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АННОТАЦИЯ
Слабость родовой деятельности, встречающаяся практически в 10 % родов, является одной из основных причин не-
запланированных операций кесарева сечения и оперативных влагалищных родов с применением акушерских щипцов 
или вакуум-экстракции плода. В статье описаны изменения морфологии миометрия и сосудистого русла матки, про-
исходящие по мере прогрессирования беременности. Показано, что в архитектуре миометрия заложена неизбежность 
развития его гипоксии в родах. Проанализированы современные данные об анатомо-физиологических аспектах вза-
имного влияния циркуляторной гипоксии миометрия и слабости родовой деятельности. Приведены результаты экспе-
риментальных и клинических исследований, объясняющих механизмы влияния уровней pH и лактата, определяемых 
в миометрии, на его сократительную способность. Обоснована необходимость дальнейших исследований, в том числе 
изучения значений pH и лактата околоплодных вод у пациенток со слабостью родовой деятельности. В практическом 
аспекте это позволит уточнить условия и сроки родостимулирующей терапии окситоцином, а также выделить группу 
пациенток с противопоказаниями к ней из-за заведомой бесперспективности.

Ключевые слова: миометрий; маточный кровоток; роды; маточные сокращения; гипоксия; слабость родовой деятель-
ности.
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ABSTRACT
Non-progressive labour occurs in almost 10% of deliveries and is a main reason for unplanned cesarean sections and opera-
tive vaginal births using obstetric forceps or vacuum extraction. This article describes the morphological transformation of the 
myometrium and uterine blood vessels that occurs during pregnancy. It is shown that the myometrium inevitably experiences 
hypoxia at the microstructural level during each normal or pathological labour. We analyzed recent studies of the mutual influ-
ence of myometrial hypoxia and labour dystocia. Experimental and clinical studies showed relationship between the pH values 
and lactate levels determined in the myometrium on its contractility. Further research is justified, including the study of the pH 
and lactate values in amniotic fluid in patients with non-progressive labor. Finally, that will allow for clarifying the conditions 
and timing of labour stimulation with oxytocin and identifying a group of patients for whom oxytocin administration is contra-
indicated or hopeless.
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ВВЕДЕНИЕ
Далеко не всегда срочные роды, безусловно есте-

ственный физиологический процесс, заканчиваются 
рождением ребенка через естественные родовые пути, 
а вместо этого останавливаются при неполном раскры-
тии маточного зева. До настоящего времени нет убеди-
тельных объяснений, почему практически у 10 % женщин 
сила схваток оказывается недостаточной, чтобы привести 
к полному раскрытию маточного зева и/или опусканию го-
ловки плода на тазовое дно и рождению ребенка. Такое 
аномальное течение родов является одной из основных 
причин незапланированных операций кесарева сече-
ния и оперативных влагалищных родов с применением 
акушерских щипцов или вакуум-экстракции плода. Это, 
в свою очередь, связано с увеличением риска материн-
ского травматизма и неонатальных осложнений, что ло-
жится дополнительным, в том числе финансовым, бреме-
нем на систему здравоохранения [1–5].

Со второй половины ХХ в. стало казаться, что гибрид-
ная пейсмекерно-нейрогенная концепция биомеханики 
физиологической родовой схватки [6], характеристики 
нормальных родов, описанные Эмануэлем А. Фридманом 
(рис. 1) [7–9], и представление об аномалиях родовой дея-
тельности, сформулированное Ильей Ильичом Яковлевым 
(рис. 2) [10–12], стали надежными ориентирами в рутин-
ной практике врачей – акушеров-гинекологов родовспо-
могательных учреждений по всему миру.

Однако исследования последних лет стремятся пере-
осмыслить структуру и продолжительность нормаль-
ных родов, а также критерии, определяющие диагноз 
патологических родов [13]. Актуальные клинические 

рекомендации ставят задачу уменьшить использование 
окситоцина и частоту абдоминального родоразрешения 
операцией кесарева сечения. Прежние критерии нор-
мальных родов уже воспринимают слишком жесткими 
и ведущими к чрезмерной акушерской агрессии. Теперь 
предложено считать, что латентная фаза родов продол-
жается до 5 см раскрытия маточного зева. Поставлена 
под сомнение правомерность диагноза «затрудненные 
роды» (labor dystocia) в латентную фазу. Ненормальной 
считают динамику раскрытия маточного зева менее 1 см 
за 4 ч в начале активной фазы первого периода родов 
и менее 1 см за 2 ч при раскрытии маточного зева более 
7 см. Продолжаются дискуссии о максимальной продол-
жительности второго периода родов [1, 14].

На рис. 3 графически представлено количество пу-
бликаций, так или иначе касающихся проблемы ано-
мального течения родовой деятельности, представленных 
в бесплатной поисковой системе по биомедицинским 
исследованиям PubMed, созданной Национальным цен-
тром биотехнологической информации (National Center 
for Biotechnology Information, NCBI). При формирова-
нии запроса использован следующий список ключевых 
слов: «nonprogressive labor OR augmented labor OR labor 
dystocia OR labour dystocia OR non progressive labour OR 
augmented labour OR labor progress OR labour progress OR 
labor progression OR labour progression OR labor curve OR 
labor pattern OR labor patterns OR labor norm».

За период с 1807 по 2023 г. представлено 518 173 пу-
бликации по указанной тематике. Из них 328 468 работ 
опубликованы за последние 10 лет, что свидетельствует 
о неослабевающем интересе сообщества акушеров-гине-
кологов к проблеме аномального течения родов. Данная 

Рис. 1. Фотопортрет доктора медицины, почетного профессора 
акушерства, гинекологии и репродуктивной биологии Медицин-
ской школы Гарварда Эмануэля А. Фридмана
Fig. 1. Photo portrait of Doctor of Medical Science, Professor 
Emeritus of Obstetrics, Gynecology, and Reproductive Biology at 
Harvard Medical School Emanuel A. Friedman

Рис. 2. Фотопортрет доктора медицинских наук, профессора, 
заведующего кафедрой акушерства и гинекологии Первого Ле-
нинградского медицинского института Ильи Ильича Яковлева
Fig. 2. Photo portrait Doctor of Medical Science, Professor, Head of 
the Department of Obstetrics and Gynecology of the First Leningrad 
Medical Institute Ilya I. Yakovlev
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проблема многогранна, и, конечно, в рамках одной статьи 
невозможно оценить и структурировать весь существую-
щий на настоящий момент объем информации.

Не вызывает сомнения, что клиническое течение ро-
дов, их длительность, а также исход родов для матери 
и плода во многом определены двумя основными фак-
торами: «зрелостью» шейки матки и состоянием сокра-
тительной функции миометрия. Молекулярно-биохими-
ческие и гистофизиологические процессы, происходящие 
в период созревания шейки матки на всех этапах гестации 
и в родах, находятся в фокусе научных исследований [15]. 
В то же время анатомо-физиологические трансформации 
миометрия во время беременности и в родах, по вполне 
понятным причинам, все так же остаются для сообщества 
акушеров-гинекологов terra incognita. Так как безопасное 
и эффективное оказание помощи в родах невозможно 
без глубокого понимания врачом – акушером-гинеко-
логом анатомии, физиологии и биохимии родового акта, 
авторы обзора постарались сконцентрировать внимание, 
в первую очередь, на этих аспектах.

Цель — обобщить существующие на настоящий 
момент данные об анатомо-физиологических аспектах 
взаимного влияния циркуляторной гипоксии миометрия 
и слабости родовой деятельности.

ОСОБЕННОСТИ АНАТОМИИ МАТКИ 
ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Морфология матки претерпевает существенные из-
менения на протяжении менструального цикла, по мере 
прогрессирования беременности, в родах и после их за-
вершения [6]. Под серозной оболочкой матки, продолжа-
ющейся в париетальный листок брюшины и широкие ма-
точные связки, находится мышечный слой — миометрий. 
В его структуре можно выделить ряд элементов. В табл. 1 
представлены пять типов организации гладкомышеч-
ных клеток миометрия, описанные в работе R.C. Young 
и R.O. Hession (1999) [16].

Цилиндрические пучки миоцитов дихотомически де-
лятся, переплетаются и сливаются друг с другом и с листо-
видными пучками миоцитов. Таким образом, все миоци-
ты сливаются вместе и образуют сеть, объединяющую их 
в единую морфофункциональную структуру (рис. 4).

В миометрии принято выделять несколько слоев, 
ориентированных в циркулярном, продольном и косом 
направлениях [17–20]. Тонкий субсерозный слой тол-
щиной около 250 мкм образован плотно упакованными 
продольно ориентированными пучками миоцитов. Пере-
ходный слой между наружным и более глубокими слоями 

Рис. 3. Показатели публикационной активности по проблеме аномального течения родов (по данным поисковой системы по био-
медицинским исследованиям PubMed)
Fig. 3. Publication activity indicators on the problem of abnormal labour (according to the PubMed search engine)

Таблица 1. Структурные элементы миометрия
Table 1. Structural elements of the myometrium

Элемент Описание

Связка пучков миоцитов (fasciculus) Макроскопическая организация пучков миоцитов и соединительной ткани 
в форме цилиндра диаметром 1–2 мм и несколько сантиметров в длину

Цилиндрический пучок миоцитов (cylindric bundle) Цилиндр диаметром 300 ± 100 мкм, состоящий из плотно упакованных 
миоцитов

Листовидный пучок миоцитов (sheet-like bundle) Пласт, образованный плотно упакованными миоцитами
Волоконистый пучок миоцитов (fiber bundle) Рыхлое объединение небольшого количества миоцитов
Коммуникантный мостик (communicating bridge) Большие цилиндрические пучки миоцитов, соединяющие соседние связ-

ки пучков миоцитов



DOI: https://doi.org/10.17816/JOwD623763

123
ОбзОры Том 73, № 4, 2024 Журнал акушерства и женских болезней

миометрия по толщине составляет от 0,5 до 1 мм. Он со-
стоит из коммуникантных мостиков, соединяющих мио-
циты субсерозного слоя со связками пучков миоцитов 
нижележащего сосудистого слоя (рис. 5) [19].

Отнюдь не все авторы рассматривают субсерозный 
и переходный слои в качестве самостоятельных образова-
ний: большинство считают их единой структурой — под-
серозным слоем, stratum subserosum seu supravasculare. 
Существует предположение, что внешний слой миометрия 
не вносит существенного вклада в генерирование силы 
схваток, а играет роль в координации передачи сигналов 
на органном уровне [17–19].

Следующий слой миометрия образован связка-
ми пучков миоцитов, верхние точки фиксации которых 

локализованы в области отхождения от матки круглых 
связок, а нижние — в толще связок, фиксирующих матку 
к костному тазу. Именно этот слой создает основную силу 
схватки. К началу родов образующие его миоциты нахо-
дятся в растянутом состоянии, а после полного опорож-
нения полости плодовместилища их длина уменьшается 
в 2 раза [6]. Так как этот слой богат кровеносными сосуда-
ми, зачастую его называют сосудистым слоем — stratum 
vasculare. Связки пучков миоцитов окружают многочис-
ленные кровеносные сосуды и формируют трехмерную 
структуру. Эта особенность строения имеет жизненное 
значение в достижении гемостаза после отделения пла-
центы гемохориального типа, характерной для приматов, 
и рождения последа [17, 18]. В родах косопродольный ход 

Рис. 4. Микроанатомия миометрия [16]
Fig. 4. Microanatomy of the myometrium [16]

Листовидный пучок миоцитов 
Sheet-like bundle

Связка пучков миоцитов 
Fasciculus

Цилиндрический пучок миоцитов 
Cilindric bundleКоммуникантный мостик 

Communicating bridge
Субсерозный слой 
Subserosal layer

Миоциты 
Myocytes

Брюшина 
Peritoneum

Рис. 5. Миометрий дна матки при доношенной беременности [19]. Образец нормального миометрия, взятого между узлами лей-
омиом. Окраска трихромом Масcона, увеличение ×10. После фиксации толщина миометрия от серозной оболочки до внутренней 
поверхности на этом срезе составила 22 мм
Fig. 5. Myometrium of the uterine fundus in full-term pregnancy [19]. A sample of the normal myometrium taken between leiomyoma 
nodes. Masson’s trichrome staining, zoom ×10. After fixation, the thickness of the myometrium from the serous membrane to the inner 
surface in this section was 22 mm

1 мм / 1 mm

Брюшина 
Peritoneum

Субсерозный слой 
Subserosal layer

Переходный слой 
Transition layer

Средний слой связок 
пучков миоцитов 

Fasciculus
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связок пучков миоцитов по мере приближения к зоне 
контракционного кольца сменяется на косопоперечный 
и, после входа в состав контракционного кольца стано-
вится строго циркулярным [6]. 

Внутренний слой миометрия — подслизистый, stratum 
submucosa seu subvasculare, визуализируется при уль-
тразвуковом исследовании (УЗИ) как гипоэхогенный суб-
эндометриальный ореол, именуемый переходной зоной 
(junсtional zone). Он включает морфологические компо-
ненты двух оболочек стенки матки: элементы донышек 
желез эндометрия, окруженных цитогенной стромой и экс-
трацеллюлярным матриксом, а также циркулярно рас-
положенные и плотно упакованные миоциты с большим 
количеством капилляров и венул. Такая микроархитектура 
увеличивает плотность этого слоя ткани и изменяет аку-
стический импеданс, обуславливая его гипоэхогенность 
при УЗИ или магнитно-резонансном исследовании [20–24]. 
Хотя зона соединения морфологически похожа на наруж-
ный слой миометрия, эмбриологически и функционально 
она более схожа с эндометрием, особенно с точки зрения 
изменений в ответ на колебания уровней половых гормо-
нов на протяжении менструального цикла. Наиболее ве-
роятно, миоциты переходной зоны играют большую роль 
в генерации регистрируемых при УЗИ волн перистальти-
ки эндометрия по направлению к шейке матки во время 
менструации и ко дну тела матки во время овуляции, чем 
в создании силы схваток во время родов [25, 26].

У человека, в отличие от большинства млекопитаю-
щих, по мере развития беременности описанные выше 
слои настолько сливаются, что их разделение уже не так 
просто осуществить [17–19, 27].

Особого внимания заслуживает маточный кровоток, 
при беременности обеспечивающий и потребности самой 
матки, и трансплацентарный транспорт, а значит, нор-
мальную жизнедеятельность плода. Основными путями 
кровоснабжения матки являются маточные и яичниковые 
артерии, бассейны которых анастомозируют между собой. 
Дугообразные артерии отходят перпендикулярно от восхо-
дящей ветви маточной артерии и направляются навстречу 
аналогичным артериям противоположной стороны, прохо-
дя в наружном слое миометрия. Отходящие от дугообраз-
ных артерий радиальные артерии пересекают сосудистый 
слой миометрия внутрь по направлению к эндометрию. 
На границе миометрия и эндометрия они разветвляются, 
образуя базальные и спиральные артерии [28]. Капилля-
ры эндометрия впадают в венулы, объединяющиеся в со-
бирательные вены, радиально пересекающие миометрий 
уже в обратном направлении. Увеличиваясь в размерах, 
они соединяются с проходящими по окружности дугоо-
бразными венами и впадают в маточные вены [29]. Изви-
листый ход сосудов через миометрий позволяет им луч-
ше адаптироваться к растяжению полости матки по мере 
прогрессирования беременности [28].

Анатомия и физиология внутреннего слоя матки — 
эндометрия — выходит за рамки этого обзора, с ней 

детально можно ознакомиться в классической работе 
R.W. Noyes и соавт. (1950) [30], а также в новых, пре-
восходно иллюстрированных изданиях «Эндометрий. 
 Атлас» [31] и «Эмбриональные потери. Атлас» [32].

АДАПТАЦИЯ МАТОЧНОГО КРОВОТОКА 
ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Большое значение для обеспечения плаценты и пло-
да кислородом и питательными веществами имеет транс-
формация при беременности спиральных артерий матки. 
Под влиянием внедряющегося в эндометрий трофобласта 
происходит их ремоделирование — фундаментальное 
изменение клеточного (эндотелиального и гладкомы-
шечного) и внеклеточного компонентов. Эти изменения 
включают гиперплазию, гипертрофию, апоптоз, дедиф-
ференцировку, дезинтеграцию и миграцию внеклеточного 
матрикса, эластических элементов, дезорганизацию мы-
шечной стенки и сопровождаются расширением диаметра 
сосуда в 5–10 раз. Трансформация спиральных артерий яв-
ляется ключом к успешной беременности, так как позво-
ляет адаптировать кровоток в них таким образом, чтобы 
доставлять большие количества крови в межворсинчатое 
пространство плаценты, но с низкой скоростью и давле-
нием. Сохранение высокой скорости кровотока в меж-
ворсинчатом пространстве может приводить к отслой ке 
ворсинок, а сохранение гладких мышц увеличивает риск 
спонтанной вазоконстрикции и ишемически-реперфузи-
онного повреждения, вызванного окислительным стрес-
сом [33–36].

Несмотря на то что инвазия трофобласта не достигает 
радиальных, дугообразных и тем более маточных арте-
рий, и ремоделирования их стенок не происходит, все 
эти сосуды тоже во время беременности подвержены 
дилатации. Так, диаметр маточной артерии уже в начале 
гестации увеличивается вдвое. К доношенной беремен-
ности диаметр некоторых дугообразных артерий в 2 раза 
превышает диаметр маточных артерий. То есть диаметр 
сосудов увеличивается тем больше, чем ближе к плаценте 
они расположены. В результате этих изменений пиковая 
систолическая скорость и индекс пульсации в дугообраз-
ных артериях матки становятся меньше, чем в маточной 
артерии [36].

Ведущим фактором, определяющим тонус крове-
носных сосудов матки, является внутриклеточная кон-
центрация ионизированного кальция в миоцитах, ока-
зывающая свое влияние по механизму отрицательной 
обратной связи. Ионы кальция цитоплазмы, взаимодей-
ствуя с рианодиновыми рецепторами саркоплазматиче-
ского ретикулума, активируют высвобождение кальция 
из внутриклеточных запасов. Это в свою очередь приво-
дит к локальному повышению уровня кальция в цитозо-
ле, так называемой «кальциевой искре», вызывающей 
открытие Са2+-активируемых К-каналов большой про-
водимости. Ионы калия выходят из клетки по градиенту 
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концентрации во внеклеточное пространство, что обеспе-
чивает гиперполяризацию мембраны гладких миоцитов. 
В результате блокируется открытие кальциевых каналов 
L-типа, что приводит к дилатации маточных артерий [37]. 
Таким образом, адаптация гемодинамики при беремен-
ности связана с увеличением частоты «кальциевых искр» 
и открытием Са2+-активируемых К-каналов большой про-
водимости, приводящими к снижению тонуса маточных 
артерий [38, 39].

Непосредственное участие в регуляции сосудистого 
тонуса принимает эндотелий, продуцирующий как со-
судорасширяющие, так и сосудосуживающие факторы, 
представленные в табл. 2 [40–43].

Увеличение маточно-плацентарного кровотока во вре-
мя беременности связано с усиленной выработкой сосу-
дорасширяющих эндотелиальных факторов [44]. Влия-
ние оксида азота на тонус кровеносных сосудов связано 
с акти вацией растворимой гуанилатциклазы, катализи-
рующей в цитозоле превращение гуанозинмонофосфата 
в циклический гуанозинмонофосфат, активирующую про-
теинкиназу. Это приводит к фосфорилированию киназы 
легкой цепи миозина, ее ингибированию и расслаблению 
гладких миоцитов кровеносных сосудов [45]. Нормаль-
ную беременность сопровождает повышение актив ности 
эндотелиальной синтетазы оксида азота (eNOS) в маточ-
ных артериях, в отличие от беременностей, осложнен-
ных гипертензивными состояниями [46, 47]. Подобный 
влиянию оксида азота эффект оказывает простациклин, 
но действует через аденилатциклазу [48]. Активация 
К+-каналов и гиперполяризация сарколеммы под влия-
нием эндотелиального гиперполяризующего фактора по-
давляет открытие кальциевых каналов L-типа и приводит 
к релаксации гладких миоцитов кровеносных сосудов [49]. 
Активация чувствительных к аденозинтрифосфату (АТФ) 
К+-каналов промежуточной и малой проводимости по-
средством S-сульфгидратации цистеина под действием 
сероводорода приводит к гиперполяризации сарколеммы 
и вазодилатации [50].

Соматические заболевания беременной женщины за-
частую сопровождает эндотелиальная дисфункция, при-
водящая к осложненному течению гестации и родов, уве-
личению количества оперативных абдоминальных родов 
[51, 52]. Так, сахарный диабет у беременных, в том числе 

гестационный, ассоциирован со снижением релаксирую-
щих факторов и гиперреактивностью гладкой мускулатуры 
сосудов [53–55]. При ожирении также нарушается баланс 
между контракцией и релаксацией гладких миоцитов кро-
веносных сосудов миометрия, в том числе, за счет недо-
статочной активности синтазы оксида азота [56–58]. Есть 
данные, что гиперандрогенемия, характерная для синдро-
ма поликистозных яичников и врожденной гиперплазии 
коры надпочечников, может быть причиной сосудистых 
изменений, эндотелиальной дисфункции и развития пре-
эклампсии [59–61]. В группу риска по развитию гипер-
тензивных осложнений беременности и родов операцией 
кесарева сечения входят женщины с тяжелым и средним 
течением бронхиальной астмы [62]. Еще одним фактором, 
отрицательно влияющим на артерии миометрия, являет-
ся курение [63]. Гипоксия может подавлять активность 
Са2+-активируемых К+-каналов большой проводимости, 
что повышает тонус маточных сосудов [64, 65].

ФИЗИОЛОГИЯ СОКРАЩЕНИЯ 
МИОМЕТРИЯ В РОДАХ

Предположительно, координированное сокращение 
и расслабление миоцитов в родах обусловлено образова-
нием межклеточных щелевых контактов (GAP-соединений) 
между рядом расположенными миоцитами. Структурную 
основу GAP-соединений составляют коннексоны, образу-
ющие в мембранах контактирующих клеток сквозные не-
прерывные каналы, проходящие сразу через две мембра-
ны. Каждый из коннексонов образован шестью белковыми 
субъединицами — коннексинами — политопными инте-
гральными мембранными белками с продолжительность 
жизни всего несколько часов. Коннексины 4 раза про-
шивают клеточную мембрану, образуя две внеклеточные 
и одну цитоплазматическую петли с N- и C-концами, вда-
ющимися в цитоплазму клетки [66–68]. Существуют раз-
личные типы коннексинов, основ ным белком щелевид-
ных контактов между миоцитами является коннексин-43. 
Через коннексоны передаются электрические сигналы 
и небольшие молекулы. Таким образом, образующаяся 
благодаря GAP-соединениям единая проводящая систе-
ма превращает миометрий в гигантский морфофункцио-
нальный синцитий, а его внутреннюю среду — в единое 

Таблица 2. Эндотелиальные факторы, влияющие на тонус кровеносных сосудов
Table 2. Endothelial regulation of vascular tone

Эндотелиальный фактор Влияние на сосудистый тонус

Оксид азота (NO) Вазодилатация
Простациклин (PGI2)
Эндотелиальный гиперполяризующий фактор (EDHF)
Сероводород (H2S)
Эндотелин-1 (ET-1) Вазоконстрикция
Эндотелиальный констрикторный фактор (EDCF)
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гуморальное пространство [69–71]. Появление щелевых 
контактов непосредственно перед родами ведет к форми-
рованию обширных областей плазматической мембраны 
с низким сопротивлением, обеспечивающих электриче-
ское сопряжение клеток и синхронность сокращения ми-
оцитов. В результате низкого электрического сопротивле-
ния данных участков мембраны при возбуждении миоцита 
волна деполяризации быстро распространяется на сосед-
ние клетки. Непосредственно перед родами отдельные 
щелевидные контакты группируются в бляшки на поверх-
ности цитоплазматической мембраны, а затем в течение 
24 ч после рождения ребенка они полностью исчезают 
[72, 73]. Приведенные данные вступают в противоречие 
с общепринятой гибридной пейсмекерно-нейрогенной 
концепцией биомеханики родовой схватки, включающей 
феномены «контракции (ретракции)», «доминанты дна», 
«тройного нисходящего градиента», «однонаправленной 
перистальтической волны сокращения» и «реципрокно-
сти» различных отделов и слоев миометрия [6, 13, 74], 
так как постулируемый авторами этой теории процесс 
«ретракции» слоев миометрия должен сопровождаться 
нарушением контактов между клетками и разрушением 
единой проводящей системы морфофункционального 
синцития миометрия [69–71, 74].

В соответствии с гибридной пейсмекерно-нейрогенной 
концепцией биомеханики схватки в миометрии рожающей 
матки есть особого рода миоциты, обладающие пейсме-
керными свойствами. У человека до сих пор эти пейсмеке-
ры, являющиеся источником возбуждения мио цитов мио-
метрия во время родов и определяющие ритм маточных 
сокращений, морфологически не идентифицированы [74]. 
Однако в опытах на крысах с доношенной беременно-
стью, используя многоэлектродную матрицу для записи 
электрической активности матки с компьютерной рекон-
струкцией трехмерной микроструктуры, ученые проде-
монстрировали, что электрические потенциалы иниции-
руются в определенных структурах плацентарного ложа. 
Эти структуры представляют собой модифицированные 
пучки миоцитов, контактирующие с плацентой, продоль-
ным и кольцевым слоями миометрия [75]. Кульминацией 
процесса, запущенного открытием потенциал- зависимых 
Са2+-каналов L-типа, являются взаимодействие головок 
миозина с актиновыми филаментами и сокращение мио-
цитов [76].

Активирует формирование щелевых контактов изме-
нение концентрации прогестерона, эстрогенов, проста-
гландинов и окситоцина. Прогестерон предотвращает, 
а эстрогены и простагландины, наоборот, способствуют 
образованию межклеточных контактов. Так, эстрогены 
активируют экспрессию генов коннексина-43. А снижение 
уровня прогестерона увеличивает трафик коннексина-43 
к плазматической мембране и объединение белков в ще-
левые каналы. Применение антиэстрогенных препаратов 
и угнетение синтеза простагландинов вызывают сниже-
ние цитоплазматической концентрации коннексина-43 

и подавляют образование щелевых контактов. Для успеш-
ного образования GAP-соединений также необходимы 
белки-интегрины, ответственные за адгезию клеток и экс-
трацеллюлярного матрикса [77].

Следует отметить, что щелевые контакты между мио-
цитами отсутствуют при недоношенной беременности, 
обеспечивая ее пролонгирование путем предотвращения 
электрического сопряжения клеток и координирован-
ности сокращений. Если подобное объединение проис-
ходит раньше положенного времени, то это может спо-
собствовать началу преждевременных родов. Важную 
роль в поддержании матки в состоянии относительного 
покоя при беременности играют также ингибиторы ее со-
кратительной активности. Таким эндогенным релаксантом 
явля ется оксид азота, механизм действия которого описан 
выше на примере миоцитов стенки кровеносных сосудов. 
Хотя гладкая мускулатура миометрия и менее чувстви-
тельна к действию оксида азота, чем миоциты стенки 
кровеносных сосудов, на препаратах человеческого мио-
метрия продемонстрировано, что нитропруссид угнетает 
фосфорилирование легких цепей миозина и снижает силу 
сокращений [78, 79]. Иммуногистохимическое исследова-
ние миометрия при беременности и в родах показало, 
что в миометрии в активную фазу физиологических родов 
происходит трехкратное повышение экспрессии акти-
вирующих (адгезивных молекул CD61, CD51, белка меж-
клеточных контактов коннексина-43) и пятикратное сни-
жение ингибирующего (синтазы оксида азота) факторов 
сократительной деятельности матки по сравнению с та-
ковыми при доношенной физиологической беременности. 
При слабости родовой деятельности в миометрии выявле-
но изменение соотношения ингибирующих и активирую-
щих факторов сократительной деятельности, о чем свиде-
тельствует снижение относительной площади экспрессии 
молекул адгезии CD51, CD61 и протеина межклеточных 
контактов коннексина-43 на фоне увеличения площади 
экспрессии синтазы оксида азота по сравнению с показа-
телями в миометрии матки при доношенной физиологиче-
ской беременности. Таким образом, одним из механизмов 
развития слабости родовой деятельности является дисба-
ланс между ингибирующими и активирующими фактора-
ми сократительной деятельности мио метрия [80].

ГИПОКСИЯ МИОМЕТРИЯ И ПЛОДА, 
ВЫЗВАННАЯ СХВАТКАМИ

Маточные сокращения во время родов приводят 
к сдавлению проходящих внутри миометрия кровенос-
ных сосудов, локальной транзиторной ишемии, гипоксии 
и переключению с аэробного дыхания на анаэробный гли-
колиз [81]. Исследования in vivo на крысах (в первые сутки 
после родов) показали, что во время схватки уменьшение 
маточного кровотока составляет от 15 до 58 % (в среднем 
33 ± 3 %), сопровождается снижением уровня рН и увели-
чением концентрации лактата [41]. Уменьшение перфузии 
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миометрия во время схватки с последующим восстанов-
лением при расслаблении мышц подтверждают резуль-
таты трехмерной доплеровской ангиографии [82, 83]. 
Если схватки слишком частые, длительные или сильные, 
то изменение кровоснабжения матки ожидаемо приведут 
к нарушению трансплацентарного газообмена, дистрессу 
плода, что в свою очередь вызовет необходимость хирур-
гического абдоминального или инструментального влага-
лищного родоразрешения.

При нормальном течении родов эпизоды гипоксии до-
статочно короткие, продолжительностью около минуты, 
но многократно повторяющиеся. В эксперименте на кры-
сах показано, что регулярно повторяющиеся короткие 
эпизоды гипоксии миометрия приводят сначала к сниже-
нию сократимости миоцитов, сменяющемуся при восста-
новлении оксигенации ее усилением [84]. Предполагают, 
что данный эффект реализуется за счет существующих 
в миометрии чувствительных к уровню кислотности ион-
ных калиевых каналов (TASK-каналов). Отличительной 
особенностью класса TASK-каналов является их чувстви-
тельность к внеклеточному уровню pH: ацидоз приводит 
к их ингибированию, а алкалоз — к их активации [85, 86]. 
Чувствительность TASK-каналов к ацидозу связывают 
с особой областью в их структуре, протонирование которой 
при снижении внеклеточного рН приводит к подавлению 
TASK-опосредуемого тока [87, 88]. В экспериментах проде-
монстрировано, что ингибиторы TASK-каналов стимулиру-
ют сокращение в миометрии мышей подобно воздействию 
уменьшения уровня pH [89, 90].

Снижение оксигенации увеличивает проводимость 
K+-каналов, приводя к гиперполяризации, и ингибирует 
вызывающие деполяризацию потенциал-управляемые 
кальциевые или кальций-активируемые хлоридные кана-
лы. Изменение активности К+-каналов при гипоксии могут 
быть обусловлены изменением содержания АТФ, уров-
нем рН и образованием активных форм кислорода. Сни-
жение уровня АТФ активирует АТФ-зависимые К+-каналы, 
а аденозиндифосфат и уровень рН модулируют их прово-
димость [91]. Таким образом, схватки приводят к повто-
ряющимся эпизодам ишемии и реперфузии, помогающим 
поддерживать и увеличивать сократительную способность 
миометрия. Реперфузия тканей после периода ишемии 
крайне важна для обеспечения жизнеспособности и нор-
мального функционирования тканей. Степень и продолжи-
тельность повышенного потока нарастают с увеличением 
продолжительности окклюзии. Повторные окклюзии со-
судов уменьшают реактивную гиперемию при коротком 
интервале между стимулами. Это может иметь место 
при быстрых и стремительных родах, сопровождающихся 
высокой частотой и силой схваток [41].

В то же время длительная гипоксия подавляет сокра-
щение миометрия [81, 92, 93]. Повторное введение кис-
лорода может парадоксальным образом вызвать даль-
нейшее повреждение, связанное с нарушением ионного 
баланса, отеком, образованием активных форм кислорода 

и воспалительных цитокинов [94]. Возникающее вслед-
ствие этого повреждение эндотелия приводит к снижению 
вазодилатации, опосредованной оксидом азота, вазоспаз-
му и усугублению ишемии [95]. Активные формы кисло-
рода значительно ингибируют сокращение миомет рия, 
приводя к развитию слабости родовой деятельности [96].

Исследование полученной при операции кесарева се-
чения капиллярной крови миометрия показали, что у па-
циенток, прооперированных в связи со слабостью родовой 
деятельности, значения pH были ниже, а лактата выше, 
чем у пациенток родивших операцией кесарева сечения 
без родовой деятельности в плановом порядке либо в экс-
тренном порядке в родах, но при нормальной сократи-
тельной активности миометрия [97]. Была также показана 
связь между высоким уровнем лактата в амнио тической 
жидкости и риском кесарева сечения [98]. Чувствитель-
ность метода для прогноза абдоминального родоразреше-
ния при высоком (10,1 ммоль/л и более) значении лактата 
в амниотической жидкости составила 39,0 % (95 % дове-
рительный интервал 27–50 %), специфичность — 90,3 % 
(95 % доверительный интервал 87–50 %). Общий пока-
затель правильных прогнозов исхода родов при исполь-
зовании метода составил 83,7 %. Кроме того, выявлено, 
что высокий уровень лактата в амниотической жидкости 
коррелирует с продолжительностью родов более 12 ч 
(р = 0,04), послеродовой лихорадкой (температурой тела 
более 38 ℃; р = 0,01) и послеродовым кровотечени-
ем объемом более 1,5 л (р = 0,04) [98]. В этой ситуации 
маловероятно, что стимуляция родовой деятельности 
внутривенным введением раствора окситоцина будет ре-
зультативной и позволит избе жать хирургического абдо-
минального родоразрешения [92, 99].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Слабость родовой деятельности является одной 

из ведущих причин незапланированных операций кеса-
рева сечения и оперативных влагалищных родов. Одним 
из факторов, регулирующих маточные сокращения, явля-
ется гипоксия миометрия. Кратковременные эпизоды 
умеренной гипоксии при нормальных родах помогают 
поддерживать и увеличивать сократительную способность 
миометрия: повышение концентрации лактата и падение 
уровня рН в миометрии по механизму отрицательной 
обрат ной связи тормозят его сократительную активность, 
чтобы защитить плод от гипоксии. При отсутствии восста-
новления маточно-плацентарной перфузии и прогрессиро-
вании метаболического ацидоза запасы гликогена истоща-
ются, накапливаются продукты анаэробного метаболизма, 
уровень рН не восстанавливается, развивается слабость 
родовой деятельности. Применение окситоцина в такой 
ситуации сопряжено с высочайшим риском рождения 
ребенка в состоянии тяжелой асфиксии. В связи с этим 
перспективно продолжить изучать влияние значений pH 
и лактата околоплодных вод на успех родостимуляции 
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окситоцином. Это позволит обозначить условия родости-
мулирующей терапии при слабости родовой деятельности, 
а также выделить группу пациенток с противопоказаниями 
к данной терапии из-за заведомой бесперспективности.
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