенной беременности с мало-
водием. Роды через естественные родовые пути при 
маловодии не связаны с повышенной перинатальной 
заболеваемостью и смертностью [4; 5]. 

Неоднозначность в вопросах тактики ведения 
беременных с маловодием и методов их родоразре-
шения обусловлены рядом противоречий. Так, в не-
которых публикациях приводятся данные о том, что 

объем околоплодных вод (ОВ) варьирует в зависимо-
сти от гестационного срока, возрастая с примерно с 
50 мл в 12 недель до 400 мл к середине II триместра 
беременности, а затем снижаясь примерно на 100 мл 
при доношенной беременности и более при перено-
шенной беременности [6].

По мнению других исследователей объем ОВ неу-
клонно возрастет до 33 недель беременности, дости-
гая пика между 33 и 38 неделями, а затем начинает 
снижаться. При доношенной беременности объем 
ОВ составляет около 500 мл [7].

Высказано мнение о том, что объем ОВ в течение 
беременности линейно возрастает до 34–36 недель 
беременности, после чего стабилизируется (прибли-
зительно 400 мл) и остается постоянным до 40 неде-
ли беременности. В дальнейшем, при переношенной 
беременности, начинает неуклонно снижаться [8].

В некоторых публикациях приводятся данные о 
том, что в течение беременности количество ОВ 
нарастает, достигает своего максимума к 34–36 не-
делям и составляет около литра, с последующим 
снижением по мере увеличения срока беременно-
сти [9].
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Маловодие является актуальной проблемой современ-

ного акушерства. Распространенность маловодия коле-
блется от 1 до 5%. Механизмы образования околоплодных 
вод (ОВ) остаются невыясненными до конца. В настоящее 
время нет и однозначного мнения об эффективности кли-
нических методов оценки объема ОВ.

Причинами маловодия могут служить: материнские 
факторы (материнское обезвоживание, гипертония, 
преэклампсия, маточно-плацентарная недостаточность, 
хроническая гипоксия, гестационный диабет);  прием 
определенных лекарственных средств (нестероидные про-
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фетальные: преждевременный разрыв плодных оболочек, 
хромосомные аномалии, аномалии мочеполовой системы. 
Выделяют так же идиопатическое или изолированное ма-
ловодие (ИМ) с необъяснимой этиологией. 

На современном этапе не существует общепринятых 
методов коррекции маловодия. Ведется поиск методов 
лечения маловодия: материнская гидратация, амниоинфу-
зия, трансабдоминальный амниоцентез и т.д. 

Маловодие на сегодняшний день остается актуальной 
акушерской проблемой, которая существенно влияет на 
перинатальные исходы. Маловодие и в значительной сте-
пени полное отсутствие ОВ ассоциированы с возрастанием 
частоты внутриутробных пороков развития плода, перина-
тальной и неонатальной заболеваемости и смертности. 

Отмеченные аспекты нуждаются в пристальном вни-
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МЕХАНИЗМЫ ОБРАЗОВАНИЯ ОВ
Механизмы образования ОВ остаются невыяс-

ненными до конца. Механизмы образования ОВ за-
висят от срока гестации. В I триместре ОВ представ-
ляют транссудат материнской плазмы через хорион 
и амнион в процессе ремоделирования спиральных 
артерий. Осмотические изменения в плазме матери, 
а не увеличение объема циркулирующей жидкости, 
имеют непосредственное влияние на изменение ко-
личества ОВ. Во II–III триместре основной источник 
образования ОВ – плод (моча и альвеолярная жид-
кость) [10]. 

Общий объем ОВ является результатом баланса 
между ее выработкой и резорбцией. До 20-й недели 
беременности наибольшее количество ОВ состоит из 
легочных выделений плода и материнской плазмы. 
Примерно на 16-й неделе беременности начинают 
функционировать почки плода, поэтому моча плода 
составляет большую часть ОВ и именно поэтому раз-
личные аномалии мочеполовой системы плода (об-
структивная уропатия, дисплазия почек, агенезия по-
чек) могут привести к снижению количества ОВ [11].

В сутки легкие доношенного плода секретиру-
ют 300–400 мл жидкости, представляющей собой 
транссудат, практически лишенный белка, с осмо-
лярностью, равной осмолярности плодовой плазмы. 
Легочная жидкость не имеет прямого отношения к 
регуляции гомеостаза жидкости в организме плода, а 
ее основная роль заключаетсяв расправлении легоч-
ной ткани, что способствует росту легких. К моменту 
рождения количество легочной жидкости уменьша-
ется в связи с переходом к внешнему дыханию [12]. 
При доношенной беременности суточное количество 
мочи соответствует интервалу 400-1200мл. С 20-й до 
40-й недели беременности количество мочи возрас-
тает в 10 раз [13].

Постоянство объема ОВ обеспечивается балансом 
между продукцией мочи, легочной жидкости и резор-
бцией ОВ плодом при заглатывании и оттоке через 
хориональную и амниотическую оболочки в систему 
материнского и плодового кровотока. Установлено, 
что при доношенной беременности в течение 1 часа 
обменивается около 500–600 мл ОВ, то есть 1/3. Их 
полный обмен происходит в течение 3 часов, а смена 
всех растворенных в них веществ – за 5 суток [14]. 
В обмене ОВ некоторые исследователи отводят роль 
параплацентарному пути, то есть через внеплацен-
тарные части плодных оболочек [15]. 

Таким образом, количество ОВ определяют следу-
ющие факторы: производство мочи плодом; секре-
ция жидкости легкими; глотания плода; интрамем-
бранозное всасывание [10]. 

ОЦЕНКА ОБЪЕМА ОВ И 
ДИАГНОСТИКИ МАЛОВОДИЯ
Оценка объема ОВ играет важную роль в прогно-

зе течения гестационного процесса. Установлена ас-
социация снижения количества ОВ с такими ослож-
нениями, как: задержка внутриутробного развития 

плода (ЗВУР); аномалии развития плода; сдавление 
пуповины; дистресс плода; преждевременные роды; 
ОВ, окрашенные меконием; повышенная частота 
перинатальной смертности и оперативных родораз-
решений [4; 16; 17]. По мнению одних авторов ма-
ловодие – снижение количества ОВ менее 0,5 л [10]. 
Другие авторы считают значительное снижение как 
маловодие - oligohydramnion, а при полном отсут-
ствии ОВ – ahydramnion [18]. 

Несоответствие между гестационным сроком и 
высотой дна матки служит показанием к определе-
нию количества ОВ [8].

В настоящее время нет однозначного мнения об 
эффективности клинических методов оценки объема 
ОВ. Считается возможным определение количества 
ОВ на основании стереометрического чувства, за 
счет антропометрических измерений. Некоторые ис-
следователи придерживаются нейтралитета в данном 
вопросе. Основополагающим моментом оценки объ-
ема ОВ служит субъективизм клинических методов 
исследования, зависимость результатов исследова-
ния от опыта врача [19; 20].

На основании оценки зависимости объема ОВ от 
антропометрических и  фетометрических параметров 
с использованием методов регрессионного анализа 
предложена формула расчета количества ОВ во вто-
рой половине беременности: V = 0,017 ∙ ВДМ(ОЖ - 
25 ∙ ИМТ/СГ)2 - М, где ВДМ - высота дна матки (см), 
ОЖ - окружность живота беременной (см), ИМТ - ин-
декс массы тела женщины по Кетле в первом триме-
стре беременности (кг/м2 ), СГ - срок гестации (не-
дели), М - предполагаемая масса плода (г). Средняя 
погрешность формулы составляет 10,2 % (менее 150 
мл при доношенном сроке гестации) [20; 21].

Клинические руководства профессиональных 
организаций рекомендуют использовать для опре-
деления количества ОВ полуколичественные мето-
ды, такие как глубина максимального вертикального 
кармана (МВК) или индекс амниотической жидкости 
(ИАЖ) [22].

При трансабдоминальном ультразвуковом ис-
следовании (УЗИ) измерение следует проводить по 
направлению от 12 часов до 6 часов. Нормальный 
диапазон для МВК составляет 2–8 см: менее 2 см счи-
тается маловодием как при одноплодной, так и при 
многоплодной беременности. МВК более 8 см счи-
тается многоводием. ИАЖ является альтернативной 
оценкой и может быть определен после 20 недели 
беременности. При определении ИАЖ матка условно 
через пупок разлеляется на 4 квадранта и измеряется 
МВК в каждом квадранте. Сумма 4 МВК определяет 
ИАЖ. ИАЖ менее 5 см соответствует маловодию [8].

Маловодие различается по степени тяжести. При 
ИАЖ 5–4 см - маловодие лёгкой степени; 3,9–2,1 см – 
умеренной степени; 2–1 см и менее – тяжёлой степе-
ни. При маловодии тяжёлой степени перинатальная 
смертность повышается в 13 раз [13; 23]. Следует 
отметить, что в одном из исследований с исполь-
зованием отмеченной классификации установлено, 
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что показания к экстренному родоразрешению и 
неблагоприятные неонатальные исходы чаще встре-
чались при тяжелой форме маловодия, чем при лег-
ком или умеренном (14,0%, 6,4%, 7,3% соответствен-
но, p=0,039 и 19,8%, 10,9%, 11,8% соответственно, 
p=0,048) [24].

В некоторых работах приведены иные норма-
тивные значения ИАЖ. Нормальный диапазон ИАЖ 
после 30 недели беременности (пик от 33 до 38 не-
дели) соответствует интервалу 14–18 см. При легком 
маловодии ОАЖ составляет 8-9 см, при умеренном 
- 6-7 см, при тяжелом - менее 6 см [7].

Имеются ограниченные данные о значении по-
граничного маловодия, которое определяется при 
ИАЖ соответствующем интервалу 5,1-8,0 см. Про-
веден сравнительный анализ исходов беременности 
отмеченного контингента с наблюдениями, когда 
ИАЖ свидетельствовал о маловодии (ИАЖ ≤5 см) и 
о нормальном количестве вод (ИАЖ 8,1-25 см). Ока-
залось, что пограничное маловодие было связано с 
более высокой частотой рождения детей с малым 
для гестационного возраста весом и оперативных 
родоразрешений по поводу дистресса плода. Пока-
затели комбинированного неонатального исхода (по 
крайней мере один из следующих: КС из-за дистрес-
са плода, ОВ с примесью мекония, оценка по шкале 
Апгар на 5-й минуте менее 7 баллов, pH пупочной 
артерии менее 7,15, поступление в отделение интен-
сивной терапии новорожденных) были выше как в 
группе с пограничным маловодием (20,7%), так и в 
группе с маловодием (18,6%) по сравнению с кон-
трольной группой (9,3%) (p=0,019). Эти результаты 
подтверждают необходимость более тщательного до-
родового наблюдения за беременными с погранич-
ным маловодием [25].

Оптимальным представляется утверждение о 
том, что диагноз маловодия устанавливают при чис-
ленных значениях ИАЖ ниже 5-го перцентиля для 
данного срока беременности. Особенного внимания 
заслуживают пациентки, у которых численные значе-
ния индекса составляют менее 2,5 перцентилей, что 
является признаком выраженного маловодия и тре-
бует тщательного обследования плода [23].

Одни авторы считают, что определение ИАЖ и 
МВК являются одинаково информативными в ди-
агностике количества ОВ [13]. Однако высказано 
мнение, что использование МВК имеет тенденцию 
к чрезмерной диагностике случаев многоводия, в 
то время, как использование ИАЖ имеет тенденцию 
к гиподиагностике случаев маловодия. Имея это в 
виду, некоторые учреждения предпочитают исполь-
зовать МВК при беременности с низким ИАЖ и опре-
деление ИАЖ в случаях высокого МВК. МВК должен 
служить для оценки маловодия при многоплодной 
беременности, поскольку невозможно измерить все 
4 квадранта для каждого плода [8].

Профессиональными сообществами сонографи-
стов в качестве метода выбора при определении 
количества ОВ рекомендован МВК. При его исполь-

зовании отмечено меньшее количество диагнозов 
маловодия и, соответственно, меньшая частота ин-
дукций родов и КС без ухудшения неонатальных ис-
ходов [22; 26].

Технологии 3D становятся все более доступными 
в клинической практике и проводятся исследования 
их информативности для раннего определения ИАЖ 
и выявления аномалий плода [27].

 На основании 3D-моделирования зависимости 
объема ОВ (V ОПВ) от ультразвуковых параметров и 
массы тела плода определена формула: V ОПВ=200× 
ИОВ +0,08× М -1 500, где ИОВ - индекс ОВ (мм); М 
- предполагаемая масса плода (г). ИОВ определяется 
как сумма следующих карманов: К 1 - перпендикуляр 
от свода черепа плода к предлежащей стенке матки; 
К 2 - перпендикуляр от тазового конца плода к пред-
лежащей стенке матки; К 3, К 4, К 5, К 6 - перпенди-
куляры от передней, задней и боковых поверхностей 
живота плода на уровне желудка к предлежащим 
стенкам матки. Средняя погрешность разработанной 
ультразвуковой формулы составляет 5,3% [18].

Несмотря на значительное число исследований, 
посвященных проблеме определения объема ОВ, ме-
тоды универсальной диагностики отсутствуют. Вы-
числение ИАЖ является целесообразным в структу-
ре скрининговых программ. Избрать рациональную 
тактику ведения беременности и родов у пациенток 
с аномальным количеством ОВ позволит комплексный 
подход, учитывающий результаты не только инстру-
ментальных методов обследования, но и детальный 
анализ анамнестических и клинических данных [28].

Необходимо отметить, что выделяют две формы 
маловодия: ранняя, обусловленная несостоятель-
ностью плодных оболочек, которую диагностируют 
при УЗИ с 16-й по 25-ю неделю гестации; поздняя 
- выявляется после 26-й недели беременности и воз-
никает вследствие недостаточной функциональной 
активности плодных оболочек или же нарушений 
состояния плода [23]. Маловодие в первой полови-
не беременности в сочетании с пороками развития у 
плода следует считать крайне неблагоприятным кли-
ническим признаком для прогноза развития бере-
менности и здоровья плода и новорожденного. При 
этом потеря плода составила 75,3% [29].

ПРИЧИНЫ МАЛОВОДИЯ
Причинами маловодия могут служить: материн-

ские факторы (материнское обезвоживание, ги-
пертония, преэклампсия, маточно-плацентарная 
недостаточность, хроническая гипоксия, гестацион-
ный диабет); прием определенных лекарственных 
средств (ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, нестероидные противовоспалительные 
препараты); плацентарные причины (синдром транс-
фузии от плода к плоду, отслойка плаценты); феталь-
ные: преждевременный разрыв плодных оболочек, 
хромосомные аномалии, аномалии мочеполовой си-
стемы (почечная агенезия, обструктивная нефропа-
тия, ограничение роста плода) [30]. 
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Выделяют так же идиопатическое или изолиро-
ванное маловодие (ИМ): большинство случаев мало-
водия, диагностированных в третьем триместре, име-
ют необъяснимую этиологию [7]. Оценена почасовая 
выработка мочи плодом с использованием 3-D УЗИ у 
беременных с ИМ. Для сравнительного анализа были 
сформированы 3 группы: ИМ и предполагаемая мас-
са плода, соответствующая гестационному сроку; 
ЗВУР независимо от количества околоплодных вод; 
физиологически протекающая беременность. Не 
было выявлено существенной разницы рассматрива-
емого показателя между группами с ИМ и физиоло-
гической беременностью (медиана 40,0 мл/ч против 
48,6 мл/ч, p=0,224). Почасовая экскреция мочи была 
значительно снижена только в группе с ЗВУР (13,8 
мл/ч) в сравнении с таковой как при физиологиче-
ской беременности, так и с ИМ (p<0,001) [31].

В единичных работах рассмотрены спорные этио-
логические факторы маловодия. Так, при сравнении 
уровней кинуринина (KYN) в группах беременных 
с ЗВУР, ИМ и физиологически протекающей бере-
менностью установлено, что концентрации проме-
жуточного продукта распада триптофана составили 
57,8±13,4 пг/мл, 75,3±10,8 пг/мл и 95,1±13,3 пг/мл 
соответственно (p<0,001). Уровни сывороточного 
KYN были ниже у беременных женщин с ЗВУР и ма-
ловодием. Авторы пришли к выводу, что KYN может 
играть важную роль в этиопатогенезе отмеченных 
патологий [32].

Установлено, что 44,03% случаев маловодия 
были ассоциированы с анемией. Корреляция Пир-
сона выявила значительную связь между маловоди-
ем и анемией (r=0,307, p=0,001). При этом 81,6% 
беременных рассматриваемого контингента были 
родоразрешены путем операции КС. Приведенные 
результаты служат эмпирическими доказательствами 
выраженной связи между маловодием и анемией в 
третьем триместре беременности [33].

Проведен сравнительный анализ уровней циста-
тина С, высокочувствительного С-реактивного белка 
(hs-СРБ), отношения абсолютного количества тром-
боцитов к абсолютному числу лимфоцитов (PLR) 
между группами беременных с ИМ и физиологиче-
ски протекающей беременностью. Уровни цистатина 
С, hs-CRP и  PLR были значительно выше в груп-
пе с ИМ (p<0,05). В группе ИМ отмечены высокая 
частота КС, дистресса плода, мекониальных около-
плодных вод, перевода новорожденных в отделение 
интенсивной терапии, а баллы по шкале Апгар были 
значительно ниже (p<0,05). Уровни цистатина С и 
hs-CRP могут служить эффективными маркерами 
прогнозирования ИМ (p<0,05) и прогностическими 
критериями перинатальных исходов [34].

В некоторых работах встречается термин “реци-
дивирующее (recurrent) маловодие”, этиологическим 
фактором которого считаются генные мутации. При 
данной патологии секвенирование полного экзо-
ма  (WES) выявило мутации в гене AGT, которые 
участвуют в патогенезе аутосомно-рецессивной дис-

генезии почечных канальцев. Установленные осо-
бенности свидетельствую о том, что исследование 
WES позволяет установить этиологические причины 
маловодия, которые могут послужить основой для 
принятия решений о тактике ведения беременности 
[35]. Проведен сравнительный анализ перинаталь-
ных исходов у женщин с разрешившимся (resolves) 
маловодием и у пациенток с постоянным (persistent) 
маловодием. У женщин с разрешившимся маловоди-
ем чаще диагностировалась ЗВУР (55% против 36%, 
p<0,02). При диагностике на ранних сроках бере-
менности маловодие с большей вероятностью раз-
решалось пренатально. Не было выявлено различий 
в неонатальной заболеваемости между отмеченными 
группами [36].

Обнаружена строгая корреляция между развити-
ем маловодия и использованием нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов (НПВП). Маловодие 
обратимо, и нормальное количество ОВ восстанав-
ливается после прерывания лечения. Применение 
НПВП допустимо в случаях, когда польза для матери 
перевешивает потенциальный риск для плода. По 
истечении 48 часов назначения НПВП рекомендует-
ся ультразвуковой мониторинг количества амниоти-
ческой жидкости и прекращение терапии при сниже-
ние ИАЖ [37].

ВЛИЯНИЕ МАЛОВОДИЯ НА ПЛОД И 
СОСТОЯНИЕ НОВОРОЖДЕННЫХ 
ИМ при доношенной беременности остается од-

ним из дискутабельных вопросов в акушерстве, 
поскольку нет четкой тактики и рекомендаций по 
ведению таких пациенток [9]. Установлена более 
высокая частота КС при ИМ. Влияние ИМ на нео-
натальные исходы остается неопределенным. Одни 
авторы отмечают отсутствие неблагоприятных эф-
фектов, другие показали более высокие показатели 
госпитализации в отделение интенсивной терапии 
новорожденных, более низкие баллы по шкале Ап-
гар и более высокую частоту синдрома аспирации 
меконием. Некоторые исследования показали более 
высокий уровень недиагностированных малых для 
гестационного возраста плодов. Нет единого мнения 
относительно оптимальной тактики ведения и родов. 
До сих пор общепринятой практикой служила сти-
муляция родов при доношенной беременности, но 
некоторые исследователи настаивают на индукции 
родов на более поздних сроках гестации [26]. 

До настоящего времени метаанализы перина-
тальных исходов гестации с ИМ при доношенной 
беременности не позволили прийти к общему знаме-
нателю. При рассмотрении случаев индукции родов 
на сроке беременности 36 недель с ИМ и без него 
установлено возрастание частоты неблагоприятных 
неонатальных исходов (p=0,04) [38]. 

Среди пациенток с ИМ значимо чаще наблюда-
лось оперативное родоразрешение: преимуществен-
но путем операции КС (23,3%); был также высоким 
процент вакуум-экстракции плода (6,7%). Показани-
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ями к оперативному родоразрешению были: интра-
натальный дистресс плода, плодово-тазовая диспро-
порция, отсутствие эффекта от родовозбуждения. 
При маловодии отмечена более низкая масса плода, 
причем частота рождения детей с малым весом к 
данному сроку гестации также была выше 21,7% про-
тив 6,7% группы сравнения (р=0,05). Статистически 
значимых различий по частоте тяжелой асфиксии 
выявлено не было [9].

При сравнении с физиологически протекающей 
беременностью, плаценты от беременных с ИМ име-
ли более высокую массу (p<0,001), значительно боль-
шую частоту аномального прикрепления пуповины 
(p<0,001) и поражениями сосудистой мальперфузии 
матери (p<0,001). Новорожденные от матерей с ИМ 
имели более низкую массу при рождении (p<0,002) и 
худший совокупный неблагоприятный неонатальный 
исход (p=0,028). Авторы считают, что приведенные 
результаты свидетельствуют о том, что ИМ следует 
рассматривать как часть спектра «плацентарной не-
достаточности» [39].

Изучено влияние ИМ при настоящей беремен-
ности на характер течения последующего геста-
ционного процесса. Установлено, что маловодие в 
предшествующей беременности ассоциировано с 
возрастанием частоты маловодия, новорожденных с 
малым весом для гестационного возраста, патологии 
плаценты при последующей беременности. ИМ мо-
жет быть первым признаком плацентарной недоста-
точности и самостоятельным проявлением спектра 
плацентарных осложнений [40].

Оценена связь между ИМ и долгосрочными не-
врологическими осложнениями у потомства. Частота 
госпитализаций, связанных с неврологией, была зна-
чительно выше среди детей, родившихся от матерей 
с ИМ (3,7% в группе ИО и 3,0% в группе сравнения, 
p=0,005). Значительно чаще встречались и перва-
зивное расстройство развития, двигательные рас-
стройства, дегенеративные и демиелинизирующие 
расстройства. Установлена значимая связь между 
ИМ и долгосрочной неврологической заболеваемо-
стью потомства [41].

В одноцентровом ретроспективном исследова-
нии дети в возрасте до 3 лет, родившиеся на 22–29 
неделе гестации без серьезных врожденных анома-
лий, были разделены на 3 группы в зависимости от 
продолжительности маловодия: отсутствие или 0–7 
дней, 8–14 дней, более 14 дней. Частота неврологи-
ческих нарушений (церебральный паралич, задерж-
ка развития, нарушения зрения, глухота) по группам 
составила 29%, 27% и 35 % соответственно. Не уста-
новлена зависимость частоты и тяжести неврологи-
ческих нарушений у детей в зависимости от длитель-
ности малововодия [42].

Исходя из приведенных данных, логичным вы-
глядит заключение о том, что идиопатическое мало-
водие является акушерским осложнением, которое 
ставит под угрозу здоровье матери и перинатальные 
исходы. Эффективное терапевтическое лечение это-

го состояния затруднено неизвестной этиологией и 
отсутствием понимания клеточных и молекулярных 
механизмов, лежащих в основе идиопатического ма-
ловодия [43].

Однако существует и противоположная точка зре-
ния: ИМ само по себе не является значимым факто-
ром риска развития неблагоприятных неонатальных 
исходов, однако при выявлении маловодия чаще 
выполняется индукция родов, что само по себе уве-
личивает объем врачебных исследований, манипу-
ляций и косвенно повышает вероятность дистресса 
плода и КС [9].

Тяжелые врожденные аномалии почек и мочевы-
водящих путей плода, которые приводят к раннему 
началу ангидрамниоза, считаются летальными для 
плода из-за гипоплазии легких [44].

Так называемое почечное маловодие (ПМ) обу-
словлено двусторонними врожденными аномалиями 
паренхиматозного и обструктивного характера. ПМ 
служит неблагоприятным прогностическим маркером 
выживания новорожденных. Гипоплазия легких вы-
ступает в роли основной причины смертности. Сре-
ди новорожденных с патологией паренхимы почек, 
клапанами задней уретры, двусторонней агенезией 
почек, гиподисплазией, поликистозной болезнью по-
чек общая до- и послеродовая смертность составила 
76%. Плоды с почками, имеющими признаки гипо-
дисплазии на УЗИ, и те, у кого было диагностиро-
вано маловодие до 32 недель гестации, имели более 
высокий риск летального исхода. Выявлена   значи-
тельная разница в уровнях креатинина в плазме у вы-
живших новорожденных по сравнению с умершими 
(183 мкмоль/л против 295 мкмоль/л, p=0,038). Таким 
образом, различиями между выжившими и умерши-
ми новорожденными с почечным маловодием служи-
ли наличие маловодия до 32 недель беременности, 
возрастание уровней креатинина, дисплазия почек 
по данным УЗИ во II триместре [45].

Маловодие на ранних сроках беременности, воз-
никающее в результате двусторонней агенезии по-
чек плода, приводит к летальной гипоплазии легких 
у новорожденных [46]. Ангидрамниоз на 22 неделе 
беременности, обусловденный врожденной патоло-
гией почек плода, встречается в среднем в 1 из 2000 
беременностей и считается фатальным из-за связан-
ной с ним гипоплазии легких и дыхательной недоста-
точности в неонатальном периоде [47].

ПОТТЕР-СИНДРОМ
Данные факты обосновывает необходимость 

рассмотрения Поттер-синдрома – врожденной па-
тологии развития плода, которую диагностируют в 
неонатальном периоде на основании следующих 
признаков: гипоплазия легких (pulmonary hypoplasia 
- P); маловодие (oligohydramnios - O); деформиро-
ванное лица (twisted face - T); дряблая, морщинистая 
кожа (twisted skin - T); деформированные конечно-
сти (extremity defects - E); почечная недостаточность 
(renal failure - R) [48; 49].
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Аббревиатура, а в данном случае акроним, соот-
ветствует фамилии патологоанатома E.L. Potter, ко-
торая в 1946 г. описала характерный внешний вид 
мертворожденных и умерших новорожденных, при-
чиной формирования которого служило маловодие 
при двусторонней агенезии почек [48].

Синдром Поттера несовместим с жизнью, по-
скольку у новорожденных наблюдается гипоплазия 
легких, которая приводит к респираторному дис-
трессу в течение часа после рождения. Последова-
тельность Поттера и синдром Поттера используются 
взаимозаменяемо, поскольку факторы, приводящие 
к маловодию очередны. Но последовательность Пот-
тера более конкретно описывает уменьшение коли-
чества ОВ независимо от причины. Двусторонняя 
агенезия почек является классикой синдрома Потте-
ра. Подтип I связан с аутосомно-рецессивным поли-
кистозом почек, подтип II обусловлен дисплазией по-
чек, подтип III обусловлен аутосомно-доминантным 
поликистозом почек, а подтип IV связан с обструк-
цией мочеточника или лоханки, вызывающей гидро-
нефроз [50].

Врождённая патология, выявленная при феталь-
ном УЗИ − аутосомно-рецессивный поликистоз по-
чек (синдром Поттер I) – является несовместимой с 
жизнью патологией [23].

Аутосомно-рецессивная дисгенезия почечных ка-
нальцев (АРДПК) - редкое нарушение развития по-
чечных канальцев с высоким риском гибели плода и 
ранней неонатальной смерти. Имеются лишь ограни-
ченные сообщения о случаях выживания в течение 
2 лет. Пренатальная диагностика АРДПК является 
сложной задачей, а диагноз подтверждается только 
после постнатального или посмертного исследова-
ния [51].

Синдром «сливового живота», также известный 
как синдром Игла-Барретта или синдром триады, 
является редким врожденным заболеванием, харак-
теризующимся: недостаточно развитой мускулатурой 
живота, крипторхизмом и аномалиями мочевыводя-
щих путей. Дети, рожденные с этим синдромом, мо-
гут иметь несовместимую с жизнью патологию, но 
возможно и нормальное развитие и даже рождение 
собственных детей. Выживаемость определяется тя-
жестью почечной дисплазии. Перинатальная смерт-
ность колеблется от 10% до 25% и напрямую корре-
лирует с тяжестью легочной гипоплазии в результате 
маловодия из-за почечной дисплазии и аномалий 
мочевыводящих путей у плода, приводящих к после-
довательности Поттера [52].

Дети с  синдромом Поттера не  имеют один и  тот  
же набор признаков, но у них развивается цепочка 
событий, ведущих к  общему конечному результату  – 
уменьшению количества околоплодных вод [53].

Ранняя диагностика маловодия (13–21-я нед), 
а также особенности морфологии и типа пороков 
развития у плода, которые сопровождают олигоги-
драмнион, на современном этапе не изучены. Отсут-
ствуют литературные данные о прогнозе и вариан-

тах течения беременности при маловодии в первой 
половине беременности, которое сопровождает 
аномалии у плода [29]. Отсутствуют конкретные ди-
агностические критерии обструкция нижних моче-
выводящих путей плода (ОНМПП), которые могли 
бы определять клинический подход и тактику. Ев-
ропейская справочная сеть по редким заболеваниям 
почек ( European Reference Network for Rare Kidney 
Diseases - ERKNet) рекомендует использовать пе-
реднезадний диаметр почечной лоханки в качестве 
наиболее надежного параметра диагностики ОНМПП 
при наличии фетального мегацистиса (синдрома фе-
тального увеличения мочевого пузыря). Что касается 
пренатального и постнатального прогноза плодов с 
ОНМПП, риск смерти плода и новорожденного зави-
сит от наличия маловодия или ангидрамниона до 20 
недель беременности [54].

МЕТОДЫ КОРРЕКЦИИ МАЛОВОДИЯ
На современном этапе не существует общепри-

нятых методов коррекции маловодия. Ведется поиск 
методов лечения маловодия: материнская гидрата-
ция, амниоинфузия, трансабдоминальный амнио-
центез и т.д. Актуальной является ранняя диагности-
ка прогрессирующего снижения объема ОВ [18].

Изучено влияние внутривенной гидратации мате-
ри на индекс амниотической жидкости при малово-
дии. Установлено, статистически значимое возраста-
ние ИАЖ через сорок восемь часов после завершения 
инфузионной терапии [17].

Оценены исходы беременностей, осложненных 
маловодием и проведением трансабдоминальной 
амниоинфузии. Средний гестационный возраст при 
проведении амниоинфузии составил 24 недели. 
Средний интервал между амниоинфузией и родами 
составил 31 день. Перинатальная и неонатальная 
смертность составили 45% и 35% соответственно. 
Отмечено пять случаев хориоамниита. Высокие по-
казатели перинатальной смертности авторы объясня-
ют тем, что все наблюдения были осложнены серьез-
ными порокоми развития плода [55].

Изучено влияние серийных амниоинфузий до 
26 недель беременности на неонатальные исходы. 
Критерием эффективности проведенной терапии 
служила выживаемость новорожденных до 14 дней 
и больше. Среди обследованного контингента в 94% 
наблюдений отмечены живорождения со средним 
гестационным возрастом на момент родов 32 неде-
ли. Проведенная терапия оказалась эффективной в 
82% от числа живорожденных. Факторами, связан-
ными с выживаемостью, служили большее количе-
ство амниоинфузий (р=0,01), гестационный возраст 
более 32 недель (р=0,005) и больший вес при ро-
ждении (р=0,03). Только 35% из живорожденных, 
дожили до выписки из больницы (диапазон 12-32 
недели). Авторы считают, что амниоинфузии смяг-
чали летальную гипоплазию легких, но были связа-
ны с возрастаним частоты преждевременных родов. 
Необходимы дополнительные долгосрочные данные 
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для полной характеристики рассматриваемого мето-
да терапии [46].

Новорожденные, матерям которых на сроках ге-
стации c 17 по 33 неделю проводили амниоинфузии, 
в большинстве наблюдений не имели выраженной 
гипоплазии легких и признаков дыхательной не-
достаточности. Но  существует много осложнений, 
к которым может привести рассматриваемая ме-
тодика: инфицирование матери, КС, эмболия, вну-
триутробная гибель плода. Учитывая единичные 
исследования, остается открытым вопрос о  эффек-
тивности амниоинфузии в долгосрочной перспекти-
ве: продолжительность состояния коррегированного 
количества ОВ; время, необходимое для достаточно-
го созревания легких плода. Также неясно, как луч-
ше проводить амниоинфузии, когда начинать, какое 
количество и  продолжительность сеансов необхо-
димо, какой оптимальный срок гестации для родов, 
учитывая осложнения в  виде преждевременных ро-
дов. Кроме того, в  дополнение к  сеансам диализа 
новорожденному могут понадобиться сложные ре-
конструктивные операции на мочевыводящих путях 
и при сопутствующих пороках [53].

Сообщается о терапевтическом эффекте ингаля-
ционного десмопрессина в сравнении с внутривен-
ной инфузией у беременных женщин с ИМ. ИАЖ 

(исходный, через 24 и 48 часов) возрастал в обеих 
группах (4,16±0,86; 7,08±1,453; 7,76±1,62; p<0,001 
и 4,23±0,70; 5,39±1,079; 5,68±1,10; p<0,001). Уста-
новлено, что ингаляция десмопрессина приводит к 
возрастанию ИАЖ и может использоваться при лече-
нии маловодия у беременных [56].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, маловодие на сегодняшний день 

остается актуальной акушерской проблемой, которая 
существенно влияет на перинатальные исходы. Ма-
ловодие и в значительной степени полное отсутствие 
ОВ ассоциированы с возрастанием частоты внутриу-
тробных пороков развития плода, перинатальной и 
неонатальной заболеваемости и смертности.

На современном этапе нет консенсуса в отноше-
нии методик диагностирования маловодия, особен-
но, во втором триместре беременности. Методы 
визуальной диагностики маловодия (УЗИ) недоста-
точно информативны во втором триместре, а клини-
ческие проявления обычно отсутствуют. Прогности-
ческие критерии исходов беременности остаются не 
определенными.

Отмеченные аспекты нуждаются в пристальном 
внимании и в дальнейших широкомасшабных ис-
следованиях. 

OLIGOHYDRAMNIOS AS AN UNSOLVED PROBLEM OF 
MODERN OBSTETRICS
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1"Astghik" Medical Center, Yerevan, Armenia
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Abstract
Oligohydramnios is a pressing issue in modern obstetrics. 

The prevalence of oligohydramnios ranges from 1 to 5%. The 
mechanisms of amniotic fluid (AF) formation remain unclear. 
Currently, there is no clear opinion on the effectiveness of 
clinical methods for assessing AF volume.

The causes of oligohydramnios may include: maternal 
factors (maternal dehydration, hypertension, preeclampsia, 
uteroplacental insufficiency, chronic hypoxia, gestational di-
abetes); intake of certain medications (non-steroidal anti-in-

flammatory drugs); placental causes; fetal: premature rupture 
of membranes, chromosomal abnormalities, genitourinary 
system abnormalities. Idiopathic or isolated oligohydramnios 
(IO) with unexplained etiology is also distinguished.

At the present stage, there are no generally accepted 
methods for correcting oligohydramnios. The search for 
methods of treating oligohydramnios is underway: maternal 
hydration, amnioinfusion, transabdominal amniocentesis, etc.

Oligohydramnios remains a pressing obstetric problem 
today, which significantly affects perinatal outcomes. Oligohy-
dramnios and, to a large extent, the complete absence of AF 
are associated with an increase in the frequency of intrauter-
ine fetal malformations, perinatal and neonatal morbidity and 
mortality.

The noted aspects require close attention and further 
large-scale studies.

Keywords: oligohydramnios, Potter syndrome, diagnos-
tics, clinical picture, treatment

ՕԼԻԳՈՀԻԴՐԱՄՆԻՈՆԸ ՈՐՊԵՍ ԺԱՄԱՆԱԿԱԿԻՑ 
ՄԱՆԿԱԲԱՐՁՈՒԹՅԱՆ ՉԼՈՒԾՎԱԾ ԽՆԴԻՐ

Վադիմ Ֆրոլով1,*, Վահե Տեր-Մինասյան2, Հռիփսիմե 
Մոկացյան2, Արա Դրամփյան2, Վահան Մանվելյան2

1 «Աստղիկ» բժշկական կենտրոն, Երևան, Հայաստան
2 Հայաստանի Հանրապետության Առողջապահության 
նախարարության «Ակադեմիկոս Ս. Ավդալբեկյանի 
անվան առողջապահության ազգային ինստիտուտ, 
Երևան, Հայաստան

Ամփոփագիր
Սա կա վաջ րու թյու նը (ՍՋ) ժա մա նա կա կից ման կա բար-

ձու թյան ար դի խն դիր է: Սա կա վաջ րու թյան տա րած վա ծու-
թյու նը տա տան վում է 1-ից 5%: Ամն ի ո տիկ հե ղու կի (ԱՀ) 
ա ռա ջաց ման մե խա նիզմն ե րը մնում են ան հաս կա նա լի։ 

Ներ կա յումս չկա հս տակ կար ծիք ՍՋ-ի գնա հատ ման կլի-
նի կա կան մե թոդ նե րի ար դյու նա վե տու թյան վե րա բե րյալ:

 Սա կա վաջ րու թյան պատ ճառ ներ կա րող են լի նել՝ մայ-
րա կան գոր ծոն նե րը (մոր ջրազր կում, հի պեր տո նի ա, պրե-
էկ լամպ սի ա, ար գանդ-պ լա ցեն տար ան բա վա րա րու թյուն, 
քրո նիկ հի պոք սի ա, հղի ու թյան շա քա րային դի ա բետ); 
ո րո շա կի դե ղա մի ջոց նե րի ըն դու նում (ոչ ստե րոի դային հա-
կա բոր բո քային դե ղեր); պլա ցեն տար պատ ճառ նե րը; պտ-
ղային (պտ ղա թա ղանթ նե րի վա ղա ժամ պատռ վածք, քրո-
մո սո մային ա նո մա լի ա ներ, մի զա սե ռա կան հա մա կար գի 
ա նո մա լի ա ներ)։ Ա ռանձ նաց վում են նաև ի դի ո պա թիկ կամ 
մե կու սաց ված սա կա վաջ րու թյուն՝ ան հայտ է թի ո լո գի այի։

 Ներ կա փու լում սա կա վաջ րու թյան բուժ ման ը նդ հա նուր 
ըն դուն ված մե թոդ ներ չկան։ Կա տար վում են սա կա վաջ-
րու թյան բուժ ման մե թոդ նե րի ո րո նում՝ մայ րա կան օր գա-
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նիզ մի հիդ րա տա ցի ա, ամն ի ոին ֆու զի ա, տրան սաբ դո մի-
նալ ամն ի ո ցեն տեզ և այլն։ 

Այ սօր սա կա վաջ րու թյու նը շա րու նա կում է մնալ ար-
դի ման կա բար ձա կան խն դիր, ո րը զգա լի ո րեն ազ դում է 
պե րի նա տալ ել քե րի վրա: Սա կա վաջ րու թյու նը և, մեծ մա-
սամբ, ԱՀ-ի լի ա կա տար բա ցա կա յու թյու նը կապ ված են 
պտ ղի նե րար գան դային ա րատ նե րի, պե րի նա տալ և նո-

րած նային հի վան դա ցու թյան և մա հա ցու թյան հա ճա խա-
կա նու թյան հետ:

Նշ ված տեսակետե րը պա հան ջում են մեծ ու շադ րու-
թյուն և հե տա գա լայ նա ծա վալ հե տա զո տու թյուն:

 Հիմն ա բա ռեր. սա կա վաջ րու թյուն, Փո թե րի հա մախ-
տա նիշ, ախ տո րո շում, կլի նի կա, բու ժում
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