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■ Представлен обзор научных публика-
ций, в которых анализируется проблема 
нарушений сократительной деятель-
ности матки. Изложены современные 
данные о роли адренергической и пу-
ринергической нервной системы в ре-
гуляции родовой деятельности; о роли  
воспалительных процессов в области 
маточных труб, которые способны изме-
нять их анатомо-гистологическое строе-
ние, состояние рецепторного аппарата 
и в результате приводить к нарушениям 
их сократительной активности. Показа-
ны перспективы изучения механизмов 
воздействия кампилобактеров на со-
кратительную деятельность матки и пу-
ринорецепторный аппарат.
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Профилактика и эффективное лечение осложнений, возни-
кающих в течение родов и оказывающих негативное влияние 
на здоровье матери и ребенка, является приоритетной задачей 
при разработке методов оптимизации процесса родовспоможе-
ния в акушерской практике в настоящее время. И тем не менее 
как в конце XX, так в начале XXI века приходится констати-
ровать, что адекватной сегодняшним запросам практического 
акушерства теории родового процесса до сих пор нет [20].

Проблемой сократительной деятельности матки (СДМ) за-
нимаются давно в нашей стране и за рубежом. Для коррекции 
нарушений СДМ в родах предложено множество медикамен-
тозных и немедикаментозных методов терапии, однако часто-
та аномалий родовой деятельности (АРД) в настоящее время 
не имеет тенденции к снижению. Это обусловлено отсутстви-
ем четких представлений о механизмах возникновения АРД, 
сложностью и недостаточной изученностью патогенеза ука-
занных осложнений. 

При указанной акушерской патологии значительно возрас-
тают родовой травматизм матери и плода, частота кровотече-
ний в последовом и раннем послеродовом периодах, а также 
послеродовых септических осложнений [17]. Удельный вес 
данной патологии среди показаний к экстренному абдоми-
нальному родоразрешению достигает 40 % [18], при этом ма-
теринская смертность при оперативных родах в 15 раз выше, 
чем при родах через естественные родовые пути [2]. Все это 
определяет большое медицинское и социальное значение дан-
ной проблемы.

Основными звеньями патогенеза в развитии аномалий 
родовой деятельности являются: нарушение вегетативного 
равновесия вследствие дисбаланса парасимпатической и сим-
патической систем, вопросы рецепторного, биохимического и 
молекулярного механизмов [23]. Исследования, проведенные 
в эксперименте и клинике, показали, что сократительная ак-
тивность маточных труб имеет сложную нейрогуморальную 
регуляцию, в которой принимают участие катехоламины, аце-
толхолин, эстрогены, прогестерон, простагландины [5].

За последние годы в литературе появляется все больше 
работ отечественных и зарубежных авторов, свидетельствую-
щих о значительной роли адренергической нервной системы в 
регуляции сократительной деятельности матки. Пристальный 
интерес к этой проблеме обусловлен тем, что удалось расшиф-
ровать механизмы синтеза, накопления и инактивации медиа-
тора адренергической нервной системы норадреналина с уча-
стием пресинаптических адренорецепторов [1]. Обосновано 
представление о нейротрансмиттерах, играющих важнейшую 
роль в модуляции регуляторных процессов в нервных и эф-
фекторных клетках. 
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Адренергическая система в матке представ-
лена α-адренорецепторами, стимулирующими 
сокращение миометрия, и β-адренорецепторами, 
ингибирующими активность матки [21, 24]. 
Накануне родов плод начинает усиленно проду-
цировать дофамин и катехоламины, что, в свою 
очередь, увеличивает синтез простагландинов в 
тканях матери и плода. Основными адренерги-
ческими медиаторами катехоламинов являются 
адреналин и норадреналин, которые могут сти-
мулировать учащение сокращений матки или, 
наоборот, вызывать угнетение родовой деятель-
ности. Физиологический ответ катехоламинов 
осуществляется посредством их действия на 
адренорецепторы. В. В. Абрамченко [1] были 
изучены сократительная активность миометрия 
и катехоламины крови во время физиологических 
и патологических родов. Автором было показа-
но, что адреналин возбуждает сократительную 
родовую деятельность небеременной матки и 
тормозит спонтанную родовую деятельность, в 
то время как норадреналин вызывает сокраще-
ния беременной матки. Поэтому, считает автор, 
можно сделать предположение, что уменьшение 
количества адреналина и увеличение содержания 
норадреналина в матке является одним из меха-
низмов, индуцирующих начало родов.

До сих пор остается открытым вопрос о ре-
гуляции β-адренореактивности миометрия бере-
менных женщин [21]. Именно благодаря этому 
процессу происходит ингибирование спонтанной 
и вызванной сократительной активности миоци-
тов при беременности, а предродовое снижение 
степени этого влияния является необходимым 
этапом в развитии родовой деятельности [10, 21]. 

Считается, что β-адренореактивность матки 
при беременности возрастает, а перед родами 
снижается, что способствует нормальному тече-
нию беременности и родового акта. Нарушение 
функционирования этого механизма, в свою оче-
редь, может стать причиной слабости родовой 
деятельности. Данные, полученные Е. В. Гусевой 
с соавт. [9], подтверждают наблюдения о том, что 
роды у женщин со слабостью сократительной 
деятельности матки начинаются на фоне недоста-
точного снижения силы β-адренорецепторного 
ингибирующего механизма. 

С. А. Дворянский и В. И. Циркин [10] убеди-
тельно продемонстрировали, что β-адренерги-
ческий механизм (β-адренорецепторный инги-
бирующий механизм, или β-АРИМ) является 
одним из ведущих процессов, обеспечивающих 
торможение сократительной деятельности матки 
во время беременности и тем самым способству-
ющих вынашиванию плода. При беременности 
сила тормозного влияния β-АРИМа возрастает, а 

накануне родов — снижается. Нарушение функ-
ции β-АРИМа приводит к развитию акушерской 
патологии, в том числе к угрозе преждевремен-
ных родов (преждевременное снижение силы это-
го механизма) или слабости родовой деятельно-
сти (недостаточное предродовое снижение силы 
этого механизма) [9, 10].

С середины ХХ в. ведутся исследования по 
изучению пуринергической нервной системы 
(основные агонисты — аденозин и внеклеточ-
ная аденозин-5'-трифосфорная кислота (АТФ)), 
действующей наряду с симпатической и пара-
симпатической почти во всех тканях организма. 
Известен модулирующий эффект пуринов в отно-
шении адренергических, холинергических, дофа-
минергических и инсулиновых рецепторов [22]. 
Имеются сведения об участии АТФ и аденозина 
в воспалительной реакции, при которой АТФ [26, 
28, 39] и малые концентрации аденозина способ-
ствуют ее развитию, а большие концентрации 
аденозина подавляют [46].

В литературе имеются данные относитель-
но участия пуринергической нервной систе-
мы в функционировании органов желудочно-
кишечного тракта, сердца, почек, ЦНС и др. [22]. 
Роль пунергической нервной системы в сокра-
тительной активности маточных труб является 
практически не изученной. Установлено наличие 
в маточной трубе человека Р1-рецепторов, основ-
ным эндогенным агонистом которых является 
аденозин [54], однако практически отсутствуют 
сведения о наличии Р2-рецепторов, основным эн-
догенным агонистом которых является АТФ [32, 
61].

Эффекты аденозина опосредованы через спе-
цифические Р1-рецепторы, которые расположе-
ны на мембранах различных клеток, в том числе 
гладкой мускулатуры, и могут действовать через 
циклический аденозинмонофосфат [59]. В малых 
концентрациях аденозин вызывает стимулирую-
щий эффект на сократительную активность ма-
точных труб, а в более высоких — наоборот, ин-
гибирующий, что связывают с наличием в этом 
органе Р1-рецепторов различных подтипов  — 
стимулирующих А1-рецепторов и ингибирую-
щих А2-рецепторов [26]. Это служит косвенным 
доказательством того, что эндогенные пурины 
ингибируют адренергическую нейроэффектор-
ную передачу и таким образом выступают в роли 
нейромодуляторов [55].

Наличие Р2-рецепторов и их функциональная 
активность были показаны и изучены в репродук-
тивных тканях многих лабораторных животных 
[31]. G. Burnstock и C. Kennedy [34], проанали-
зировав эффекты АТФ и ее аналогов на различ-
ных тканях, выделили два основных подтипа  
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Р2-пуринорецепторов: Р2Х и P2Y. Было уста-
новлено, что в большинстве гладкомышечных 
тканей стимуляция Р2Х-рецепторов вызыва-
ет сократительный ответ, а стимуляция P2Y-
рецепторов — расслабление гладких мышц [15]. 
По механизму действия Р2Х-рецепторы явля-
ются лиганд-оперирующими ионными канала-
ми, регулирующими вход ионов Na+, K+ и Ca2+. 
Возбуждение Р2Х-рецепторов приводит, очевид-
но, к двоякому эффекту. Во-первых, через эти ка-
налы происходит непосредственный вход Ca2+ в 
клетку. Во-вторых, вызванная этим деполяризация 
клеточной мембраны приводит к дополнитель-
ному току Ca2+ внутрь клетки через потенциал-
зависимые кальциевые каналы. Оба механизма в 
итоге приводят к сократительному ответу. 

Р2Y-рецепторы связаны с фосфолипазой С и 
G-протеин-опосредуемым механизмом. Их воз-
буждение приводит к повышению внутриклеточ-
ного содержания инозитол-1,4,5-трифосфата, Ca2+ 
и, связанную с этим, стимуляцию фосфоризова-
ния белков кальмодулин-зависимыми киназами. 
Следует отметить, что инозитолтрифосфат не яв-
ляется единственным вторичным мессенджером 
P2Y-рецепторов. В ряде случаев может происхо-
дить активация фосфолипазы А2 (с соответству-
ющим образованием метаболитов арахидоновой 
кислоты) и аденилатциклазы (с модулированием 
цАМФ). 

Влияние пуриновых производных на сократи-
тельную активность матки было показано ранее 
на различных видах животных. Так, например, 
описано, что агонисты как адезиновых (Р1), так 
и Р2-рецепторов вызывают концентрационно-
зависимые сокращения изолированной небере-
менной матки крыс [42], морских свинок [47] 
и кроликов [57], при этом установлено, что в 
сократительный эффект пуринов вносит свой 
«вклад» простагландиновый компонент [27, 57]. 
Кроме  того, сократительные ответы на агонисты 
Р2-рецепторов зарегистрированы также в бере-
менной матке крыс [29] и кроликов [57]. Доказана 
регуляция половыми гормонами сократительной 
деятельности матки, опосредованной Р1- (А2b-) и 
Р2Х-рецепторами, и/или их механизма ингибиро-
вания через (цАМФ) у небеременных крыс [33].

До появления публикаций А. У. Зиганшина 
и соавт. [7, 14, 15, 44, 48, 60], данные о нали-
чии Р2-рецепторов в матке человека отсутствовали. 
Авторы впервые показали, что на поздних сроках 
беременности в матке человека выявляются со-
кратительные ответы на АТФ и другие агонисты 
Р2-рецепторов, тогда как на небеременной матке по-
добные ответы не регистрировались. Полученные 
ими данные позволяют предположить, что во вре-
мя беременности в матке человека происходит 

экспрессия Р2-рецепторов, участвующих в по-
вышении сократительной способности матки в 
близкий к родам период и, возможно, в снижении 
тонуса матки во время беременности, что физио-
логично для ее пролонгирования [14]. Учитывая, 
что сократительные ответы в гладких мышцах в 
основном опосредуются Р2Х-рецепторами [31, 
33], и то, что наиболее выраженные сокращения 
в экспериментах А. У. Зиганшина и соавт. [48] вы-
зывал селективный агонист Р2Х-рецепторов α, 
β-meАТФ, позволило последним предположить, 
что Р2-рецепторы беременной матки человека 
относятся к семейству Р2Х. Однако, как считают 
исследователи, выявленный ими ряд активности 
Р2-агонистов не характерен ни для одного из опи-
санных подтипов Р2Х-рецепторов [33]. В опреде-
ленной степени картину осложняет и вероятный 
запуск различных Р2-опосредованных биохими-
ческих процессов: синтез NO и простагландинов 
[15]. Не исключается также возможность наличия 
в миометрии P2Y-подтипа пуринорецепторов. В 
соответствии с результатами исследования, про-
веденного А. У. Зиганшиным с соавт. [14, 15, 48], 
появляется перспектива применения средств, 
возбуждающих Р2Х-рецепторы, в качестве сти-
муляторов сократительной активности матки, а 
Р2Х-блокаторов и P2Y-миметиков — в качестве 
токолитиков. 

В настоящее время Р2-рецепторы беременной 
матки рассматриваются как потенциальная ми-
шень фармакологического воздействия при ано-
малиях родовой деятельности [7].

Имеющиеся данные литературы свидетель-
ствуют о том, что формирование акушерской и 
перинатальной патологии во многом зависит от 
наличия активного инфекционного процесса у 
матери. Сам по себе факт носительства инфекции 
во время беременности не является необходимым 
условием проявления патогенетических свойств 
инфекционных агентов. Более важным фактором 
формирования патологии беременности является 
изменение иммунорегуляторных механизмов в 
результате развития противоинфекционного от-
вета. Особого внимания заслуживает изучение 
влияния инфекционно-воспалительных заболева-
ний на родовую деятельность. 

Не вызывает сомнения, что инфекционно-
воспалительные процессы оказывают влияние на 
контрактильную активность миометрия. Об этом 
свидетельствуют высокая частота угрозы пре-
рывания беременности, самопроизвольных вы-
кидышей и преждевременных родов у женщин с 
инфекционными заболеваниями полового аппа-
рата и инфекциями другой локализации [49, 62]. 
Реализация воспалительного ответа, безусловно, 
связана с присутствием микробного антигена, од-
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нако возможность прямого инфицирования мио-
метрия до сих пор остается неясной.

Установлено, что инфекция может разнона-
правленно влиять на функцию миоцитов матки. 
Так, эндотоксины повышают спонтанную и аго-
нистиндуцированную сократительную активность 
миометрия [19]. Известна роль интерлейкинов 
(ИЛ-1, ИЛ-6) и фактора некроза опухоли в акти-
вации выделения арахидоновой кислоты, которая 
является предшественником простагландинов и 
других биоактивных эйкозаноидов [38, 40].

В эксперименте показано, что при длитель-
ном воздействии на миометрий провоспалитель-
ных цитокинов (в частности ИЛ-1) падает опо-
средованная окситоцином передача сигналов, 
снижаются внутриклеточное содержание инози-
толтрифосфата и синтез арахидоновой кислоты, 
уменьшается концентрация внутриклеточного 
кальция. К нарушению синтеза окситоциновых 
рецепторов в миометрии приводит и состояние 
хронической гипоксии. Клинически это проявля-
ется увеличением числа аномалий сократитель-
ной деятельности матки, более низкой эффектив-
ностью родостимуляции окситоцином, ростом 
числа гипотонических кровотечений [53].

В многочисленных публикациях приводятся 
сведения о значительном увеличении количе-
ства аномалий СДМ в родах у пациенток с ин-
фекционной патологией, однако данные о харак-
тере этих нарушений достаточно разноречивы. 
Традиционно в качестве наиболее типичного 
варианта указывается слабость СДМ, диагности-
руемая в 20–35 % случаев [13]. В то же время в 
отдельных работах сообщается о значительной 
частоте быстрых родов у женщин с воспалитель-
ными заболеваниями урогенитального тракта, а 
также о зависимости между особенностями ро-
довой деятельности и вариантом инфекционного 
процесса [19]. С патогенетических позиций воз-
можность разнонаправленного сократительного 
ответа матки может объясняться тем, что в усло-
виях воспаления происходит, с одной стороны, 
повышение синтеза простагландинов и иных 
утеротонических агентов, а с другой — сниже-
ние сенситивности рецепторов утеромиоцитов 
[53, 38].

Как показали данные исследования, прове-
денного Т. П. Зефировой [13], инфекционная па-
тология у беременных сопровождается высокой 
частотой аномалий родовой деятельности, что 
особенно заметно при специфических заболе-
ваниях, вызванных внутренней бактериальной 
флорой. В ряду причин, приводящих к наруше-
ниям СДМ у женщин с микоплазменными (уреа-
плазменными) и хламидийными процессами, 
Т. П. Зефирова [13, 15] называет контаминацию 

миометрия внутриклеточными возбудителями. 
Локализация микоплазм и хламидий в мышечном 
слое матки не противоречит их биологическим 
свойствам. Способность этих микроорганизмов 
инфицировать различные клеточные структуры, 
входящие в состав миометрия (эндотелий сосу-
дов, лимфоциты, макрофаги, миоциты), на сегод-
няшний день является доказанной [16, 52].

Л. И. Мальцевой и Т. П. Зефировой [19] было 
установлено, что у женщин со специфическими 
процессами предпосылкой к изменению контрак-
тильной активности матки служит морфологиче-
ская перестройка миометрия. При микоплазмен-
ной инфекции она проявляется формированием 
дистрофических изменений, а при хламидий-
ной — признаками воспаления. В частности, 
при микоплазменной инфекции преобладают 
слабость и дискоординация СДМ, при хлами-
дийной — чрезмерная родовая деятельность. 
Клинические наблюдения нашли подтверждение 
в экспериментальных исследованиях, выполнен-
ных на изолированных образцах миометрия [63]. 
Структурные изменения мышцы матки, по мне-
нию Т. П. Зефировой [15], можно связать с пря-
мым и опосредованным действием микробного 
антигена в условиях длительной его персистенции 
при хронических урогенитальных заболевани-
ях. В пользу данного предположения свидетель-
ствует доказанная способность некоторых пред-
ставителей внутриклеточной флоры (в частности 
хламидий и микоплазм) инфицировать клеточные 
структуры миометрия, гладкомышечные клетки и 
эндотелий сосудов [8, 35, 43]. 

При неспецифических инфекционно-воспа-
лительных заболеваниях урогенитального тракта 
не установлено ни инфицирования миометрия 
условно-патогенной флорой, ни его структур-
ных изменений. Это свидетельствует о функцио-
нальном характере нарушений контрактильных 
свойств мышцы матки и требует дальнейшего 
изучения. Возможными предполагаемыми меха-
низмами здесь могут быть снижение активности 
рецепторов к окситоцину и нарушение щелевых 
контактов, обеспечивающих сопряжение работы 
отдельных утеромиоцитов [11, 50].

В последние десятилетия значительно увели-
чилось количество идентифицированных микро-
бов и вирусов, способных вызывать заболевания 
женских половых органов. По данным исследова-
ний, при воспалительных заболеваниях женских 
половых органов (эндометрит, цервицит, саль-
пингит) из грамотрицательных анаэробов чаще 
встречается кампилобактер, что свидетельствует 
об определенной роли кампилобактерной инфек-
ции в этиологии воспалительных заболеваний 
женских половых органов [36]. По данным зару-
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бежных авторов, Campylobacter Ursaliensis и Coli 
способны вызывать спонтанные, септические 
аборты [25, 51]. Определенная роль отводится 
Campylobacter jejuni в патологии плаценты [41].

По данным Н. К. Миннулиной и соавт. [3], при 
хронических рецидивирующих воспалительных 
заболеваниях гениталий кампилобактер выявлен 
в 52–68 % случаев в зависимости от вида пато-
логии, что указывает на необходимость дальней-
шего изучения этого возбудителя в патогенезе за-
болеваний женской половой сферы в целом и его 
влияния на течение беременности в частности. 

Выше было показано, что пуринергическая нерв-
ная система принимает участие в сократительной 
активности маточных труб. Изменение активности 
пуринергической нервной системы в маточных 
трубах, как считают З. Р. Вафина, А. У. Зиганшин 
и соавт. [5], отражает как физиологические изме-
нения, происходящие в организме, так и указывает 
на вероятную возрастающую роль этой системы 
при воспалении. Известно, что АТФ принимает 
участие в воспалительной реакции, способствуя ее 
развитию [26, 28]. В исследовании воспалительного 
процесса в ткани мочевого пузыря человека, про-
веденном S.  Palea с соавт. [39], было установлено 
наличие повышенной реакции рецепторов к АТФ. 
Такая же реакция была выяв-лена З. Р. Вафиной, 
А. У. Зиганшиным с соав. [5] в маточных трубах с 
острым гнойным воспалением. По данным авторов, 
АТФ в маточных трубах с острым гнойным саль-
пингитом вызывал концентрационно-зависимое 
увеличение сократительной активности, имеющее 
в концентрации 10ֿ4 М достоверные различия при 
сравнении с сократительной активностью маточных 
труб без признаков воспаления и с хроническим 
воспалением. Результаты этого исследования могут 
стать основой для дальнейшего изучения функцио-
нирования Р1- и Р2-рецепторов в маточных трубах 
с определением их подтипов, активность которых 
при воспалении изменяется. 

Таким образом, одним из перспективных на-
правлений в изучении физиологии и патологии 
родовой деятельности нам представляется рас-
крытие механизмов воздействия кампилобак-
теров на сократительную деятельность матки и 
роли пуринорецепторов. Это является весьма ак-
туальным, поскольку до настоящего времени по-
добных исследований не проводилось. 
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Modern representations about regulation  
Infringements contraction activity of  uterus

Khasanov A. A., Bakirova I. A .

■ Summary: It is presented the review of the scientific 
publications, in which the problem of uterine contractile activity 
disturbances is analyzed. Modern data on the role of adrenergic 
and purinergic nervous system in inflammatory processes in the 
area of uterine tubes, which are able tj change their anatomi-
chistological structure, state of receptor apparatus and as a 
result to lead to the disturbances of their contractile activity. The 
studying perspectives of the mechanisms of campylobacter’s 
influence on uterine contractile activity and purinoreceptor 
apparatus are shown.

■ Key words: uterine contractile activity; β-adrenoretseptory; 
purinergic nervous system; Р2-receptors; adenosine; 
extracellular adenozine-5-triphosphate (АТP); infectious-
inflammatory diseases; of campylobacter.
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