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В последние годы широко изучается 

влияние эндокринной системы на развитие 
родовой деятельности. Во время беремен-
ности преобладает тонус симпатического от-
дела вегетативной нервной системы, что бло-
кирует сократительную деятельность мат-
ки даже при воздействии утеротонических 
средств (ацетилхолина, окситоцина, простаг-
ландинов). В процессе возникновения и раз-
вития родовой деятельности наблюдаются 
резкие колебания функциональной актив-
ности отделов вегетативной нервной сис-
темы, однако преобладает тонус парасим-

патической нервной системы с выделением 
в гуморальную среду ацетилхолина. Мест-
ное действие ацетилхолина обусловлено 
деполяризацией и повышением возбудимо-
сти клеточной мембраны, усилением транс-
мембранного перехода ионов натрия, калия 
и кальция, освобождением кальция из кле-
точного депо, т.е. электро- и фармакомеха-
ническими влияниями. В опытах было опре-
делено, что ацетилхолин достоверно активи-
рует сократительную активность матки [9]. 

На моторную функцию матки также 
оказывают значительное влияние медиа-
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торные рецепторы (α- и β-адренорецепторы, 
серотонино-, м-холино-, гистамино-, окси-
тоцино-, простагландино- и кининорецеп-
торы) и рецепторы к гормонам (эстрогено-, 
прогестероно- и кортикостероидорецепто-
ры). Через них осуществляется гумораль-
ная и нервная регуляция сократительной 
деятельности матки, и они, при определен-
ных условиях, обеспечивают к концу бере-
менности повышение возбудимости мышцы 
матки, вызывают и поддерживают ее мо-
торную функции [5]. К этим условиям от-
носятся: высокий энергетический баланс 
гладкой мускулатуры матки, достаточный 
уровень утеротонических средств (ацетил-
холин, катехоламины, окситоцин, простаглан-
дины, серотонин, гистамин, кинины и др.), на-
личие в организме ферментов, обеспечи-
вающих синтез и разрушение медиаторов, 
степень чувствительности рецепторов и со-
ответствующий гормональный фон. 

В состоянии возбуждения только β-
адренорецепторы способствуют прекраще-
нию сократительной деятельности матки, 
остальные медиаторные рецепторы стиму-
лируют ее моторную функцию [23]. Сни-
жение β-адренореактивности является од-
ним из необходимых условий для развития 
родовой деятельности. В крови и околоплод-
ных водах был обнаружен эндогенный сен-
сибилизатор β-адренорецепторов (ЭСБАР), в 
присутствии которого β-адренореактивность 
миометрия возрастает в 10–1000 раз, а по-
сле его удаления быстро возвращается к 
исходному уровню [25]. Подобным эффек-
том обладают 3 аминокислоты — гисти-
дин, триптофан и тирозин [20]. В то же 
время обнаружено, что околоплодные во-
ды могут повышать β-адренореактивность 
миометрия не только за счет наличия в них 
ЭСБАР, но и за счет адреномодулятора 
косвенного действия, эффект которого 
проявляется в результате длительного (не 
менее 80–90 минут) контакта околоплод-
ных вод с миометрием и сохраняется зна-
чительно дольше, чем при действии адре-
номодуляторов прямого действия. Предпола-
гается, что механизм действия этого фактора 
связан с активацией синтеза β-адренорецеп-
торов [25]. Глюкокортикоиды, трийодтиро-
нин (Т3) и тироксин (Т4) способны повы-
шать (за счет экспрессии соответствующих 
генов) синтез β-адренорецепторов в ткани 
легкого и нейронах головного мозга крыс. 

В исследованиях Сазанова А.В. и соавт. 
(2001) было обнаружено, что Т4 способен уча-
ствовать и в регуляции β-адренореактивности 
миометрия крыс, что позволяет предположить 
о возможности Т4 активировать синтез β- адре-
норецепторов миоцитов матки женщин. 

В последние годы много внимания 
уделяется плацентарному кортикотропин-
рилизинг-гормону (CRH). CRH в плазме 
связан с CRH-связывающим протеином, 
уровень которого остается постоянным до 
последних недель беременности, затем его 
количество резко снижается, и в связи с 
этим значительно увеличивается уровень 
CRH. У плода CRH стимулирует уровень 
АКТГ и через него вносит свой вклад в 
стероидогенез. Считается, что CRH спо-
собствует возникновению родовой дея-
тельности. Рецепторы к CRH присутству-
ют в миометрии, но по механизму дейст-
вия CRH должен вызывать не сокращения, 
а релаксацию миометрия, так как CRH 
увеличивает цАМФ. Полагают, что в мио-
метрии изменяется изоформа рецепторов 
CRH или фенотип связывающего протеи-
на, а это через стимуляцию фосфолипазы 
может увеличивать уровень внутриклеточ-
ного кальция и провоцировать сократи-
тельную деятельность миометрия [21]. 

По мере прогрессирования беременно-
сти происходит постепенное увеличение 
концентрации кортизола в крови [4, 18]. С 
наступлением родовой деятельности имеет 
место активация коры надпочечников ма-
тери. По данным Дуды Вит. И., наблюда-
ется повышение содержания кортизола от 
953,3188,83 нмоль/л за 7 суток до родов 
до 2942,1205,17 нмоль/л в первом перио-
де родов [8]. Кортизол является одним из 
ключевых гормонов, участвующих в адап-
тационных процессах, и очень близок по 
химическому строению к половым гормо-
нам. При увеличении его концентрации по 
механизму конкурентного связывания со 
специфическими рецепторами замедляется 
синтез тестостерона и прогестерона, которые 
во многом определяют сохранение беремен-
ности [15]. Поступающий в кровообращение 
кортизол связывается α2-глобулином (корти-
костероидсвязывающий глобулин или транс-
кортин). Более 95% кортизола крови связа-
но с транскортином. В период беременно-
сти количество транскортина увеличивает-
ся и, естественно, возрастает количество 
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кортизола, связанного с белками, в связи с чем 
скорость его разрушения уменьшается [2]. 

Кортизол активирует фермент фенилэ-
таноламин-N-метилтрансферазу (ФNМТ), 
за счет чего увеличивается доля адренали-
на, высвобождающегося плодом [17]. Ад-
реналин осуществляет подготовку легких к 
функции дыхания, стимулируя высвобож-
дение накопленного в пневмоцитах типа II 
сурфактанта. Он угнетает секрецию жид-
кости легкими плода и ускоряет реабсорб-
цию жидкости из легких, тем самым уве-
личивая их эластичность, также способст-
вует мобилизации глюкозы, предотвращая 
развитие неонатальной гипогликемии. 

В передней доле гипофиза плода на 
поздних сроках беременности происходят 
процессы созревания АКТГ с переходом от 
секреции «фрагментов» АКТГ, сходных с 
α-меланотропином (α-МСГ) и кортикотро-
пиноподобным пептидом средней доли ги-
пофиза, к «настоящему» АКТГ. Сущест-
вуют данные о том, что преждевременные 
роды связаны с преждевременным созре-
ванием мозга плода и, следовательно, с 
возможным его ранним трофическим воз-
действием на надпочечники. Предполага-
ется, что источником трофической стиму-
ляции надпочечников плода может слу-
жить и пролактин; взаимодействуя с про-
стагландином Е2 (Pg Е2), он играет опреде-
ленную роль в механизме развития преж-
девременных родов [19]. 

О влиянии гормонов щитовидной же-
лезы на родовую деятельность существует 
несколько взглядов. Так, Мельниченко Г.А., 
Мурашко Л.Е. (1999) пишут, что во время 
родов содержание ТТГ в крови матери воз-
растает в 10 раз по сравнению с нормой, 
одновременно с возрастанием уровня этого 
гормона в крови плода. В тоже время Дуда 
Вит. И. и Титченко Л.И. с соавт. [7, 24] 
придерживаются мнения, что в динамике 
перед родами функциональная активность 
щитовидной железы не претерпевает ка-
ких-либо существенных изменений. 

В общем, пусковые механизмы начала 
родов связаны с процессом созревания 
плода. При достижении достаточной сте-
пени зрелости плод во взаимодействии с 
матерью способствует началу процесса 
собственного рождения. Преждевременные 
роды, стимулирование родов до заверше-
ния полного созревания плода представ-

ляют собой отклонение от нормальных 
процессов, которые поддерживают состоя-
ние покоя матки в течение всего срока бе-
ременности. Хотя отдельные биохимиче-
ские процессы, происходящие при прежде-
временных родах (например, повышение 
биосинтеза простагландинов, синхрониза-
ция и усиление сократимости миометрия), 
могут быть аналогичными тем, которые 
происходят во время нормальных родов, 
соответствующие им пусковые механизмы 
могут быть совершенно различными. 

Виктор В.Х.Ю. и соавт. (1991) выделя-
ют следующие предполагаемые пусковые 
механизмы, способствующие началу родов: 

1) повышенная секреция дегидроэпи-
андростерона сульфата (ДГЭАС) — суб-
страта для продуцирования плацентарного 
эстрогена, секретируемого надпочечника-
ми плода и матери; 

2) смещение баланса между степенью 
эстрогенного и прогестагенного воздейст-
вия на матку в сторону усиления влияния 
эстрогенов; 

3) увеличение высвобождения оксито-
цина (плодного и/или материнского); 

4) увеличение числа рецепторов окси-
тоцина в миометрии и отпадающей обо-
лочке матки; 

5) уменьшение продуцирования инги-
биторов биосинтеза простагландинов; 

6) повышение биосинтеза простаглан-
динов в матке. 

Соотношение эстроген-прогестерон 
При беременности образуется большое 

количество эстрогенов, которые синтези-
руются гормональным комплексом «пла-
цента-плод». Большая часть андрогенных 
предшественников, необходимых для син-
теза эстрогенов, продуцируется в коре 
надпочечников плода из прегненолона. 
Последний превращается в дегидроэпиан-
дростерон и частично поступает в плацен-
ту, частично — в ткани плода, а оттуда в 
плаценту, где идут превращения, в основ-
ном, в эстриол. Поэтому в крови беремен-
ных 90% эстриола плодового происхожде-
ния и лишь 10% образуется из эстрона и 
эстрадиола, секретируемых яичниками ма-
тери. Эстриол является основным эстроге-
ном при беременности. Он обладает низкой 
активностью, но в виду того, что выделяется 
в очень больших количествах, его действие 
значительнее других эстрогенов [21]. 
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Уровень эстриола и эстрадиола во вре-
мя беременности в сотни раз выше, чем 
вне беременности. При нормально проте-
кающей беременности их продукция по-
вышается в соответствии со сроком бере-
менности и ростом плода. Увеличиваю-
щаяся концентрация эстрогенов обеспечи-
вает рост и развитие матки, повышение 
энергетического обмена, регуляцию био-
химических процессов в миометрии, накоп-
ление гликогена и АТФ, необходимых для 
развития плода [13]. К концу беременности, 
по данным Дуды Вит. И. (2002), отмечается 
тенденция к снижению уровней эстрогенных 
соединений в суммарном плане, причем 
уменьшение количества эстриола выражено 
в большей степени, чем эстрадиола, но в то 
же самое время содержание эстрадиола не 
увеличивается. Соотношение эстрадиол / эс-
триол также уменьшается [7]. 

Стимулирующее действие эстрогенов 
на биосинтез простагландинов осуществ-
ляется, по-видимому, несколькими путями. 
Во-первых, путем воздействия на рецепто-
ры окситоцина, приводящего к увеличе-
нию чувствительности миометрия и отпа-
дающей оболочки к существующему в 
циркулирующей крови содержанию окси-
тоцина. Повышенная чувствительность мат-
ки к окситоцину стимулирует сокращение 
миометрия и биосинтез простагландинов 
отпадающей оболочкой и миометрием. Во-
вторых, эстрогены стимулируют актив-
ность фосфолипаз, что ведет к высвобож-
дению арахидоновой кислоты, являющейся 
обязательным предшественником простаг-
ландинов [16]. В-третьих, эстрогены акти-
вируют синтез белков, актомиозина, способ-
ствуют накоплению гликогена и фосфорных 
соединений, повышают АТФ-азную актив-
ность актомиозина и его чувствительность к 
ионам кальция, что является основой сокра-
тительной функции миометрия [5]. 

Прогестерон является промежуточным 
звеном в биосинтезе эстрогенов и андроге-
нов в яичниках, надпочечниках и плаценте 
[1]. Основное количество прогестерона об-
разуется в плаценте из холестерола матери. 
Большая часть продуцируемого плацентой 
прогестерона поступает в материнский 
кровоток, к плоду попадает всего 1/4–1/5 
его часть [13]. В сыворотке крови прогес-
терон связывается транскортином, кото-
рый переносит глюкокортикоиды [2]. В от-

личие от эстрогенов, продукция прогесте-
рона не зависит от предшественников, ма-
точно-плацентарной перфузии, от состояния 
плода. Вклад плода в синтез прогестерона не-
значителен. В децидуальной и плодных обо-
лочках также синтезируется и метаболизиру-
ется прогестерон. Предшественником прогес-
терона в этом синтезе является прегненолон-
сульфат. Прогестерон является одним из ос-
новных гормонов, который ингибирует опо-
средованную через Т-лимфоциты реакцию 
отторжения плода [21]. Прогестерон, воз-
действуя на децидуальную оболочку матки, 
гиперполяризуя эндометрий, тормозит со-
кратительную активность матки, что обеспе-
чивает пролонгирование беременности [3]. 

Уровень прогестерона в течение всей 
беременности возрастает во много раз и к 
концу беременности превышает исходный 
в 10–20 раз, но непосредственно перед ро-
дами несколько снижается [7]. Прогесте-
рон оказывает угнетающее действие на 
биосинтез простагландинов в матке путем 
стимулирования продуцирования протеи-
нов, ингибирующих фосфолипaзy в клет-
ках эндометрия. Также полагают, что про-
гестерон оказывает действие на гипотала-
мо-гипофизарную систему, подавляя экс-
крецию окситоцина [11]. 

Большую роль в возникновении родо-
вой деятельности играют соотношения 
между эстрогенами и прогестероном. Чем 
ниже прогестерон-эстрогеновый индекс, 
тем выше готовность организма к родам 
[26]. Изменение соотношения между эст-
рогенами и прогестагенами должно быть 
опосредовано на клеточном или локальном 
уровнях. Локальное изъятие прогестерона 
можно представить себе в виде или сниже-
ния продуцирования прогестерона, повы-
шенного метаболизма прогестерона, или же 
в виде ослабления действия прогестерона, 
опосредуемого или через уменьшение плот-
ности рецепторов прогестерона, или через 
продуцирование прогестерон-связывающего 
протеина, инактивирующего стероиды. 

При преждевременных родах опреде-
ляются самые различные концентрации 
прогестерона и эстрогенов в плазме крови, 
от низкого уровня прогестерона в сочета-
нии с нормальным уровнем эстрадиола или 
нормального уровня прогестерона при вы-
соком содержании эстрадиола до низкого 
уровня как прогестерона, так и эстрадиола 
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[19]. Хотя Дуда Вит. И. (2001) считает, что 
в инициации родовой деятельности важное 
значение имеет снижение уровней эстрио-
ла, прогестерона и относительное повыше-
ние на этом фоне количества эстрадиола. 
Эти изменения, возможно, обусловлены 
инволютивными особенностями фетопла-
центарной системы. 

При поздних сроках беременности в 
плодных оболочках также обнаружено  по-
явление уникального прогестеронсвязы-
вающего белка, так что незадолго до ро-
дов, возможно, происходит местное выве-
дение прогестерона, не определяемого в 
плазме периферической крови [19]. 

Окситоцин 
Окситоцин секретируется нервными 

клетками супраоптического, паравентрику-
лярного и супрахиазматического ядер гипо-
таламуса. Синтезированный гормон транс-
портируется по аксонам нейрогипофизар-
ного пучка в заднюю долю гипофиза, где 
он резервируются «про запас» [2]. 

Окситоцин, как материнского, так и 
плодного происхождения, способствует 
возникновению родовой деятельности. 
Концентрация материнского окситоцина 
постепенно повышается в течение бере-
менности, однако не происходит ее замет-
ного увеличения перед родами. Ряд авто-
ров [17, 19] считают маловероятным, что 
окситоцин материнского происхождения 
может стимулировать начало родов. На 
протяжении двух первых триместров бе-
ременности матка остается относительно 
нечувствительной к окситоцину. И только 
в третьем триместре, когда плотность ре-
цепторов окситоцина увеличивается в от-
вет на повышение концентрации эстроге-
нов в циркулирующей крови, вливание ок-
ситоцина усиливает сократимость миомет-
рия и биосинтез простагландинов в матке. 
Окситоцин индуцирует родовую деятель-
ность путём резкого усиления притока Са2+ 
в цитозоль гладких мышечных клеток в ре-
зультате активации Са2+-каналов [10]. Та-
ким образом, биологическое действие цир-
кулирующего в крови окситоцина резко 
возрастает по мере приближения срока ро-
дов. Так как матка становится чувстви-
тельной к действию окситоцина в поздние 
сроки беременности, то небольшое увели-
чение локальной концентрации окситоцина 
в плаценте может оказаться достаточным 

для стимулирования целого каскада собы-
тий, которые приведут к началу родов. 

Плод сам по себе может способство-
вать наступлению спонтанной родовой 
деятельности у матери, высвобождая окси-
тоцин из своего нейрогипофиза. При изуче-
нии роли окситоцина плода необходимо учи-
тывать следующие варианты функциональ-
ной активности фетального гипоталамуса: 

1. Состояние гипофункции или отсут-
ствие секреции. 

Наблюдается при анэнцефалии. Из-
вестно, что роды при анэнцефалии редко 
наступают в срок. В исследованиях Кобо-
зевой Н.В., Рассохина А.В. (1984) установле-
но, что большая часть женщин при анэнце-
фалии плода (41%) родоразрешилась прежде-
временно. Хотя Чернуха Е.А. (1991) указы-
вает, что при данной патологии чаще на-
блюдается перенашивание беременности. 

2. Состояние нормальной функции. 
В течение беременности выработка ок-

ситоцина происходит волнообразно. Ней-
росекрет начинает вырабатываться в суп-
раоптическом и паравентрикулярном ядрах 
на 11–13 неделе беременности, поэтому до 
этого времени преждевременное ее преры-
вание не может быть связано с окситоци-
ном плода. Периодами максимальной сек-
реторной активности фетальной гипотала-
мо-гипофизарной нейросекреторной сис-
темы (ГТНС) являются — 20–24, 32–34 и 
37–40 недель беременности, причем наи-
высший пик секреции обнаруживается в 
37–40 недель. Учитывая эти данные, сроки 
20–24 и 32–34 недели следует считать кри-
тическими для преждевременного преры-
вания беременности [6]. 

3. Состояние гиперфункции. 
Повышение функциональной активно-

сти ГТНС плода происходит при таких ос-
ложнениях беременности, как гестоз, мно-
гоплодие и т.д. Усиление секреции фе-
тального окситоцина в данных случаях яв-
ляется следствием универсального харак-
тера ответа ГТНС плода на действие пато-
логических факторов. Активизация функ-
ции нейрогипофиза выражается значи-
тельным уменьшением содержания нейро-
секрета во всех отделах железы [12]. 

Таким образом, роль окситоцина плода 
в наступлении родовой деятельности мо-
жет быть как непосредственной — поступ-
ление гормона в кровоток матери, что вы-
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зывает сокращения матки, а также способ-
ствует увеличению биосинтеза простаглан-
динов в ней, так и косвенной — усиленная 
выработка окситоцина вызывает задержку 
жидкости в организме, что приводит к сни-
жению общего количества околоплодных вод 
в конце беременности, а это имеет опреде-
ленное значение в инициации родов. 

Ингибиторы синтеза простагландинов 
Арахидоновая кислота (АК) — основ-

ной предшественник и источник синтеза в 
организме простагландинов (Pg). Именно 
уровень свободной арахидоновой кислоты 
в тканях служит лимитирующим факто-
ром, определяющим скорость образования 
Pg. Изменение в крови, матке и других 
тканях содержания свободной АК приво-
дит к нарушению синтеза и содержания Pg. 
Процесс высвобождения АК из внутрикле-
точных и мембраносвязанных фосфолипи-
дов регулируется фосфолипазой А2 и явля-
ется определяющей стадией в биосинтезе 
Pg, изменяющей количество субстрата (АК), 
подвергающегося последующему дейст-
вию Pg-синтетазы микросом матки и дру-
гих тканей. В процессе самопроизвольных 
родов концентрация PgF2α и PgЕ в амнио-
тической жидкости скачкообразно возрас-
тает вместе с резким увеличением в ней 
уровня АК. Полагают, что АК, высвобож-
даемая из хорионического эпителия и обо-
лочек плода, быстро превращается в них в 
Pg (преимущественно в PgЕ2), что и вызы-
вает сокращения матки и роды [22]. 

Повышенный биосинтез простаглан-
динов в сроки, близкие к окончанию бере-
менности, может быть непосредственным 
результатом уменьшения концентрации ин-
гибиторов простагландин-синтетазы и/или 
повышения концентрации стимуляторов 
биосинтеза простагландинов [17]. Выявле-
на ингибирующая простагландины актив-
ность в околоплодных водах женщины в ран-
ние сроки беременности. Эта активность 
уменьшалась перед началом родов и была 
резко снижена во время родов. Такой инги-
битор может подавлять локальное продуци-
рование простагландинов амнионом и отпа-
дающей оболочкой, тем самым поддерживая 
покой матки в течение беременности. 

Были выявлены также эндогенные инги-
биторы простагландин-синтетазы (ЭИПС). 
Значительное снижение активности ЭИПС 
происходит в третьем триместре беремен-

ности, однако это снижение не связано с ро-
дами. Поэтому маловероятно, что ЭИПС яв-
ляются основными факторами в возбуждении 
родов. Однако сниженная активность ЭИПС 
в поздние сроки беременности может играть 
решающую роль в механизмах, участвующих 
в возбуждении родов. 

Стимуляторы синтеза простагландинов 
Во время беременности повышенный 

биосинтез простагландинов в матке подав-
ляется до тех пор, пока полностью не за-
вершится созревание плода. 

Синтез Pg в матке под влиянием эстра-
диола усиливается, а под воздействием про-
гестерона угнетается. В то же время имеются 
сведения о том, что стимулирующее влияние 
эстрадиола на синтез Pg в матке проявляется 
только в присутствии прогестерона. В ис-
следованиях Михнюка Д.М. (1984) на кры-
сах было установлено, что во время бере-
менности уровень биосинтеза PgF2α значи-
тельно превышает синтез PgЕ. К родам био-
синтез PgF2α и PgЕ увеличивается в 3 раза. 
Эстриол угнетает сократительную деятель-
ность матки беременных крыс, возможно, в 
связи с подавлением биосинтеза PgF2α в ней. В 
то же время эстрадиол стимулирует продук-
цию PgF2α и тормозит выделение PgЕ [16]. 

Повышение биосинтеза простагланди-
нов осуществляется также за счет проду-
цирования стимуляторов биосинтеза про-
стагландинов [17]. Околоплодные воды 
женщины содержат ряд веществ, которые 
усиливают биосинтез простагландинов in 
vitro, и их концентрация в околоплодных во-
дах возрастает в сроки, близкие к окончанию 
беременности. В околоплодных водах жен-
щины были выявлены тромбоцитактивирую-
щий фактор и 1,25-дигидроксивитамин-D3; 
оба этих вещества стимулируют продуци-
рование PgЕ2 in vitro. В сроки, близкие к 
окончанию беременности, в околоплодные 
воды могут быть экскретированы другие 
вещества плодного происхождения, стиму-
лирующие биосинтез простагландинов, и 
тем самым будут возбуждаться процессы, 
завершающиеся родами. Моча плода, 
представляющая собой основной компо-
нент околоплодных вод, содержит тепло-
стойкий протеин, который стимулирует 
продуцирование PgЕ2 in vitro. Эти стиму-
ляторы биосинтеза простагландинов могут 
действовать поодиночке или во взаимодей-
ствии с другими веществами, способствуя 
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связанному с развитием родов увеличению 
концентраций простагландинов в матке. 

Влагалищное исследование или амнио-
томия при доношенной беременности в 
пределах 5 минут ведет к повышению кон-
центрации PgFM как в околоплодных во-
дах, так и в плазме периферической крови. 
Амниотомия приводила к наиболее резко-
му увеличению уровней PgFM, что объяс-
няется тем, что плодные оболочки являют-
ся важным источником простагландинов. 
Эльдер М.Г. и соавт. (1984) проводили ис-
следования, при которых собирали пробы 
крови до и после влагалищного исследова-
ния у женщин с начинающимися прежде-
временными родами (при раскрытии шей-
ки матки менее 4 см). Степень подъема 
уровней PgFM превышала таковую в кон-
трольной группе женщин с аналогичными 
сроками беременности и даже у женщин с 
доношенной беременностью. Таким обра-
зом, не исключено, что важным элементом 
механизма преждевременных родов явля-
ется повышенная реакция матки на такие 
внешние раздражители, как влагалищное 
исследование. 

Резюмируя изложенные факты, можно 
сделать вывод, что преждевременные роды 
представляют собой совокупность слож-
ных эндокринных изменений, происходя-
щих в организме женщины. К моменту 
возникновения родовой деятельности про-
исходит активация коры надпочечников 
как плода, так и женщины. Повышение 
общего содержания глюкокортикоидных 
гормонов обусловлено постепенным уве-
личением количества эстрогенов, которые 
выступают в качестве стимулятора дея-
тельности коры надпочечников, а также 
усилением адренокортикотропного влия-
ния гипофиза во время беременности, ак-
тивизирующего функциональное состоя-
ние коры надпочечников. Также к разви-
тию родовой деятельности приводит изме-
нение соотношения эстрогенов и прогесте-
рона в пользу увеличения содержания эст-
рогенов, повышение количества окситоци-
на. Фактически механизмы, способствую-
щие началу родов, могут варьировать, од-
нако, по-видимому, существует общий для 
всех биохимический результат предродо-
вых изменений в эндокринной системе, а 
именно, увеличение биосинтеза простаг-
ландинов. Простагландины входят в состав 

липидного слоя клеточных мембран, обес-
печивая связь внутриклеточной среды с 
гормонами и медиаторами, поэтому их ещё 
называют «медиаторами II порядка», учи-
тывая их специфический внутриклеточный 
механизм действия. Они могут вызывать 
сократительную деятельность миометрия в 
любые сроки беременности. Таким обра-
зом, возникающие во время беременности 
осложнения, приводящие прямо или опо-
средованно к стимуляции продуцирования 
простагландинов в матке, будут вызывать 
преждевременные роды. 
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ДИГИДРОПИРИДИНОВЫЕ АНТАГОНИСТЫ КАЛЬЦИЯ III ПОКОЛЕНИЯ 

В ЛЕЧЕНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

Г.М. Бронская, Али М. Мубарак, О.Л. Палковский, В.П. Вдовиченко 

Гомельский государственный медицинский университет 
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Большинство современных препаратов антагонистов кальция (АК) относятся к произ-
водным дигидропиридина, прототипом которых является нифедипин. На сегодняшний 
день АК — это более десятка препаратов с разнообразным клиническим применением, 
главным образом, в кардиологии. Целью данной работы был обзор фармакокинетических 
и фармакодинамических свойств дигидропиридинов III поколения, применяемых для ле-
чения артериальной гипертензии. Наиболее известным представителем III поколения 
является амлодипин. В последние годы в мире растет также популярность лациди-
пина и лерканидипина. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, антагонисты кальция, дигидропиридины, 
фармакодинамика, фармакокинетика. 


