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Нарушения сократительной деятельности матки (СДМ) являются одной из наиболее значимых проблем 

современного акушерства. Несмотря на значительное количество работ, посвященных изучению регуляции 

СДМ, к настоящему времени частота аномалий родовой деятельности остается стабильно высокой и состав-
ляет в среднем 15-30% по отношению ко всем родам [2; 6; 18; 20; 33]. С нарушениями СДМ непосредствен-

но связаны до 68% кесаревых сечений, выполненных по экстренным показаниям [49]. Важность проблемы 

определяется не только высокой частотой возникновения аномалий СДМ, но и многообразием их неблаго-

приятных влияний на организм матери, плода и новорожденного ребенка [4; 12; 29]. 

В свете современных концепций развития родовой деятельности считается, что одним из ведущих меха-
низмов, определяющих развитие беременности, является содержание половых стероидов в плазме крови, а 
именно эстрогенов (первичных и вторичных) и прогестерона, и чувствительность к ним миометрия [23; 40; 

46; 72]. Для физиологического развития беременности и родовой деятельности необходимо оптимальное со-

отношение содержания прогестерона и эстрогенов на всех этапах гестации [23; 25; 46; 63]. 

Следует отметить, что во время беременности и в процессе родов уровень рецепторов половых стерои-

дов изучен недостаточно, и в литературе по этому вопросу имеются весьма противоречивые сведения. Из-
вестно, что в течение беременности, начиная с 4 нед гестации, наблюдается постоянная экспрессия прогес-
тероновых рецепторов в миометрии, в то время как образование рецепторов эстрадиола изначально невели-

ко [67], что обеспечивает благоприятное пролонгирование беременности. 

Е. В. Магилевская [14] в исследовании концентрации рецепторов прогестерона выявила, что уровень ре-
цепторов миометрия остается практически неизменным в латентную фазу родов по сравнению с беременно-

стью и достоверно повышается в активную фазу родов, что свидетельствует о снижении ингибирующего 

влияния прогестерона на миометрий. Также при изучении концентрации прогестероновых рецепторов автор 

не обнаружила различий в функциональном состоянии миометрия у беременных без рубца на матке и у 
женщин с состоятельным рубцом, тогда как при наличии несостоятельного рубца на матке концентрации 

рецепторов прогестерона была достоверно выше. 
Эстрадиол и прогестерон прямо контролируют возбудимость миометрия [31]. Рецепторный аппарат 

миометрия к половым стероидам в течение беременности и в родах достаточно хорошо изучен на экспери-

ментальных животных [19; 77]. Эстрадиол увеличивает концентрацию рецепторов окситоцина, в то время 
как прогестерон ее снижает [47]. Эстрадиол увеличивает местный синтез простагландина F2a; прогестерон 

его снижает [59]. Эстрадиол увеличивает количество  α-адренергических рецепторов матки, в то время как 

прогестерон снижает их количество [48], тем самым усиливая β-адренергический ответ. Наконец, достаточ-

ная концентрация прогестерона модифицирует ультраструктурную организацию миометрия, ингибируя по-

явления промежутков в межклеточных соединениях [28]. Таким образом, прогестерон ингибирует способ-

ность синтиция миометрия передавать электрическую стимуляцию и отвечать координированным сокраще-
ниям мышц [32]. 

В настоящее время большинство исследователей считают, что концентрация прогестерона в конце бере-
менности и в процессе физиологических родов достоверно не изменяется [38; 63]. Однако работы, посвя-
щенные изучению уровня прогестерона в плазме крови у рожениц со слабостью родовой деятельности, 

весьма противоречивы. 
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M. Lofgren, T. Backstrom [61] отмечали снижение концентрации прогестерона у рожениц с СРД, не под-

дающейся медикаментозной коррекции. Аналогичные результаты были получены А. Д. Подтетеневым [17], 

который исследовал содержание прегнандиола (метаболита прогестерона) в амниотической жидкости и вы-

явил достоверное увеличение его концентрации у рожениц со слабостью родовой деятельности. При этом 

другие исследователи [37; 71] не обнаружили различий в содержании прогестерона в плазме крови у роже-
ниц со слабостью родовой деятельности. 

Вопрос о содержании эстрогенов в процессе родов в настоящее время также не имеет однозначного отве-
та. Некоторые исследователи не обнаружили изменения концентрации эстрогенов в плазме крови накануне 
и в процессе как физиологических родов [23; 61], так и при родах, осложненных слабостью родовой дея-
тельности [61; 71]. В то же время имеются сведения о достоверном снижении уровня эстрадиола в около-

плодных водах у рожениц с нарушениями СДМ, не поддающейся медикаментозной коррекции [17]. 

Ряд исследователей [45; 77] отмечали резкое падение уровня рецепторов эстрадиола в процессе спонтан-

ных родов. Однако это было не динамичное изучение рецепторного статуса, а определение содержания ре-
цепторов накануне и после родов. Исследования H. How и соавт. [53] показали, что концентрация рецепто-

ров прогестерона в процессе как преждевременных, так и срочных родов снижается в отсутствии достовер-

ных различий в содержании рецепторов эстрадиола, и, по мнению авторов, это может играть роль в инициа-
ции родовой деятельности. Аналогичное мнение высказали J. Li [60] с соавт., которые изучали уровни ре-
цепторов эстрадиола и прогестерона при плановых и экстренных абдоминальных родоразрешениях и при-

шли к выводу, что уменьшение концентрации рецепторов прогестерона влияет на сократительную актив-
ность миометрия в большей степени, чем повышение уровня рецепторов эстрадиола. Другие исследователи 

отметили противоположную закономерность: снижение содержания цитозольных рецепторов эстрадиола в 
латентную фазу родов, а в активную фазу - достоверное увеличение. В концентрации рецепторов прогесте-
рона наблюдалась аналогичная зависимость: уровень рецепторов прогестерона прогрессивно уменьшался с 
развитием родовой деятельности и возрастал с началом активной фазы родов. По мнению авторов, именно 

снижение концентрации рецепторов прогестерона может играть ведущую роль в развитии родовой деятель-
ности. 

Результаты исследования о содержании рецепторов эстрадиола и рецепторов прогестерона в утеромио-

цитах в процессе родов в зависимости от концентрации половых гормонов в плазме крови беременных и 

рожениц, проведенного В. И. Краснопольским и соавт. [13], демонстрируют относительную независимость 
развития регулярной родовой деятельности от уровня эстрадиола и прогестерона. Эффективность схваток, 
считают авторы, больше определяется чувствительностью миометрия к половым стероидам, т.е. состоянием 

рецепторов эстрадиола и рецепторов прогестерона. 
Исходя из вышеизложенного, можно утверждать, что механизм развития регулярной родовой деятельно-

сти зависит в большей степени не от содержания эстрадиола и прогестерона в плазме периферической кро-

ви, а от чувствительности утеромиоцитов к половым стероидам и утеротропинам, т.е. от состояния рецеп-

торного аппарата миометрия. Более того, отмечают Н. Д. Гаспарян и Е. Н. Карева [6], существует мнение, 
что концентрация половых стероидов в периферической крови лишь частично отражает истинную картину 
гомеостаза в маточно-яичниковом кровотоке, так как при первом пассаже крови через печень метаболизиру-

ется до 80% стероидов. 
Таким образом, все перечисленные звенья регуляции сократительной деятельности миометрия взаимо-

связаны: эстрогены стимулируют выработку рецепторов к прогестерону, а прогестерон снижает экспрессию 

собственных рецепторов и рецепторов эстрадиола [19]. Половые стероиды неоднозначно влияют на уровень 
окситоциновых рецепторов в миометрии: эстрогены повышают, а прогестерон блокирует их синтез [55]. 

Кроме того, эстрадиол стимулирует выработку эндогенных простагландинов, а прогестерон повышает мем-

бранный потенциал клетки, блокирует транспорт различных ионов и снижает тонус матки, амплитуду и час-
тоту схваток. 

За последние годы в литературе появляется все больше работ отечественных и зарубежных авторов, сви-

детельствующих о значительной роли адренергической нервной системы в регуляции сократительной дея-
тельности матки [1; 3; 7; 16; 23; 52; 64]. Пристальный интерес к этой проблеме обусловлен тем, что удалось 
расшифровать механизмы синтеза, накопления и инактивации медиатора адренергической нервной системы 

норадреналина с участием пресинаптических адренорецепторов [1; 6]. Обосновано представление о ней-

ротрансмиттерах, играющих важнейшую роль в модуляции регуляторных процессов в нервных и эффектор-

ных клетках. 

С середины ХХ в. ведутся исследования по изучению пуринергической нервной системы (основные аго-

нисты - аденозин и внеклеточная аденозин-5'-трифосфорная кислота (АТФ), действующей наряду с симпа-
тической и парасимпатической почти во всех тканях организма. В литературе имеются данные относительно 

участия пуринергической нервной системы в функционировании органов желудочно-кишечного тракта, 
сердца, почек, ЦНС и др. [19]. Роль пунергической нервной системы в сократительной активности маточных 

труб является практически не изученной. Установлено наличие в маточной трубе человека Р1-рецепторов, 
основным эндогенным агонистом которых является аденозин [73], однако практически отсутствуют сведе-
ния о наличии Р2-рецепторов, основным эндогенным агонистом которых является АТФ [34; 54]. 
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Влияние пуриновых производных на сократительную активность матки было показано ранее на различ-

ных видах животных. Так, например, описано, что агонисты как адезиновых (Р1), так и Р2-рецепторов вы-

зывают концентрационно-зависмые сокращения изолированной небеременной матки крыс [50], морских 

свинок [68] и кроликов [75], при этом установлено, что в сократительный эффект пуринов вносит свой 

«вклад» простагландиновый компонент [30; 75]. Кроме того, сократительные ответы на агонисты Р2-

рецепторов зарегистрированы также в беременной матке крыс и кроликов [75]. Доказана регуляция половы-

ми гормонами сократительной деятельности матки опосредованной Р1- (А2b-) и Р2Х-рецепторами и/или их 

механизма ингибирования через (цАМФ) у небеременных крыс [35]. 

До появления публикаций А. У. Зиганшина и соавт. [9; 10], данные о наличии Р2-рецепторов в матке че-
ловека отсутствовали. Авторы впервые показали, что на поздних сроках беременности в матке человека вы-

являются сократительные ответы на АТФ и другие агонисты Р2-рецепторов, тогда как на небеременной 

матке подобные ответы не регистрировались. Полученные ими данные позволяют предположить, что во 

время беременности в матке человека происходит экспрессия Р2-рецепторов, участвующих в повышении 

сократительной способности матки в близкий к родам период и, возможно, в снижении тонуса матки во 

время беременности, что физиологично для ее пролонгирования [9]. 

В настоящее время Р2-рецепторы беременной матки рассматриваются как потенциальная мишень фар-

макологического воздействия при аномалиях родовой деятельности. 

Среди многочисленных причин, приводящих к нарушениям СДМ, особое внимание привлекает инфек-

ционная патология беременных. Не вызывает сомнения, что инфекционно-воспалительные процессы оказы-

вают влияние на контрактильную активность миометрия. Об этом свидетельствуют высокая частота угрозы 

прерывания беременности, самопроизвольных выкидышей и преждевременных родов у женщин с инфекци-

онными заболеваниями полового аппарата и инфекциями другой локализации [65; 76]. Однако данные о ха-
рактере нарушений контрактильной функции матки у рожениц с инфекционными заболеваниями неодно-

значны, а порой противоречивы. Известно, что естественные механизмы подготовки и реализации родов во 

многом напоминают модель воспаления [39]. В экспериментальных и клинических исследованиях убеди-

тельно продемонстрирована роль инфекционных факторов в индукции сокращений миометрия [56]. Тради-

ционно в качестве наиболее типичного варианта указывается слабость СДМ, диагностируемая в 20-35% 

случаев [8; 20; 25]. В то же время в отдельных работах сообщается о значительной частоте быстрых родов у 
женщин с воспалительными заболеваниями урогенитального тракта, а также о зависимости между особен-

ностями родовой деятельности и вариантом инфекционного процесса [15]. С патогенетических позиций 

возможность разнонаправленного сократительного ответа матки может объясняться тем, что в условиях 

воспаления происходит, с одной стороны, повышение синтеза простагландинов и иных утеротонических 

агентов, а с другой - снижение сенситивности рецепторов утеромиоцитов [62; 70]. Однако характер тканево-

го ответа мышцы матки остается при этом не ясным. 

Как показали исследования, проведенные Т. П. Зефировой [8], инфекционная патология у беременных 

сопровождается высокой частотой аномалий родовой деятельности особенно при специфических заболева-
ниях, вызванных внутренней бактериальной флорой. В ряду причин, приводящих к нарушениям СДМ у 

женщин с микоплазменными (уреаплазменными) и хламидийными процессами, Т. П. Зефирова [Там же] на-
зывает контаминацию миометрия внутриклеточными возбудителями. Способность этих микроорганизмов 
инфицировать различные клеточные структуры, входящие в состав миометрия (эндотелий сосудов, лимфо-

циты, макрофаги, миоциты), на сегодняшний день является доказанной [69]. 

Л. И. Мальцевой и Т. П. Зефировой [15] было установлено, что у женщин со специфическими инфекци-

онными процессами предпосылкой к изменению контрактильной активности матки служит морфологиче-
ская перестройка миометрия. При микоплазменной инфекции она проявляется формированием дистрофиче-
ских изменений, а при хламидийной - признаками воспаления. В частности, при микоплазменной инфекции 

преобладают слабость и дискоординация СДМ, при хламидийной - чрезмерная родовая деятельность. Кли-

нические наблюдения нашли подтверждение в экспериментальных исследованиях, выполненных на изоли-

рованных образцах миометрия [79]. Структурные изменения мышцы матки, по мнению Т. П. Зефировой [8], 

можно связать с прямым и опосредованным действием микробного антигена в условиях длительной его 

персистенции при хронических урогенитальных заболеваниях. В пользу данного предположения свидетель-
ствует доказанная способность некоторых представителей внутриклеточной флоры (в частности хламидий и 

микоплазм) инфицировать клеточные структуры миометрия, гладкомышечные клетки и эндотелий сосудов 
[41; 57; 78]. 

В последние десятилетия значительно увеличилось количество идентифицированных микробов и виру-

сов, способных вызывать заболевания женских половых органов. По данным исследований, при воспали-

тельных заболеваниях женских половых органов (эндометрит, цервицит, сальпингит) из грамотрицательных 

анаэробов чаще встречается кампилобактер, что свидетельствует об определенной роли кампилобактерной 

инфекции в этиологии воспалительных заболеваний женских половых органов [5; 24; 42]. У беременных, 

инфицированных кампилобактером, чаще наблюдаются преждевременные роды или антенатальная смерть 
плода; в случае рождения живого ребенка у него резко выражены признаки незрелости, в результате чего 

развивается кампилобактерный сепсис, более 80% новорожденных погибают [24]. 
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Последние исследования позволили определить этиопатогенетическую значимость кампилобактерной 

инфекции в развитии хронических воспалительных процессов в эндоцервиксе и выявить возможные пути ее 
передачи. В результате обследования женщин с хроническим рецидивирующим эндоцервицитом, автором 

впервые в России установлена высокая частота выявления кампилобактерной инфекции в цервикальном ка-
нале - 45%. Причем комплексная этиологически направленная санация организма от возбудителя дала эф-

фективный результат в сравнительно короткие сроки. 

Группу повышенного риска в отношении кампилобактерной инфекции составляют женщины со снижен-

ным иммунитетом, беременные, дети [Там же]. Анализ данных анкетного опроса и оценка результатов об-

следования на наличие кампилобактерной инфекции в половых путях 113 женщин с привычным невынаши-

ванием беременности в анамнезе, выполненных Е. А. Фоминых и А. А. Хасановым [21; 22], показали, что 

одним из наиболее важных факторов, определяющих возможность самопроизвольного выкидыша, является 
персистенция кампилобактера в половых путях. Авторы также приводят сведения о том, что кампилобак-

терную инфекцию как возможный этиологический фактор привычного невынашивания можно обнаружить у 

35% женщин. 

R. W. Sanerwein и соавт. [74] отмечают, что клиническая симптоматика кампилобактерной инфекции обыч-

но не выражена, но частым исходом являются преждевременные роды. J. Goh и M. Flynn [51] приводят обзор 

случаев преждевременных родов и внутриутробной гибели плода у беременных, инфицированных кампило-

бактером, не получавших лечения. Пролеченные же антибиотиками женщины не имели неблагоприятных ис-
ходов. По данным других зарубежных авторов, Campylobacter Ursaliensis и Coli способны вызывать спонтан-

ные, септические аборты [44; 52]. D. J. Farrell и M. T. Harris [44] описали случай внутриутробной гибели плода 
и спонтанного аборта на сроке 26 недель, связанный с материнской инфекцией. О внутриутробных поражени-

ях плода упоминают в своих сообщениях J. P. Butzler и M. B. Skirrov [36]. 

Определенная роль отводится Campylobacter jejuni в патологии плаценты [44]. K. J. Denton и T. Clarke 

[Там же] в исследованиях септических абортов у женщин обращают внимание на возможность восходящей 

инфекции и считают, что в подобных случаях роль кампилобактеров как плацентарного патогена может 
быть недооценена. 

K. S. Diker и соавт. [43] изучили проникновение Campylobacter jejuni через человеческие хориоамнио-

нальные оболочки на модели органа in vitro. Проникновение изолята кампилобактера, внесенного на мате-
ринскую сторону оболочек, на плодовую сторону предполагает, что хориоамнион образует слабый барьер 

против кампилобактерной инфекции. In vitro человеческий экстракт плаценты и амниотические воды явля-
ются благоприятной средой для роста кампилобактеров. Эти результаты позволяют предположить, что оп-

ределенные штаммы кампилобактеров могут проникать через интактные оболочки, что может играть роль в 
патогенезе инфекции. M. W. Odendaal и соавт. [66] описали случаи профузного кровотечения после абортов 
на поздних сроках у женщин, у которых кампилобактеры были выделены из вагинального содержимого. 

Сравнительный анализ результатов изучения взаимосвязи между самопроизвольными абортами у жен-

щин, инфицированных кампилобактером в виде моно- и смешанной инфекции, воспалительных заболеваний 

органов малого таза, позволили Е. А. Фоминых и А. А. Хасанову [22] сделать вывод о значимости как ост-
рой кампилобактерной инфекции, так и вызванного им воспалительного процесса в эндометрии и придатках 

матки в этиологии потери беременности, так как кампилобактер реализует три пути инфицирования плодно-

го яйца: восходящий, нисходящий и гематогенный. 

В последние годы благодаря новым методам диагностики стало возможным обнаружение кампилобакте-
ров в женских половых путях, что способствовало усилению интереса исследователей к изучению их роли в 
воспалительных заболеваниях женского полового тракта и их влияния на сократительную деятельность мат-
ки. 

Таким образом, характер сократительной деятельности матки требует дальнейшего изучения. Нуждают-
ся в исследовании как сами функциональные особенности миометрия во время беременности и в родах, так 
и их патогенетическая связь с инфекционным процессом, а также механизмы формирования. Большие по-

тенциальные возможности заложены в раскрытии механизмов воздействия кампилобактеров на сократи-

тельную деятельность матки и пуринорецепторный аппарат, что может способствовать появлению новых 

эффективных методов прогнозирования и ранней диагностики, а впоследствии и лечения аномалий родовой 

деятельности. 
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