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Calcium Antagonist Application in Antenatal Preparation
of Pregnant Women with the Risk of Dyscoordinated

or Excessively Strong Labor Activity Development

Для дородовой подготовки беременных с риском развития чрезмерно сильной и дискоординированной родовой деятель-
ности разработан терапевтический комплекс, направленный на активизацию метаболических процессов в системе мать–
плацента–плод, а также нормализующих продукцию стероидных гормонов, плацентарных белков и концентрацию ионов
кальция в крови. Антагонисты кальция и препарат Актовегин целесообразно применять с целью дородовой подготовки
беременных.
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Для дородової підготовки вагітних з ризиком розвитку надмірно сильної та дискоординованої пологової діяльності

розроблено терапевтичний комплекс, спрямований на активізацію метаболічних процесів у системі мати−плацента−плід, а
також нормалізацію продукції стероїдних гормонів, плацентарних білків і концентрації іонів кальцію в крові. Антагоністи
кальцію й препарат Актовегін доцільно використовувати з метою дородової підготовки вагітних.

Ключові слова: дородова підготовка, антагоністи кальцію, терапевтичний комплекс.
For the antenatal preparation of pregnant women with the risk of development of excessively strong and dyscoordinated labor

activity there was elaborated a therapeutic complex, oriented to the metabolic process activation in the mother–placenta–fetus system,
as well as normalizing the production of steroid hormones, placental proteins and calcium ion concentration in blood. This is expedient
to apply the calcium antagonists and Àctovegin preparation for pregnant women antenatal preparation.

Key-words: antenatal preparations, calcium antagonists, therapeutic complex.

Характер и течение родов определяются сово-
купностью многих факторов: биологической готов-
ностью организма накануне родов, гормональным
гомеостазом, состоянием плода, концентрацией
эндогенных простагландинов (ПГ) и утеротоников,
чувствительностью миометрия к ним [5]. Готов-
ность организма к родам формируется длительное
время за счет процессов, которые происходят в
материнском организме с момента оплодотворения
и развития плодного яйца до наступления родов
[13]. Родовой акт является логическим завершени-
ем многозвеньевых процессов в организме бере-
менной и плода [1]. С ростом и развитием плода
возникают сложные гормональные, гуморальные,
нейрогенные взаимоотношения, которые обеспечи-
вают течение родового акта [11]. Роды – это еди-
ная функциональная система, объединяющая меж-
ду собой церебральные структуры, гипофизарную
зону гипоталамуса, переднюю долю гипофиза, яич-
ники, матку, плод и плаценту [3]. Haрушения на
отдельных уровнях этой системы как со стороны

матери, так и плода приводят к отклонению от
нормального течения родов, что, в первую очередь,
проявляется в нарушении сократительной деятель-
ности матки [8].

Ионы кальция играют главную роль в передаче
сигнала с плазматической мембраны на сократи-
тельный аппарат гладкомышечных клеток [10].
Для мышечного сокращения необходимо поступ-
ление ионов кальция из внеклеточных и внутрикле-
точных запасов [6]. Повышение концентрации
внутриклеточного кальция способствует его свя-
зыванию с кальцимодулином, вследствие чего
повышается тонус гладкой мускулатуры матки.
При уменьшении концентрации свободного внутри-
клеточного кальция с инактивацией комплекса
“кальций – кальцимодулин – легкая цепь миозиона”,
дефосфорилировании легкой цепи миозина под воз-
действием фосфотаз происходит расслабление
мышцы [2].

Для чрезмерно сильной родовой деятельности
(ЧСРД) характерны чрезвычайно сильные и час-
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тые схватки на фоне повышенного тонуса матки.
При дискоординированной родовой деятельности
(ДРД) отсутствуют координированные сокращения
различных отделов матки, иногда развивается
спастическая дистоция тела и шейки матки, приво-
дящая к спазму мускулатуры всех отделов матки
[7]. С обменом кальция тесно связан обмен цито-
аминофосфатазы (цАМФ) в мышцах. При слабости
родовой деятельности (СРД) обнаружено повыше-
ние синтеза цАМФ, а при ЧСРД и ДРД – резкое
снижение, что связано с активацией окислительного
цикла трикарбоновых кислот и снижением содер-
жания в миоцитах лактата и пирувата [12].

В патогенезе развития ЧСРД и ДРД играет роль
ослабление функции адренергического механизма
миометрия, который связан с эстрогенным балан-
сом. Увеличение образования и “плотности” спе-
цифических α- и β- адренорецепторов делает мио-
метрий высокочувстительным к утеротоническим
веществам [7]. Важная роль в индукции и течении
родов принадлежит плоду. Генетическая завер-
шённость развития, иммунные взаимоотношения
плода и матери влияют на родовую деятельность.
Сигналы, поступающие из организма зрелого плода,
обеспечивают информирование материнских
компетентных систем, способствуют подавлению
синтеза иммуносупрессорных факторов – пролак-
тина, а также ХГЧ [6]. Меняется реакция организ-
ма матери на плод как на аллотрансплантат. В
фетоплацентарном комплексе меняется стероид-
ный баланс в сторону накопления эстрогенов,
увеличивающих чувствительность адренорецеп-
торов к норадреналину и окситоцину [11]. Пара-
кринный механизм взаимодействия плодных обо-
лочек, децидуальной ткани, миометрия обеспечи-
вает каскадный синтез ПГ-Е2 и ПГ-F2a. Суммиро-
вание этих сигналов формирует тот или иной харак-
тер родовой деятельности [4].

При аномалиях родовой деятельности наблю-
дается дезорганизация структуры миоцитов, приво-
дящая к нарушению активности ферментов и изме-
нению содержания нуклеотидов, что указывает на
снижение окислительных процессов, угнетение тка-
невого дыхания, понижение биосинтеза плацентар-
ных белков, развитие гипоксии и метаболического
ацидоза [4].

Наиболее чувствительными маркерами белок-
синтезирующей функции плаценты являются белки
“зоны беременности”: трофобластический β1-
глобулин (ТБГ), плацентарный α1-микроглобулин
(ПАМГ) и α2-микроглобулин фертильности
(АМГФ) [4]. Плацента как биологический барьер
между матерью и плодом выполняет роль одного
из источников блокирующих факторов, обеспе-
чивающих специфическую и неспецифическую
супрессию. Белоксинтезирующая функция пла-

центы тесно связана с концентрацией свободного
внутриклеточного кальция в организме беременной
перед родами [9]. В связи с этим была изучена
динамика изменения концентрации плацентарных
белков (ПБ) перед родами у беременных с риском
развития ЧСРД и ДРД и разработаны оптимальные
методы профилактики развития этих аномалий
родовой деятельности (АРД).

Материалы и методы
Для исследования нами отобраны группы бере-

менных с риском развития ЧСРД и ДРД по следую-
щим критериям: первородящие старше 30 и моло-
же 18 лет; “незрелая” шейка матки накануне ро-
дов; отягощенный акушерско-гинекологический
анамнез (нарушение менструального цикла, бесп-
лодие, невынашивание, осложнённое течение и
неблагоприятный исход предыдущих родов, абор-
ты, рубец на матке); патология половой системы
(хронические воспалительные заболевания, мио-
ма, пороки развития); соматические заболева-ния,
эндокринная патология, ожирение, психоневроло-
гические заболевания, нейроциркуляторная дис-
тония; осложнённое течение настоящей беремен-
ности (гестоз, анемия, хроническая плацентарная
недостаточность, многоводие, многоплодие, круп-
ный плод, тазовое предлежание плода); узкий таз.

Все женщины в сроках 38–40 недель беремен-
ности и с риском развития АРД в родах (186 чело-
век) были обследованы на содержание в плазме
ионов Са2+. У беременных с нарушенным электро-
литным балансом ионов Са2+ (94 женщины) допол-
нительно исследовали кровь на содержание ПБ:
ТБГ, ПАМГ и АМГФ. Группу сравнения составили
20 здоровых беременных без риска развития
ЧСРД и ДРД.

Результаты и обсуждение
Сравнительная оценка показателей концентра-

ции ионов Са2+ в крови беременных накануне родов
свидетельствует о том, что 55,4% женщин группы
риска развития АРД имели значительное повыше-
ние концентрации кальция в плазме (5,6±0,4 ммоль/л)
по сравнению с группой здоровых беременных
(4,1±0,3 ммоль/л), р < 0,05 (табл. 1). Исследование
ТБГ, который является маркером плодовой части
плаценты, показало, что у женщин контрольной
группы его содержание в 38–40 недель составляет
112,5±15,2 мкг/мл, однако в группе беременных с
риском развития АРД в виде ЧСРД и ДРД наб-
людается значительный рост продукции ТБГ
(286,8±13,7, р< 0,01).

Было отмечено достоверное увеличение кон-
центрации в плазме ПБ (ПАМГ и АМГФ) в группе
беременных с риском развития ЧСРД и ДРД
(табл. 1).
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 Оценка показателей уровня ПАМГ и АМГФ,
являющихся маркерами материнской части
плаценты, в группе беременных с риском развития
ЧСРД и ДРД показала, что повышение содержания
ПАМГ и АМГФ по сравнению с контрольной груп-
пой здоровых беременных свидетельствует о
нарушении естественного биологического барьера
между кровью матери и плода. Возможно, этот
фактор является определяющим в механизме
развития ЧСРД и ДРД.

У беременных с риском развития АРД накануне
родов наблюдается нарушение электролитного
обмена, приводящее к накоплению ионов кальция,
играющих основную роль в сократительной дея-
тельности матки. Одновременно изменяются гор-
мональные, гуморальные и нейрогенные отно-
шения, которые обеспечивают течение родового
акта и стимуляцию выработки плацентарных

белков, возможно, с целью повышения компен-
саторных реакций организма беременной. Повы-
шенная концентрация кальция в плазме приводит
к усилению тонуса гладкой мускулатуры матки,
нарушению взаимоотношений в системе мать-
плацента-плод. Изменения на отдельных уровнях
этой системы как со стороны матери, так плода и
плаценты приводят к отклонению от нормального
течения родов, что, в первую очередь, проявляется
в нарушении сократительной деятельности матки
в виде ЧСРД и ДРД.

Для дородовой подготовки (ДП) беременных с
риском развития аномалий родовой деятельности
мы разработали терапевтический комплекс, нап-
равленный на активизацию метаболических про-
цессов в системе мать-плацента-плод, нормали-
зующих продукцию стероидных гормонов, ПБ и
концентрацию ионов кальция в крови. Комплекс ДП
беременных с риском развития АРД предусмат-
ривал назначение в течение недели до родов АК
по следующей схеме: Нифедипин в таблетках по
30 мг/сут ( капсулы по 10 мг 3 раза) или Верапамил
по 1 таблетке (120 мг) 2 раза в сутки, Актовегин
по 20 мл путем внутривенного капельного введения
на 250 мл физиологического раствора со скоростью
2–3 мл в минуту 1 раз в сутки ежедневно в течение
недели. В результате проведенного лечения норма-
лизовались параметры ПБ и содержание ионов
кальция (табл. 2).

После лечения беременные отмечали значи-
тельное улучшение общего самочувствия, повы-
шение жизненного тонуса, улучшение сна и аппе-
тита. Нормализовались показатели лабораторных
данных, клинические и биохимические анализы
крови и мочи.

Как видно из приведенных данных, после
проведенной дородовой подготовки АК и Акто-
вегином показатели концентрации в плазме ионов
кальция и ПБ практически не отличались от пара-
метров контрольной группы здоровых беремен-
ных. У 86,7% беременных (91 женщина) роды
протекали через естественные родовые пути без
осложнений. Состояние всех новорожденных соот-
ветствовало 7–9 баллам по шкале Апгар. У 3-х бе-
ременных роды были закончены операцией кесаре-
во сечение по следующим причинам: узкий таз (1),
тазовое предлежание плода (1) и респираторный
дистресс плода в родах на фоне экстрагенитальной
патологии матери (1).

Выводы
На основании вышеизложенного можно предпо-

ложить, что при риске развития нарушений СДМ в
плаценте формируется особая макрофагальная
система, которая стимулирует выработку ПБ и по-
вышает концентрацию ионов кальция в плазме

Таблица 1. Содержание в плазме ТБГ,ПАМГ и АМГФ
(мкг/мл) и ионов Са 2+ (ммоль/л) у здоровых

беременных и с риском развития ЧСРД и ДРД (М±m)

Примечание: cтатистически значимые различия между
показателями в группах с физиологически протекающей
беременностью и хронической гипоксией плода: 1 – р < 0,05;
2 – р < 0,01; 3 – р < 0,001.

Примечание: статистически значимые различия между
показателями в группах с физиологически протекающей
беременностью и хронической гипоксией плода: * – р < 0,05.

Таблица 2. Содержание в плазме ТБГ,ПАМГ и АМГФ
(мкг/мл) и ионов Са 2+ (ммоль/л) у здоровых

беременных и с риском развития ЧСРД и ДРД после
проведения дородовой подготовки (М ± m)

еымеуделссИ
илетазакоп

яаксечиголоизиФ
ьтсоннемереб
02=n,)ьлортнок(

схыннемеребаппурГ
ДРСЧяитивзармоксир

РДи ,Д 49=n

ГБТ 2,51±5,211 8,11±3,811

ГМАП 1,2±5,51 2,1±4,51

ФГМА 6,22±3,48 2,8±6,39 *

аС +2 3,0±1,4 1,0±2,4

еымеуделссИ
илетазакоп

яаксечиголоизиФ
ьтсоннемереб
02=n,)ьлортнок(

хыннемеребаппурГ
яитивзармоксирс

РДиДРСЧ ,Д 49=n

ГБТ 2,51±5,211 7,31±8,682 2

ГМАП 1,2±5,51 2,4±1,84 3

ФГМА 6,22±3,48 4,91±9,131 1

аС +2 3,0±1,4 4,0±6,5 1
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крови. Применение антагонистов кальция и пре-
парата Актовегин с целью дородовой подготовки
беременных с риском развития ЧСРД и ДРД
обеспечивает оптимизацию взаимоотношений в
системе мать-плацента-плод путем нормализации
нарушенного синтеза ПБ и электролитного баланса
крови.
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