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Вплив ліпополісахариду  
на скоротливу функцію міометрія матки щурів
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Природний ендотоксин ліпополісахарид спричиняє потужний вплив на функцію матки, зменшуючи 
репродуктивну здатність тварин. Метою нашої роботи було дослідження дії ліпополісахариду на 
скорочувальну активність міометрія матки за умов ex vivo. Всі тестування ізольованих, перфузо-
ваних при 37°С оксигенованим розчином Кребса, повздовжних смужках рогів матки статевозрілих 
самиць щурів лінії Вістар здійснювали в ізометричному режимі. Ліпополісахарид додавали в пер-
фузійний розчин у концентраціях 0,1, 0,5 і 1,0 мкг/мл. Показано, що ендотоксин підвищував напру-
женість ізольованих смужок міометрія матки. Про це може свідчити значне підвищення амплітуди 
спонтанних скорочень, площі під кривою скорочень та тривалості скорочень, з максимальними 
значеннями приросту на 13 і 30% (при концентрації 1,0 мкг/мл) та 23% (при концентрації 0,5 мкг/мл) 
відповідно. При дії ліпополісахариду в концентраціях 0,5 і 1,0 мкг/мл спостерігали найбільший вплив 
на скоротливу функцію міометрія матки. При цьому ендотоксин достовірно збільшував тривалість 
циклу скорочення–пауза та зменшував частоту спонтанних скорочень. Значні зміни максимальної 
швидкості скорочення (до 30%) та розслаблення (до 19%) смужок міометрія вказують на дисба-
ланс скоротливої функції міометрія матки. Таким чином, ліпополісахаридіндуковане підвищення 
скоротливої активності і порушення функції міометрія матки може бути причиною погіршення 
репродуктивної здатності самиць.
Ключові слова: міометрій матки; ліпополісахарид; скоротлива функція; амплітуда скорочень; 
частота скорочень; тривалість скорочень.

ВСТУП

Збереження фізіологічної функції матки 
ссавців є важливою умовою забезпечення 
репродуктивної здатності організму. Одни-
ми із індукторів порушень функції матки 
є патологічні процеси, що спричиняються 
ендотоксинами бактеріального походження, 
зокрема ліпополісахаридами, які є основним 
компонентом зовнішньої мембрани грамне-
гативних бактерій. Потрапляння в організм 
ззовні чи утворення ендогенних ендотоксинів 
внаслідок розпаду бактеріальної оболонки 
можуть значно пригнічувати репродуктивну 
здатність тварин [1]. Вроджений імунітет є 
першою ланкою захисту від бактеріальної 
інфільтрації. Для виявлення патогенів або їх 
компонентів імунні клітини оснащені рецеп-
торами розпізнавання патерну (PRR), до яких 

відносяться Toll-подібні рецептори (TLR), а 
саме рецептори вродженого імунітету (TLR4), 
а також каналами тимчасового рецепторного 
потенціалу (TRP), що розпізнають ліпополі-
сахарид і запускають запальну відповідь 
[2]. Остання супроводжується продукцією 
цитокінів, хемокінів і спричиняє інфільтра-
цію лейкоцитів у тканини матки та плаценти, 
що може спровокувати передчасні пологи та 
порушення імплантації [1, 3]. Зменшення 
експресії важливих для імплантації ембріона 
матриксної металопротеїнази 2 (MMP2) та 
рецепторів прогестерону в критичний для ім-
плантації період змінюють сприйнятливість 
ендометрія і знижують репродуктивну здат-
ність самиць через погіршення функції яєч-
ників і порушення процесів фолікулогенезу 
та овуляції [4, 5]. Посилення оксидативного 
стресу, зміни експресії білків і рецепторів, 
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порушення метаболічного сигналювання 
ліпополісахаридом ускладнює функціону-
вання матки і значно порушує репродуктив-
ну функцію ссавців [1, 4–6]. Важливою для 
підтримання репродуктивної функції матки 
є її фізіологічна скорочувальна здатність, 
регулятором якої є окситоцин. Останній 
відіграє вирішальну роль у стимулюванні 
скорочень матки під час пологів, а чутливість 
міометрія до окситоцину опосередковується 
експресією рецепторів до нього [7, 8]. Підви-
щення чутливості міометрія до окситоцину 
під час пологів є критичним для їх початку та 
фізіологічного перебігу. Експресія рецепторів 
окситоцину в міометрії змінюється протягом 
вагітності і регулюється стероїдними гор-
монами, розтягуванням матки плодом, який 
збільшується в розмірах, запаленням матки 
та іншими факторами [8, 9]. Ендотоксини 
можуть впливати на продукцію ейкозаноїдів 
та інших медіаторів, які взаємодіють з кліти-
нами міометрія та, як і запальна реакція, змі-
нюють їх чутливість до окситоцину, а також 
скоротливу активність матки [9]. У поперед-
ніх дослідженнях продемонстровано значне 
збільшення окситоцинспричиненої скоротли-
вої активності міометрія матки при ліпополі-
сахаридіндукованій ендотоксемії щурів [10]. 
При цьому важливим для з’ясування ефектів 
ліпополісахариду є вивчення його безпосе-
редньої дії  на скоротливу функцію міометрія 
матки без індукції системного запалення, 
адже слід розрізняти два аспекти ефектів 
ендотоксинів на скоротливу функцію матки: 
системну дію та зміни в цілісному організмі, 
і локальну – на рівні міометрія матки. 

Мета нашої роботи – дослідження впливу 
ліпополісахариду на скорочувальну актив-
ність міометрія матки самиць щурів за умов 
ex vivo.

МЕТОДИКА

Досліди проводили на ізольованих, перфузо-
ваних при 37°С оксигенованим нормальним 
розчином Кребса, повздовжніх смужках рогів 

матки зі збереженим ендометрієм довжиною 
5–7 мм і шириною 2-3 мм статевозрілих са-
миць щурів лінії Вістар масою 220–250 г та 
віком 6 міс. Усі тестування здійснювали в ізо-
метричному режимі при початковій заданій 
напруженості 3 мН. Температуру розчинів у 
експериментальній камері (37°C з точністю 
до ±0,5°C) підтримували за допомогою авто-
матичного термостата KISS 208B («Huber», 
Німеччина). Розчин Кребса насичували 
киснем за допомогою газової суміші (95% 
О2 і 5% СО2). Смужки, закріплені в експе-
риментальній камері, перед вимірюванням 
витримували протягом 60 хв у нормальному 
розчині Кребса такого складу (ммоль/л):  
NaCl – 120,4; KCl – 5,9; NaHCO3 – 15,5; 
NaH2PO4 – 1,2; MgCl2 – 1,2; CaCl2 – 2.5; 
глюкоза – 11,5; рН 7,4. Ліпополісахарид 
(«Sigma-Aldrich», США) додавали в пер-
фузійний розчин у концентраціях 0,1, 0,5 
і 1,0 мкг/мл. Тварин утримували у віварії 
Інституту фізіології ім.  О.О.  Богомольця 
НАН України в середовищі з нейтральною 
температурою (22°C ± 2°C) та природним 
циклом день–ніч, вільним доступом до води 
та регулярним годуванням. Усі маніпуляції з 
тваринами проведено відповідно до Міжна-
родних принципів Європейської конвенції 
(Страсбург,1986), Директиви Європейського 
Парламенту та Ради 2010/63/EU про захист 
тварин, які використовуються в наукових 
цілях (від 22 вересня 2010 р.), та схвалені 
Комітетом з біомедичної етики Інституту 
фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України 
(протокол № 3/23 від 1.11.2023 р.).

Отримані результати обробляли мето-
дом варіаційної статистики за допомогою 
комп’ютерних програм «Ехсеl 2000» і Origin 
7.0 («Microcall Inc.», США). Тест Шапіро-
Уілка використовували для аналізу нормаль-
ності розподілу. Порівняння між групами 
проводили одностороннім дисперсійним 
аналізом one-way ANOVA з допоміжним 
тестом Тьюкі HSD. Значення Р < 0,05 розгля-
дали як достовірні.  Результати виражали як 
середнє значення  ± SEM. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Ліпополісахарид дозозалежно збільшував 
амплітуду спонтанних скорочень смужок 
міометрія матки щурів (рис. 1, а). За дії ендо-
токсину у концентраціях 0,1, 0,5 і 1,0 мкг/мл 
амплітуда скорочень м’язових смужок на 
20-ту хвилину збільшувалася на 6,5, 10,52 
і 12,75% (Р < 0,05) відповідно. При концен-
траціях 0,1 і 0,5 мкг/мл приріст амплітуди 
скорочень відбувався повільно в часі і на 
10-ту хвилину становив 1,81 і 6,59% відпо-
відно, при концентрації 1 мкг/мл – 10,51%, 

що свідчить про дозозалежний ефект ліпо-
полісахариду. 

При дії ліпополісахариду в концентраціях 
0,5 і 1,0 мкг/мл достовірно збільшувався 
показник, що відображує площу під кри-
вою скорочення, і характеризує напруження 
смужки міометрія і тісно корелює з концен-
трацією Са2+ в ділянці міофібрил (рис. 1, б). 
Подібно до приросту амплітуди, у разі мак-
симальної використаної нами концентрації 
ендотоксину, площа під кривою скорочення 
змінювалася швидше: на 15-й хвилині дії 
ліпополісахариду при концентрації 1 мкг/мл 
було її збільшення на 25,39% (Р < 0,05), тоді 
як при концентрації 0,5 мкг/мл – на 16,08% 
(Р < 0,05). З часом площа під кривою скоро-
чення при дії досліджуваних концентрацій 
ліпополісахариду вирівнювалася і на 30-ту 
хвилину  експерименту становила 28,4 і 
29,51% (Р  <  0,05) при концентраціях 0,5 і 
1,0 мкг/мл відповідно. На рис. 2 показано 
розраховану зміну площі під кривою скоро-
чення. Підвищення амплітуди скорочення та 
площі  свідчить про підвищення напруження 
міометрія матки, що може мати значні пору-
шення репродуктивної функції самиць. Це 
підтверджувалося даними, отриманими на 
ізольованих повздовжніх смужках міометрію 
матки корів [11]. Найбільш ефективними 
щодо підвищення амплітуди спонтанних 
скорочень і площі під їх кривою чинив ліпо-
полісахарид у концентраціях 0,1-1 мкг/мл у 
перші 30 хв перфузії  [11]. 

Підвищення площі під кривою скорочен-
ня окрім збільшення амплітуди скорочення 
також викликає і зростання тривалості ско-
рочення (рис. 3, а). Показано, що ліпополі-
сахарид у концентраціях 0,1, 0,5 і 1 мкг/мл  
вірогідно збільшував тривалість скорочення 
на 6,51, 22,59 і 16,18% відповідно. Слід 
зауважити, що у концентрації 0,1 мкг/мл 
він мінімально змінював як амплітуду, так 
і тривалість скорочення. Відповідно, площа 
під кривою скорочення при дії ліпополісаха-
риду у досліджуваній концентрації мала лише 
тенденцію до підвищення. При цьому за дії 

Вплив ліпополісахариду на скоротливу функцію міометрія матки щурів

Рис. 1. Вплив ліпополісахариду у концентраціях 0,1, 0,5 
і 1 мкг/мл на приріст амплітуди спонтанних скорочень 
(а), приріст площі під кривою амплітуди скорочень (б) 
ізольованих смужок міометрія матки контрольних щурів 
(1) та на тлі дії ліпополісахариду на 15-й (2) та 30-й (3) 
хвилинах відповідно. *P < 0,05 порівняно з контролем

а

б



ISSN 2522-9028 Фізіол. журн., 2025, Т. 71, № 4 41

ендотоксину у цій концентрації значно, на 
23,06%, підвищувалася тривалість інтервалів 
між скороченнями (див. рис. 3, а). Водночас 
при концентрації 0,5 мкг/мл, навпаки, знач-
но збільшилася тривалість скорочення, а 
тривалість пауз між скороченнями зберігала 
лише тенденцію до збільшення. Ліпополі-
сахарид у концентрації 1 мкг/мл викликав 
збільшення як тривалості скорочення, так 
і тривалості пауз між ними. Підвищення 
значень отриманих показників збільшувало 
загальну тривалість скоротливого циклу, 
який складається з тривалості скорочення та 
періоду між ними (див. рис. 3, б). 

Відповідно, зі збільшенням тривалості 
скоротливого циклу міометрія при дії ліпо-

полісахариду, достовірно зменшувалася ча-
стота спонтанних скорочень. Зокрема, при 
його концентраціях 0,1, 0,5 і 1,0 мкг/мл на  
15-ту хвилину частота була достовірно мен-
шою на 9,64, 6,96 і 8,06% (Р < 0,05) відповід-
но, на 30-ту хвилину перфузії – на 7,47, 7,97 
і 6,82% (Р < 0,05) відповідно (рис. 4). 

Водночас при всіх використаних у екс
периментах концентраціях ліпополісаха-
рид неістотно знижував рівень базального 
тонусу, в середньому на 1,92% порівняно 
з контрольними значеннями. Найбільший 
ефект спостерігався при концентрації  
0,5 мкг/мл, де фіксували зниження на 2,14%. 

В.Р. Струтинський, Р.І. Янчій

Рис.2. Розрахунок площі під кривою скорочення ізольо-
ваних смужок міометрія матки контрольних щурів (а) та 
на тлі дії ліпополісахариду (б) у концентрації 0,5 мкг/мл

а

б
Рис.3. Вплив ліпополісахариду у концентраціях 0,1, 0,5 і 
1 мкг/мл на приріст тривалості спонтанних скорочень (1), 
пауз (2) між ними (а) та приріст тривалості скоротливого 
циклу (б) ізольованих смужок міометрія матки щурів.  
*P < 0,05 порівняно з контролем

а

б
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Подібні до наших результатів були отримані 
дані при дії структурного компонента клітин-
ної стінки грампозитивних та грамнегатив-
них бактерій – пептидоглікану: незначне, але 
підвищення амплітуди спонтанних скорочень 
та зменшення базального тонусу, збільшення 
тривалості скорочень та скоротливого циклу, 
а також зменшення частоти скорочень [12]. 

Перфузія смужки матки ліпополісаха-
ридом у концентрації 1,0 мкг/мл вірогідно 
підвищувала максимальну швидкість розвит-
ку скорочення (+dF/dtmax), зокрема, на 15-й 
хвилині дії – на 17,57% (Р < 0,006), на 30-й 
хвилині – на 30,15% (Р < 0,001) порівняно з 
контролем. Цей показник характеризує мак-
симально активний стан м’язової смужки 
внаслідок збільшення вмісту цитоплазматич-
ного Са2+ у ділянці міофібрил та фосфорилю-
вання легких ланцюгів міозину, що вірогідно 
пов’язано зі збільшенням швидкості мобілі-
зації Са2+ із саркоплазматичного ретикулума, 
зокрема при активації 1,4,5-інозитолтри-
фосфат (IP3)-рецепторів чи ріанодинових 
рецепторів (RyRs) [12]. Отримані результати 
добре корелюють зі збільшенням амплітуди 
скорочень та площею під кривою скорочення. 
Ліпополісахарид у концентрації 0,1 і 0,5 мкг/
мл достовірних змін максимальної швидкості 
скорочень (+dF/dtmax) не спричиняв. 

При максимальній концентрації ліпополіса-
хариду (1,0 мкг/мл) відмічено лише тенденцію 
до зменшення фази розслаблення міометрія 
(максимальної швидкості розслаблення -dF/
dtmax) на 8 і 11% порівняно з контрольними 
значеннями на 15-й і 30-й хвилинах відповідно. 
Проте ендотоксин у концентрації 0,1 мкг/мл 
достовірно на 19,11% (Р < 0,01) зменшував три-
валість фази розслаблення міометрія. Цей факт 
може свідчити про посилення виведення Са2+ зі 
цитоплазми переважно до саркоплазматичного 
ретикулума Са2+-АТФазою, адже негативний 
пік першої похідної скорочення (-dF/dtmax) ха-
рактеризує максимальну деактивацію м’язового 
препарату міометрія внаслідок закінчення 
потенціалу дії та зниження вмісту цитоплазма-
титчного Са2+. Підвищення приросту швидкості 
досягнення максимуму скорочення і максимуму 
розслаблення ізольованих смужок міометрія 
матки щура було також показано раніше для 
пептидоглікану [12]. 

Зміни скоротливої реакції міометрія, 
зокрема, зміни максимальної швидкості ско-
рочення і розслаблення (+dF/dtmax і -dF/dtmax), 
при дії 0,1 і 0,5 мкг/мл ліпополісахариду може 
вказувати на дисфункцію у розвитку процесів 
скорочення і розслаблення. Протягом майже 
всього періоду перфузії ліпополісахаридом у 
концентрації 0,5 мкг/мл встановлено значне 
зближення модулів максимальної швидкості 
скорочення та розслаблення міометрія, що 
мало призводити до формування застійної 
та зменшення хвилеподібної перистальтики, 
а також супроводжуватися порушеннями 
функції матки. Беззаперечно, збільшення 
амплітуди скорочень залежить від вмісту 
Са2+. Взагалі в процесах регуляції збуд-
ження–скорочення гладком’язової клітини 
міометрія задіяний широкий спектр іонних 
каналів: кальцієві і калієві канали, потенціал-
керовані Na+-канали (SCN) і канали витоку 
Na+, неселективні канали (NALCN), катіонні 
канали, що активуються гіперполяризацією, 
натрієва помпа (Na+-K+-ATФaза) [13]. Проте 
обов’язкову роль у процесах скорочення 
міометрія відіграє Са2+-залежне фосфори-

Рис. 4. Вплив ліпополісахариду у концентраціях 0,1, 0,5 
і 1 мкг/мл на частоту спонтанних скорочень ізольованих 
смужок міометрія матки контрольних щурів (1) та на тлі 
дії ліпополісахариду на 15-й (2) і 30-й (3) хвилинах від-
повідно. *P < 0,05 порівняно з контролем
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лювання міозину. Скорочувальна здатність 
гладких м’язів зумовлена тимчасовим збіль
шенням внутрішньоклітинного вмісту Са2+, 
який зв’язується з кальмодуліном, при цьому 
комплекс Са2+–кальмодулін активує кіназу 
легкого ланцюга міозину (MLCK) [14]. Ця 
кіназа фосфорилює регуляторний легкий лан-
цюг міозину, що дає йому змогу гідролізувати 
АТФ і взаємодіяти з актином. Зменшення 
внутрішньоклітинної концентрації Са2+ 
дезактивує MLCK, надаючи змогу міозину 
дефосфорилюватися фосфатазою, що призво-
дить до розслаблення м’яза [13]. Важливими 
регуляторами скоротливої активності матки 
є гормони, що тісно пов’язані з перебігом 
вагітності та пологів – окситоцин, а також два 
стероїдні статеві гормони, естроген і проге-
стерон, які певним чином змінюють іонний 
гомеостаз у цитоплазмі клітин та впливають 
на відповідні рецептори та іонні канали [13]. 
Були запропоновані такі механізми підви-
щення скоротливої активності ізольованих 
смужок міометрія матки при дії структурних 
компонентів бактеріальної стінки: посилення 
трансмембранного надходження Са2+ у цито-
плазму через потенціалзалежні  Са2+-канали 
L-типу та вивільнення із клітинних депо 
при активації IP3- чи RyRs-рецепторів [7, 
12, 15]. Додатковим механізмом підвищення 
збудливості матки при дії ліпополісахариду 
є пригнічення Na+-K+-ATФaзи плазматичної 
мембрани [7]. Терапевтичною стратегією 
попередження підвищення скоротливої ак-
тивності матки можуть бути шляхи регуляції 
зменшення впливу Са2+ в ділянці міофібрил. 
Зокрема, використовуючи ефекти гіпер-
поляризації цитоплазматичної мембрани 
активацією калієвих каналів, таких як АТФ-
чутливі (KATФ-канали) та малої провідності 
(SK-канали), що зрештою зменшує вміст  
цитоплазматичного Са2+, чи активацією 
рецепторів, зв’язаних з G-білком (GPCRs), 
які сигнальними шляхами через G-білки і 
циклічні АМФ (цАМФ) зменшують скоро-
чувальну здатність міометрія [16–18]. Підви-
щення вмісту цАМФ активує цАМФ-залежну 

протеїнкіназу A, а цГМФ – цГМФ-залежну 
протеїнкіназу G, внаслідок чого зменшується 
співвідношення активних MLCK до активних 
фосфорильованих легких ланцюгів міозину 
(MLCP), що сприяє дефосфорилюванню 
міозину і зменшенню скоротливої активності 
м’яза [16, 19]. Крім того, активація протеїн-
кінази G спричиняє зменшення вмісту цито-
плазматичного Са2+ і тим самим пригнічує 
збудливі процеси і скоротливу активність 
м’яза [20]. Припускають, що протеїнкіназа 
А фосфорилює MLCK і зменшує її спорід-
неність до комплексу Са2+–кальмодулін. 
Протеїнкінази A та G також можуть фосфо-
рилювати білок телокін, який активує MLCP 
[16, 19]. Враховуючи те, що експресія тело-
кіну в матці збільшується під час вагітності, 
цей механізм може сприяти підтриманню 
«спокою» матки [21, 22]. Експресія KATФ-
каналів у міометрії при вагітності також 
підвищена, що пов’язують з попередженням 
небажаного підвищення скоротливої актив-
ності матки. Під час пологів їх експресія 
значно зменшується, що дає змогу нормаль-
ному перебігу [23]. Ще одним механізмом 
попередження ліпополісахаридіндукованого 
підвищення скоротливої активності міоме-
трія матки може бути збільшення продукції 
ендогенного сірководню. Відомо, що міо-
метрій ссавців продукує сірководень через 
H2S-синтезуючі ферменти – цистатіонін-γ-
ліазу (CSE) і цистатіонін-β-синтазу (CBS), 
що під час вагітності сприяє «спокою» матки 
[24]. H2S інгібував експресію асоційованих 
зі скороченням білків (CAP) і активацію NF-
κB у культивованих клітинах гладких м’язів 
матки. Є відомості про те, що H2S пригнічує 
експресію CAP через інгібування запалення в 
міометрії через активацію KATФ-каналів і сиг-
нальні шляхи фосфоінозитид-3-кінази (PI3K) 
і кінази, що регулюється позаклітинними 
сигналами (ERK) [24]. Водночас активація 
сірководнем PI3K і ERK кіназ сигналювання 
також залежала від KATФ-каналів. Ендогенний 
H2S пригнічує експресію CAP за допомогою 
інгібування запалення в міометрії і є одним 
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із ключових факторів підтримки «спокою» 
матки під час вагітності [24]. Вірогідно, 
модуляція H2S-синтезуючих ферментів CSE 
і CBS піридоксаль-5-фосфатом [25] під час 
вагітності може попереджувати ліпополіса-
харидіндуковане підвищення скоротливої 
активності міометрія матки. 

ВИСНОВКИ

1.Ліпополісахарид підвищував напруженість 
ізольованих смужок міометрія матки про 
що свідчить значне підвищення амплітуди 
і тривалості скорочень та площі під кривою 
формування скорочення. 

2. Отримані зміни, що відбувалися з 
максимальною швидкістю скорочення та 
розслаблення смужок міометрія, вказують на 
можливий дисбаланс скоротливої функції міо-
метрія матки. Ліпополісахарид у максимальній 
концентрації (1,0 мкг/мл) значно посилював 
швидкість наростання скорочення міометрія. 

3. Досліджуваний ендотоксин збільшував 
тривалість скоротливого циклу та зменшував 
частоту спонтанних скорочень. 

4. Підвищення скоротливої активності та роз-
витку напруження міометрія може бути вагомою 
причиною порушення репродуктивної функції 
самиць – імплантації зародків у міометрії матки, 
перебігу вагітності та родової активності. 
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The natural endotoxin lipopolysaccharide has a powerful effect 
on uterine function, reducing animal reproductive capacity. 

Our work aimed to study the impact of lipopolysaccharide 
on the contractile activity of the uterine myometrium under 
ex vivo conditions. All testing of isolated longitudinal strips 
of the uterine horns from sexually mature female Wistar rats, 
perfused at 37°C with oxygenated Krebs solution, was con-
ducted in isometric mode. Lipopolysaccharide was added to 
the perfusion solution at concentrations of 0.1, 0.5, and 1.0 μg/
ml. It was shown that lipopolysaccharide increased the tension 
of isolated strips of uterine myometrium, as evidenced by a 
significant increase in the amplitude of spontaneous contrac-
tions, the area under the curve of contractions, and the duration 
of contractions, with maximum increases of 13% and 30% (at 
a concentration of 1.0 μg/ml), and 23% (at a concentration of 
0.5 μg/ml), respectively. The greatest effect on the contrac-
tile function of the uterine myometrium was observed with 
lipopolysaccharide acting at concentrations of 0.5 and 1.0 
μg/ml. At the same time, endotoxin significantly increased 
the duration of the contraction-pause cycle and reduced the 
frequency of spontaneous contractions. Significant changes in 
the maximum rate of contraction (up to 30%) and relaxation 
(up to 19%) of myometrium strips indicate an imbalance in 
the contractile function of the uterine myometrium. Thus, 
lipopolysaccharide-induced increase in contractile activity 
and uterine myometrium dysfunction may be the cause of the 
deterioration of the reproductive ability of females.
Key words: uterine myometrium; lipopolysaccharide; contrac-
tile function; contraction amplitude; contraction frequency; 
contraction duration.
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