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КЛИНИчЕСКОЕ ТЕчЕНИЕ РОдОВ И ПАТОмОРфОЛОГИчЕСКИЕ 
ОСОбЕННОСТИ мИОмЕТРИя ПРИ дИСКООРдИНАцИИ РОдОВОй 
дЕяТЕЛьНОСТИ
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■ Проанализированы и изучены особенности родов у пациенток с физиологической и дискоординированной ро-
довой деятельностью. Клинические особенности сопоставлены с данными, полученными при морфологическом 
и иммуногистохимическом исследовании миометрия. Показано, что структурная организация миометрия нижнего 
сегмента матки в родах характеризуется общностью морфологической картины и отличается по уровню экспрессии 
сократительных белков (актина, миозина), VEGF и коллагена IV типа в исследуемых группах.
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CLINICAL COuRSE Of ChILDBIRTh AND PAThOmORPhOLOGICAL fEATuRES Of 
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■ Features of the labor of patients with discoordinated and physiological labor activity are analysed and studied. Clinical fea-
tures are compared with the data received at morphological research of myometrium. It is shown that the structural organiza-
tion of myometrium the lower segment of the uterus during labor characterized by common morphological patterns both in 
norm and pathology. A clear sign of a discoordinated labor activity is basal hypertonicity.
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Введение
В настоящее время не вызывает сомнения, что 

клиническое течение родов, их длительность, ис-
ход родов для матери и плода во многом опреде-
ляются состоянием сократительной функции мио-
метрия. с помощью световой микроскопии было 
выявлено, что гладкие мышцы являются преоб-
ладающим компонентом миометрия. Однако мат-
ка не является исключительно гладкомышечным 
органом и почти наполовину состоит из соедини-
тельной ткани, представленной коллагеновыми 
и эластическими волокнами и межклеточным ма-
триксом [3, 4]. сократительный аппарат гладко-
мышечной клетки матки представлен фибрилла-
ми актина и миозина, которые формируют более 
крупные мышечные волокна. сокращение глад-
комышечной клетки обусловлено взаимодействи-
ем сократительных белков. Пространство между 
гладкомышечной клеткой заполнено коллагено-
выми и эластиновыми волокнами, а также ма-
триксом с элементами микрососудистого русла. 
Эти структуры синтезируют как сами миоциты, 
так и фибробласты. Коллаген IV типа является 
ключевым структурным компонентом базальных 
мембран, которые представляют собой особую 
форму межклеточного матрикса. В процессе ан-

гиогенеза в миометрии центральную роль игра-
ет VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor, эн-
дотелиальный фактор роста сосудов), стимулируя 
рост эндотелиальных клеток.

существуют разноречивые данные в отно-
шении содержания гладкомышечных волокон 
в нижнем сегменте и в шейке матки. Некоторые 
исследователи [6, 7] считают, что внутренний 
циркулярный слой мышечных волокон миометрия 
хорошо выражен в области перешейка, при этом 
продольные волокна наружного и срединного 
слоев миометрия в нижнем сегменте значительно 
тоньше, чем в дне и теле матки, и практически мы-
шечные волокна не представлены в шейке матки. 
Ткань шейки матки состоит на 82–85 % из колла-
геновых и эластиновых волокон, между которы-
ми располагается межуточная рыхлая соедини-
тельная ткань. В процессе «созревания» шейки 
матки происходит гидратация, разрыхление, на-
рушение связей в коллагеновых волокнах — де-
градация коллагена. Известно, что механические 
свойства шейки матки определяются эластичным 
каркасом [4]. В результате темп раскрытия шейки 
матки в родах тем выше, чем меньше в ней кол-
лагена, который определяет величину жесткости 
тканей [6, 7].
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Однако роль соединительной ткани в разви-
тии аномалий родовой деятельности мало изуче-
на [8, 9]. Противоречивы данные о механизмах 
развития физиологической и патологической 
родовой схватки. существуют единичные рабо-
ты, посвященные комплексной количественной 
оценке морфологических свойств миометрия 
женщин в родах при разных видах родовой дея-
тельности [3, 4]. Вместе с тем никто из исследо-
вателей не оценивал содержание основных сокра-
тительных белков (актина и миозина), фактора 
роста эндотелия сосудов (VEGF), а также белков 
соединительнотканного компонента миометрия 
(коллагена IV типа) у рожениц с патологической 
и физиологической родовой деятельностью.

Основным методом диагностики дискоорди-
нации родовой деятельности (дрд) остается на-
ружная кардиотокография (КТГ). Внутренняя ги-
стерография не получила широкого применения 
в связи с инвазивностью метода. Однако, в от-
личие от методов наружной КТГ, гистерография 
позволяет получить более точную характери-
стику длительности схватки по времени, а так-
же оценить полученные данные по времени 
и вне схватки в определенных единицах измере-
ния (мм рт. ст.) [2, 9].

Несмотря на значительное количество работ, 
посвященных изучению дрд, к настоящему вре-
мени не только не отмечено снижение частоты, а, 
напротив, имеется тенденция роста данной пато-
логии у жительниц крупных мегаполисов. дрд 
является одной из основных причин экстренно-
го оперативного родоразрешения [1, 8, 10, 12]. 
При этом отмечена высокая материнская и пери-
натальная заболеваемость и смертность плодов 
и новорожденных как следствие роста оператив-
ных родов и родового травматизма.

В 70–80 % случаев дрд развивается у перво-
родящих практически здоровых женщин [5]. 
Причины данной патологии изучены недоста-
точно. Увеличение частоты дискоординации ро-
довой деятельности ставит перед врачами задачу 
своевременной диагностики и коррекции данной 
патологии.

Целью исследования явилось изучение осо-
бенностей течения родов с дискоординацией 
родовой деятельности, а также сопоставление 
клинических параметров с данными морфологи-
ческого и иммуногистохимического исследова-
ния миометрия.

материал и методы исследования
Нами было обследовано 30 женщин: 15 роже-

ниц с дискоординацией родовой деятельности 
(основная группа) и 15 рожениц с неосложнен-
ным течением беременности в латентной фазе 

родов (группа контроля). Критериями включе-
ния в исследование являлись дискоординация 
родовой деятельности, первородящие в возрас-
те 20–35 лет, одноплодная беременность, го-
ловное предлежание плода, срок беременности 
(37–41 неделя). Критериями исключения были 
слабость родовой деятельности, гестоз тяжелой 
степени, многоплодная беременность, крупный 
плод, рубец на матке после кесарева сечения или 
консервативной миомэктомии; множественная 
миома матки; сахарный диабет 1 типа с сосуди-
стыми осложнениями.

У каждой беременной при поступлении в ро-
дильное отделение проводили сбор анамнеза, 
общее клиническое и специальное акушер-
ское обследование, вагинальное исследование. 
Готовность шейки матки к родам оценивали 
по шкале E. H. Bishop (1964). При оценке 0–2 бал-
ла шейку матки оценивали как «незрелую»; 
3–4 балла — шейка «недостаточно зрелая»; 
5–8 баллов — шейка «зрелая».

диагноз дрд устанавливали на основании: 
1) жалоб на резко болезненные частые схватки, 
разные по силе и продолжительности, 2) отсут-
ствие динамики раскрытия шейки матки, 3) нере-
гулярные схватки по частоте, продолжительности 
и силе сокращений на фоне повышенного базаль-
ного тонуса миометрия по данным КТГ.

Кардиотокографическое исследование вы-
полняли на фетальных мониторах Sonicaid Team 
IP Trend (Oxford Medical, Великобритания), 
Philips Avalon FM 20 (Philips, Германия) с вну-
триматочным введением токодатчика через 
канал шейки матки (Koala M1333A, Philips, 
Германия). Исследование проводили в динами-
ке: при поступлении в родильное отделение, 
каждые 2 часа в родах и в непрерывном режи-
ме при наличии дрд. Всем пациенткам обеих 
групп проводили наружное КТГ, а пациенткам 
с дрд также и внутреннее гистерографическое 
исследование.

Оценивали параметры сократительной актив-
ности матки: базальное внутриматочное давле-
ние, силу и продолжительность схватки, интервал 
между схватками, величину маточной активности, 
коэффициент асимметрии схватки.

Всем пациенткам с дрд проводили токолити-
ческую терапию β-адреномиметиками, профилак-
тику гипоксии плода, длительную регионарную 
анестезию. При отсутствии эффекта от прово-
димой комплексной терапии роженицы были ро-
доразрешены операцией кесарева сечения в экс-
тренном порядке.

Всем пациенткам проводили морфологиче-
ское исследование биоптатов миометрия ниж-
него сегмента матки из верхней части разреза. 
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Наиболее доступным отделом матки для получе-
ния материала считают область нижней ее тре-
ти — нижний сегмент матки (НсМ), которому от-
водят значимую роль в родовом процессе [11].

Биоптаты фиксировали в 10 % растворе ней-
трального забуференного формалина в течение 
24 часов, затем материал обезвоживали с помо-
щью автоматической станции Leica TP1020, да-
лее согласно стандартам обрабатывали в спиртах 
нарастающей концентрации (70–95 %), ксилоле 
и парафине. Изготавливали гистологические и им-
муногистохимические (ИГХ) препараты с тол-
щиной серийных парафиновых срезов 3–7 мкм. 
Обзорную окраску производили гематоксилином 
и эозином.

для изучения экспрессии сократительных бел-
ков использовали моноклональные антитела к ми-
озину (Myosin, Smooth Muscle Clone SMMS-1, 
1 : 50, Dako), моноклональные антитела к актину 
(Actin, Smooth Muscle Mouse anti-Human, Clone 
1A4, 1 : 1, LSBio), антитела к коллагену IV типа 
(Collagen IV. Clone CIV 22, 1 : 50, Dako), моно-
клональные антитела к VEGF (Mouse monoclonal 
anti-VEGF, JH 121, 1 : 50, Abcam).

Иммуногистохимическое исследование 
миометрия проводили на парафиновых сре-
зах. срезы ткани толщиной 5 мкм помеща-
ли на предметные стекла, покрытые пленкой 
из поли-L-лизина (Sigma). детекцию комплекса 
антиген-антитело выявляли с помощью выявляю-
щей системы Dako LSAB2 System-HRP («Dako», 
дания), содержащей биотинилированные козьи, 
антикроличьи и антимышиные антитела, стреп-
тавидин, конъюгированный с пероксидазой хрена 
и 3,3’-диаминобензидин.

для проведения иммуногистохимической ре-
акции использовали стандартный двухэтапный 
протокол с демаскировкой антигена (высокотем-
пературной обработкой ткани) в 0,01 М цитрат-
ном буфере рН 7.6.

Микропрепараты исследовали под микро-
скопом с настройкой освещения по Кёллеру при 
увеличении ×40 и ×100 с целью получения обще-
го представления о результатах ИГХ-реакции. 
Количественную оценку результатов иммуно-
гистохимической реакции проводили на микро-
фотографиях, полученных с помощью системы 
фиксации микроскопических изображений, со-
стоящей из микроскопа Nikon Eclipse E400, циф-
ровой камеры Nikon DXM1200, персонального 
компьютера на базе Intel Pentium 4, программного 
обеспечения «асТ-1», версия 2.12. Из фотосъем-
ки исключались поля зрения, содержащие дефек-
ты ткани, дефекты окрашивания и артефакты.

Фотосъемку проводили при увеличении ×400 
(окуляр ×10, объектив ×40), с полным открытием 

апертурной диафрагмы, при поднятом конденсо-
ре, в режиме Photo, время экспозиции 1/20 с, чув-
ствительность камеры — максимальная, размер 
изображения 1280 × 1024 пикселей, графический 
формат изображения JPEG (normal).

дальнейшее количественное исследование 
с последующим вычислением экспрессии, сред-
ней яркости и оптической плотности экспрессии 
проводили с помощью программы компьютер-
ного анализа изображений «Морфология 5.0» 
(ВидеоТест, россия).

статистическая обработка полученных дан-
ных включала пакет прикладных программ 
Statistica for Windows v. 7.0 (Statsoft Inc., USA), 
Microsoft Excel, Microsoft Word (Microsoft 
Corporation, USA) с использованием мето-
дов непараметрической статистики. для оцен-
ки межгрупповых различий значений призна-
ков, имеющих непрерывное распределение, 
применяли t-критерий стьюдента и ранговый 
U-критерий Манна–Уитни. Методы описатель-
ной (дескpиптивной) статистики включали в себя 
оценку сpеднего аpифметического (M), сpедней 
ошибки сpеднего значения (m). Корреляционный 
анализ проводился с использованием коэффи-
циента спирмена при непараметрическом рас-
пределении признаков. Кpитический уpовень 
достовеpности нулевой статистической гипотезы 
пpинимали pавным 0,05.

Результаты исследования
Пациентки основной и контрольной групп 

были сопоставимы по возрасту, сроку беременно-
сти, особенностям акушерско-гинекологического 
анамнеза, характеру экстрагенитальной и гине-
кологической патологии. средний возраст па-
циенток составил в основной группе 27,5 ± 0,9, 
в группе контроля 27,8 ± 1,2 лет. средний срок 
гестации на момент родов был в основной 
группе 39,4 ± 0,3 недели, а в группе контроля 
39,1 ± 0,3. Нами была выявлена высокая частота 
патологии в анамнезе у пациенток двух групп. 
Экстрагенитальные заболевания встречались 
у 90 % женщин в основной группе, что досто-
верно отличалось от контроля (53,3 %, р < 0,05). 
Гинекологическая патология выявлена у поло-
вины пациенток в обеих группах (46,7 и 53,3 % 
соответственно).

У каждой второй женщины из двух групп 
беременность протекала с осложнениями. Так, 
гестоз легкой степени встречался у 16,7 % бе-
ременных основной группы и 23,3 % из группы 
контроля. Угроза прерывания беременности диа-
гностировалась у каждой четвертой пациентки 
(23,3 %) в основной группе и у каждой третьей 
в контроле (30 %).
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93,3 % пациенток основной группы на фоне ма-
точной активности имели «незрелую» шейку матки 
по сравнению с 53,3 % в группе контроля (р < 0,05). 
Преждевременное излитие околоплодных вод 
произошло у каждой второй беременной (53,3 %) 
в основной группе и только у каждой пятой паци-
ентки (20 %) в контроле (р < 0,05). диагноз патоло-
гического прелиминарного периода был поставлен 
у 1 пациентки основной группы.

Общая средняя продолжительность родов 
статистически не различалась у пациенток обе-
их групп и составила 7,02 ± 0,51 и 7,23 ± 0,56 часа 
соответственно. В то же время скорость раскры-
тия шейки матки в латентной фазе у пациенток 
основной группы равнялась 0,57 ± 0,04 см/ч, что 
достоверно ниже, чем у рожениц в группе контро-
ля — 1,08 ± 0,14 см/ч (p < 0,05).

достоверно значимые различия были выявле-
ны между группами по показателям КТГ (р < 0,05). 

Так, у рожениц с дрд базисное внутриматочное 
давление было выше в 2 раза, амплитуда схватки 
выше в 1,5 раза, интервал между схватками выше 
в 2 раза, длительность систолы схватки выше 
в 1,5 раза, коэффициент асимметрии был больше 
в 1,5 раза, а величина маточной активности выше 
в 4 раза, чем в контроле (табл. 1).

При сравнении показателей сократительной 
деятельности матки, полученных как при прове-
дении внутренней КТГ, так и при наружной КТГ 
внутри основной группы статистически значи-
мых различий не выявлено.

Пациентки обеих групп были родоразрешены 
путем операции кесарева сечения. если в основ-
ной группе показаниями для экстренного опера-
тивного родоразрешения в 100 % случаев являлось 
отсутствие эффекта от лечения дрд, то в группе 
контроля показания к плановой операции были 
разнообразны (табл. 2).

Параметры
Основная группа 
(наружная КТГ)

Основная группа 
(внутренняя 

гистерография)

Группа контроля
(наружная КТГ) достоверность

1 2 3
Базисное внутриматочное 

давление, мм рт. ст. 24,5 ± 1,1 24,5 ± 1,9 12,7 ± 1,4 p1–2 > 0,05
p1–3 < 0,05

амплитуда схватки,  
мм рт. ст. 103,1 ± 8,6 89,9 ± 9,6 68,3 ± 4,9 p1–2 > 0,05

p1–3 < 0,05
длительность  

схватки, с 104,0 ± 8,0 91,7 ± 4,8 88,4 ± 3,8 p1–2 > 0,05
p1–3>0,05

Интервал между  
схватками, с 123,5 ± 9,9 118,0 ± 11,1 221,7 ± 20,5 p1–2 > 0,05

p1–3 < 0,05
длительность систолы 

схватки, с 56,4 ± 4,7 52,5 ± 3,2 39,4 ± 1,7 p1–2 > 0,05
p1–3 < 0,05

длительность диастолы 
схватки, с 46,9 ± 3,9 39,2 ± 2,5 48,8 ± 2,3 p1–2 > 0,05

p1–3 > 0,05
Коэффициент  
асимметрии 1,2 ± 0,1 1,4 ± 0,1 0,8 ± 0,02 p1–2 > 0,05

p1–3 < 0,05
Маточная активность,  

ед 864,4 ± 102,9 888,6 ± 120,5 221,7 ± 22,1 p1–2 > 0,05
p1–3 < 0,05

Таблица 1
Параметры сократительной деятельности матки

Таблица 2
Структура показаний к оперативному родоразрешению

Показания
Основная группа Группа контроля
n % n %

Отсутствие эффекта от лечения дрд 15 100 – –
анатомически узкий таз – – 5 33,33

Периферическая хориоретинальная дистрофия – – 4 26,67
симфизит – – 2 13,33
Эпилепсия – – 1 6,67

сочетанные показания – – 2 13,33
Обострение генитального герпеса – – 1 3,3
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роды у 60 % пациенток с дрд протекали с явле-
ниями гипоксии плода (наличие в околоплодных 
водах примеси мекония и/или нарушения функци-
онального состояния плода по данным КТГ). Так, 
только в основной группе был поставлен диагноз 
угрожающей гипоксии плода у 3 рожениц (20 %), 
а начавшуюся гипоксию плода диагностировали 
у 40 % пациенток с дрд. средняя оценка состоя-
ния новорожденного по шкале апгар в основной 
группе составила 7,3 ± 0,1 и 7,4 ± 0,2 балла в груп-
пе контроля.

В результате гистологического исследования 
биоптатов выявлена значительная степень выра-
женности функциональной гипертрофии миоме-
трия как в основной группе (66,7 %), так и в кон-
троле (63,3 %).

В группе с дрд в нижнем сегменте матки пре-
обладала умеренная степень васкуляризации ми-
ометрия в 73,4 % случаев, а в контроле в 90,9 %. 
Умеренно выраженные кровоизлияния встре-
чались в 46,7 % случаев у пациенток основной 
группы и у 54,5 % родильниц контрольной груп-
пы. Межмышечный отек миометрия слабой сте-
пени был выявлен в биоптатах в 46,7 % случаев 
в основной группе и в 45,4 % в контроле.

В биоптатах миометрия у 53,3 % пациенток 
с дрд дистрофические изменения функцио-
нально гипертрофированных миоцитов носили 
слабый характер, что достоверно чаще в 2 раза, 
чем в контрольной группе (18,2 %, р < 0,05). 
дистрофические изменения в биоптатах миоме-
трия выявлены не были только в 26,7 % случаев 
в контрольной группе, что достоверно отличается 
от основной группы (72,7 %, р < 0,05).

реактивные изменения функционально ги-
пертрофированного миометрия в виде очаговой 
и диффузной экссудативной реакции умерен-
ной степени выраженности наблюдались только 
в 1 случае в каждой группе: 6,7 и 9,1 % соответ-
ственно. В 11 случаях (73,3 %) у пациенток основ-
ной группы и 10 случаях (90,9 %) в контрольной 
группе в биоптатах миометрия очаговые реак-
тивные экссудативные изменения миометрия от-
сутствовали. Очаги экссудативной инфильтрации 
средней степени выраженности были выявлены 
в биоптатах миометрия пациенток каждой груп-
пы: 6,7 и 9,1 % соответственно.

Кроме этого, у 20 % рожениц группы контро-
ля в биоптатах миометрия выявлена очаговая ин-
фильтрация слабой степени. При этом диффузно 
распространенная экссудативная инфильтрация 
отсутствовала в биоптатах миометрия в основной 
группе, а в группе контроля инфильтрация была 
разной степени выраженности. Так, выраженная 
степень диффузной инфильтрации диагности-
рована в 13,3 % случаев, а умеренная степень 
в 6,7 %. диффузные экссудативные изменения от-
сутствовали в биоптатах миометрия у 80 % паци-
енток группы контроля.

Иммуногистохимические исследования пока-
зали, что площадь экспрессии, средняя яркость 
и оптическая плотность актина, миозина, кол-
лагена IV типа и VEGF в миометрии пациенток 
с дрд достоверно не отличались по сравнению 
с контрольной группой (табл. 3).

Нами был проведен корреляционный анализ 
между показателями сократительной деятельно-
сти матки и экспрессией сократительных белков 

Показатели Площадь экспрессии средняя яркость Оптическая плотность достоверность

актин

Основная 
группа 28,23 ± 2,62 118,85 ± 4,94 0,34 ± 0,02

p > 0,05
Группа 

контроля 34,72 ± 2,56 118,33 ± 5,39 0,34 ± 0,02

Миозин

Основная 
группа 15,10 ± 1,97 123,68 ± 4,53 0,32 ± 0,02

p > 0,05
Группа 

контроля 12,05 ± 1,81 131,47 ± 4,43 0,29 ± 0,01

Коллаген 
IV типа

Основная 
группа 8,63 ± 0,98 135,73 ± 4,10 0,28 ± 0,01

p > 0,05
Группа 

контроля 9,85 ± 1,35 135,02 ± 4,15 0,28 ± 0,01

VEGF

Основная 
группа 9,18 ± 1,13 144,12 ± 3,18 0,26 ± 0,01

p > 0,05
Группа 

контроля 9,43 ± 1,18 157,14 ± 4,03 0,22 ± 0,01

Таблица 3
Сравнительная оценка  экспрессии актина, миозина, VEGF и коллагена IV в миометрии женщин исследуемых 
групп, M ± m, %
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(актина, миозина), VEGF и коллагена IV типа 
у рожениц с дискоординацией родовой деятель-
ности и с физиологической родовой деятельно-
стью (рис. 1–8). В группе с дрд выявлена прямая 
средняя степень взаимосвязи между коэффициен-
том асимметрии и площадью экспрессии актина 
(r = 0,531), прямая высокая степень связи меж-
ду экспрессиями миозина и коллагена IV типа 
(r = 0,7), обратная высокая степень связи между 
экспрессиями миозина и VEGF (r = –0,807), обрат-
ная средней степени взаимосвязь между экспрес-
сиями коллагена IVтипа и VEGF (r = –0,671). У ро-
жениц в контроле была выявлена обратная средней 
степени связь между площадью экспрессии VEGF 
и интервалом между схватками (r = –0,568), обрат-
ная высокая степень связи между экспрессиями 
актина и коллагена IVтипа (r = –0,764), обратная 
средняя степень связи между экспрессиями мио-
зина и коллагена IVтипа (r = –0,529), обратная вы-

сокая степень связи между экспрессиями миозина 
и VEGF (r = –0,754) (p < 0,05).

Обсуждение результатов 
В последнее время возрос интерес аку-

шеров-гинекологов, физиологов, морфологов 
к исследованию дрд. составляя около 2 % родов 
в популяции, данное осложнение плохо поддается 
терапии и представляет собой проблему, не имею-
щую эффективных путей решения. Число абдоми-
нальных родов, послеоперационных и послеродо-
вых осложнений, а также детская заболеваемость 
в данной группе по-прежнему крайне высоки.

доказанным фактором, влияющим на разви-
тие дрд, является только «незрелая» шейка мат-
ки. Известно, что шансы возникновения дрд при 
«незрелой» шейке матки в 36 раз выше, чем при 
«зрелой» и «созревающей». другие же факторы 
(патологический прелиминарный период, доро-

рис. 2. Корреляционная зависимость между экспрессиями миозина и коллагена IV типа при дрд

Scatterplot ( Экспрессия  актина  и коэффициент  асимметрии )

Коэффициент  асимметрии  = 0,8691+2,0011E-5*x; 0,95 Conf.Int.
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рис. 1. Корреляционная зависимость между экспрессией актина и коэффициентом асимметрии при дрд

Scatterplot( экспрессия  миозина  и коллагена  IV типа )

Площадь  экспрессии  коллагена  IV типа  = 3611,8004+0,2014*x; 0,95 Conf.Int.
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Scatterplot ( Экспрессия  VEGF и миозина )

Площадь  экспрессии  VEGF = 8405,0607-0,2911*x; 0,95 Conf.Int.
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Scatterplot ( Экспрессия  коллагена  IV типа  и VEGF )

Площадь  экспрессии  VEGF = 8430,047-0,489*x; 0,95 Conf.Int.
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Scatterplot ( Экспрессия  миозина  и VEGF)

Площадь  экспрессии  миозина  = 12257,3202-0,8681*x; 0,95 Conf.Int.
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рис. 3. Корреляционная зависимость между экспрессиями миозина и VEGF при дрд

рис. 4. Корреляционная зависимость между экспрессиями коллагена IVтипа и VEGF при дрд

рис. 5. Корреляционная зависимость между экспрессией VEGF и миозина при физиологической родовой деятельности
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Scatterplot ( Экспрессия  коллагена  IV типа  и миозина )

Площадь  экспрессии  миозина  = 10785,0421-0,5701*x; 0,95 Conf.Int.
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Scatterplot ( Экспрессия  актина  и коллагена  IV типа )

Площадь  экспрессии  коллагена  IV типа  = 8787,4499-0,147*x; 0,95 Conf.Int.
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Scatterplot ( Экспрессия  VEGF и интервал  между  схватками )

Интервал  между  схватками  = 277,9611-0,0109*x; 0,95 Conf.Int.
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рис. 6. Корреляционная зависимость между экспрессией коллагена IV типа и миозина при физиологической родовой деятельности

рис. 7. Корреляционная зависимость между экспрессией актина и коллагена IV типа при физиологической родовой деятельности

рис. 8. Корреляционная зависимость между экспрессией VEGF и интервалом между схватками при физиологической родовой 
деятельности
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довое излитие вод, крупный плод, преждевре-
менные роды, тяжелый гестоз, ожирение и т. д.) 
оцениваются как «маловероятные» в разви-
тия дрд [5, 6]. Полученные нами результаты также 
согласуются с данными научными работами: все 
исследуемые пациентки с дрд имели «незрелую» 
или «недостаточно зрелую» шейку матки. При этом 
нами было выявлено, что дрд в 1,5 раза чаще раз-
вивается у пациенток с отягощенным акушерско-
гинекологическим и соматическим анамнезом. 
Высокая частота гинекологической и экстрагени-
тальной патологии у данной группы пациенток 
может являться неблагоприятным фоном родов, 
причиной отсутствия оптимальной готовности 
к родам при доношенной беременности и, как 
следствие, развития дрд. У 2/3 женщин роды про-
текали с явлениями угрожающей или начавшейся 
гипоксии плода на фоне дрд.

Отличительным признаком дрд (в отличие 
от других видов аномалий родовой деятельности) 
является базальный гипертонус. При дрд наруше-
на не только нейрогенная, но и миогенная регуля-
ция импульсов действия. Полученные нами дан-
ные наружной и внутренней КТГ свидетельствуют 
о повышенном базальном внутриматочном давле-
нии у всех пациенток с дискоординированными 
схватками. Так, у рожениц с дрд базисное внутри-
маточное давление, амплитуда схватки, интервал 
между схватками, длительность систолы схватки, 
коэффициент асимметрии, величина маточной ак-
тивности достоверно превышали аналогичные по-
казатели в группе контроля в 1,5–4 раза.

Полученные результаты гистологического 
исследования согласуются с иммуногистохими-
ческими данными. Так, у рожениц с дискоор-
динированной и физиологической родовой дея-
тельностью структурная организация миометрия 
нижнего сегмента матки в родах характеризуется 
общностью морфологической картины и отсут-
ствием статистически значимых качественных 
и количественных различий в содержании сокра-
тительных белков, VEGF и коллагена IV типа.

Однако полученные данные свидетель-
ствуют о прямом либо обратном влиянии этих 
белков на функциональное состояние матки. 
дистрофические изменения функциональ-
но гипертрофированных миоцитов в биопта-
тах миометрия женщин с дрд встречались до-
стоверно в 3 раза чаще, чем в группе контроля. 
Межмышечный отек миометрия отмечался 
у каждой второй пациентки из основной группы. 
Умеренная степень васкуляризации миометрия 
у женщин в основной группе выявлена в 1,5 раза 
реже, чем в группе контроля.

В результате корреляционного анализа уста-
новлено, что при дрд повышение экспрессии ак-

тина в миометрии сопровождается увеличением 
коэффициента асимметрии, возможно связанное 
с нарушением васкуляризации и дистрофически-
ми изменениями в миометрии. При этом коэф-
фициент асимметрии коррелирует с экспрессией 
сократительных белков. В группе контроля от-
мечено, что при повышении экспрессии VEGF 
происходит укорочение интервала между схват-
ками, в связи с чем можно предположить, что 
на тонус матки оказывает влияние адекватное 
кровоснабжение миометрия. И как следствие, 
интервал между схватками коррелирует со сте-
пенью васкуляризации миометрия. При дрд 
увеличение экспрессии сократительных белков 
приводит к повышению экспрессии коллагена 
IV типа и снижению экспрессии VEGF. В свою 
очередь, при физиологической родовой деятель-
ности увеличение экспрессии сократительных 
белков приводит к достоверному снижению экс-
прессии коллагена IV типа и снижению экспрес-
сии VEGF. Можно предположить, что данные 
изменения приводят к снижению компенсаторно-
приспособительных процессов в миометрии 
при дрд. Таким образом, уровень экспрессии со-
кратительных белков и VEGF коррелирует с пара-
метрами сократительной деятельности матки.

Патогенез нарушения сократительной функ-
ции матки обусловлен аномалиями гладкомышеч-
ного и соединительнотканного компонентов, что 
приводит к нарушению кровоснабжения в мио-
метрии и, как следствие, изменениям в системе 
плацентарно-плодового кровоснабжения, приво-
дящим к гипоксии плода. Это подтверждает об-
щепринятую теорию развития дрд, в основе ко-
торой лежит гипертонус миометрия и связанное 
с ним нарушение венозного дренажа матки [6].

Таким образом, исследование иммуногисто-
химических маркеров дрд позволяет расширить 
представления о патогенетических механизмах 
развития данной патологии, а поиск новых факто-
ров с использованием современных методов кон-
фокальной лазерной сканирующей микроскопии 
определяет перспективы научно-практического 
направления по изучению аномалий родовой 
деятельности.
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