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МЕРАТИН�В�ЛІКУВАННІ�УРОГЕНІТАЛЬНОГО�ТРИХОМОНІАЗУ�–�В�роботі
роз�лянÀті�питання�поширеності�Àро�енітально�о�трихомоніазÀ,�причини
йо�о�вини³нення,�а�та³ож�причини�недостатньої�ефе³тивності�лі³Àвання
традиційними�препаратами�(метронідазол,�тінідазол).�Запропонована
10-денна�схема�лі³Àвання�Àро�енітально�о�трихомоніазÀ�мератином�(ор-
нідазолом).�По³азана�йо�о�висо³а�ефе³тивність�(96,7�%),�добра�перено-
симість,�відсÀтність��епатото³сично�о�ефе³тÀ.�Зроблено�висново³�про�те,
що�мератин�може�бÀти�препаратом�виборÀ�при�лі³Àванні�Àро�енітально�о
трихомоніазÀ.

МЕРАТИН�В�ЛЕЧЕНИИ�УРОГЕНИТАЛЬНОГО�ТРИХОМОНИАЗА�–�В�работе
рассмотрены�вопросы�распространенности�Àро�енитально�о�трихомониа-
за,�причины�е�о�возни³новения,�а�та³же�причины�недостаточной�эффе³-
тивности�лечения�традиционными�препаратами�(метронидазол�и�тини-
дазол).�Предложена�10-дневная�схема�лечения�Àро�енитально�о�трихомо-
ниаза�мератином�(орнидазолом).�По³азана�е�о�высо³ая�эффе³тивность
(96,7�%),�хорошая�переносимость,�отсÀтствие��епатото³сичес³о�о�эффе³та.
Сделан�вывод,�что�мератин�может�быть�препаратом�выбора�при�лечении
Àро�енитально�о�трихомониаза.

MERATIN�IN�THE�TREATMENT�OF�UROGENITAL�TRICHOMONIASIS�–�Questions
of�spreadness�of�the�urogenital�trichomoniasis�as�well�as�causes�of�its�origin
and�causes�of�insufficient�effectiveness�of�traditional�treatment�(by�metronidazole
and�tinidazole)�were�reviewed.�Authors�have�proposed�10-day�scheme�of
urogenital�trichomoniasis�treatment�by�Meratin�(ornidazole).�High�effectiveness
of�this�method�(96,7%),�good�tolerability,�absence�of�hepatotoxic�effect�were
showed.�A�conclusion�was�made�that�the�Meratin�can�be�the�1st�choice�medication
for�treatment�of�urogenital�trichomoniasis.
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На�сьо�одні�інфе³ції,�я³і�передаються�статевим�шляхом
(ІПСШ),�є�найбільш�розповсюдженими�серед�всіх�інфе³цій-
них� захворювань.� З�ідно� з� даними� літератÀри,� ними� Àра-
жено� від� 5� до�10�%� всьо�о� населення� земної� ³Àлі� [1,�2]� і
приблизно�20�%�жіно³�репродÀ³тивно�о�ві³À.�Кожно�о�ро³À
À�світі�реєстрÀється�понад�170�млн�нових�випад³ів�трихомо-
ніазÀ�[3].�Частота�цьо�о�захворювання�серед�не�оно³о³ових
Àро�енітальних�захворювань�ся�ає,�за�дея³ими�даними,�60-
85�%�[3-5].�Трихомонадні�Àраження�сечостатевої�системи�за
своєю� медичною� і� соціальною� значÀщістю� продовжÀють
залишатись�однією�з�а³тÀальних�проблем�в�пра³тичній�ді-
яльності��іне³оло�а.�Важливість�проблеми�зÀмовлена�не�тіль-
³и�широ³им�розповсюдженням� захворювання,� але� й� тими
наслід³ами,�я³і�воно�дає�на�ор�анізм�хворої�та�її�оточення,�а
та³ож�вини³ненням�Àс³ладнень,�я³і�можÀть�стати�причиною
безпліддя,� патоло�ії� ва�ітності,� поло�ів� і� т.д.� [1,6].� Та³,� за
даними�літератÀри� [19],�серед�жіно³�з�безпліддям�частота
Àро�енітально�о� тріхомоніазÀ� с³ладає� 41,8�%,� а� серед
ва�ітних� із�за�розою�переривання�ва�ітності� і�передчасних
поло�ів�–�32,9�%.

Добре�відомо,�що�важлива�роль�À�розповсюдженні�трихо-
моніазÀ�належить�різним�фа³торам�демо�рафічно�о,�медич-
но�о,�соціально�о,�е³ономічно�о,�³ÀльтÀрно�о�хара³терÀ,�я³і
мало�піддаються�впливÀ�з�бо³À�медицини� [3,�7].

Зараженню�трихомоніазом�сприяє�поширення�позашлюб-
них� статевих� зв’яз³ів.�Жін³и,� я³і� мають� випад³ові� статеві
зв’яз³и,�страждають�на�трихомоніаз�в�3,5�раза�частіше,�ніж
ті,�що�мають�постійно�о�статево�о�партнера� [1].�Однією�з
причин�розповсюдження�сечостатево�о�трихомоніазÀ�є�те,
що�близь³о�50�%�трихомонадних�інфе³цій�мають�безсимптом-
ний�перебі�,�що�зÀмовлює�несвоєчасність�діа�ности³и� [9].
Через�3-4�тижні�після�зараження�трихомоніазом�запальний
процес�переходить� в� хронічнÀ�формÀ,�що� та³ож� ÀтрÀднює
діа�ности³À� і,� відповідно,� лі³Àвання� [14].� В� зв’яз³À� з� цим
стають�ціл³ом�зрозÀмілими�дані�літератÀри�про�те,�що� се-
редня�тривалість�цієї�інфе³ції�À�жіно³�с³ладає�3-5�ро³ів�[15].

В�останні�десятиріччя�бÀло�розроблено�вели³À�³іль³ість
протитрихомонадних�препаратів,�одна³�і�на�даний�час�зали-
шається�а³тÀальною�проблема�аде³ватно�о�лі³Àвання�даної
патоло�ії.�На�це�впливає�те,�що�більшість�препаратів,�я³і�з
Àспіхом�застосовÀвались�протя�ом�ба�атьох�ро³ів,�останнім
часом� є� вже� не� настіль³и� ефе³тивними.� Пов’язано� це,� в
першÀ�чер�À,�зі�значним�поширенням�метронідазол-стій³их
штамів�трихомонад�[8-11].�Дея³і�автори�в³азÀють�на�те,�що
на�сьо�одні�існÀє�вже�понад�100�метронідазол-стій³их�шта-
мів�трихомонад,�а�власне�метронідазол� і�йо�о�похідні� і�до
сьо�одні� залишаються� препаратами,� я³і� можÀть� мати� я³
аеробнÀ,�та³�і�анаеробнÀ�резистентність�[12].�Аеробна�резис-
тентність�веде�до�зниження�а³тивності�пра³тично�всіх�ензи-
мів,� за�ви³люченням� �ідро�енази� [11],� а� анаеробна�–�ви³-
ли³ає�вини³нення�внÀтрішньо³літинної� о³си�енації� з� настÀп-
ним� впливом� на� внÀтрішньо³літинні� властивості� відносно
а³тивації� антимі³робних� а�ентів� [10].� Аеробна� резистент-
ність�розвивається�я³�частина�за�ально�о�процесÀ,� я³ий�в
³інцевомÀ� підсÀм³À� приводить� і� до� анаеробної� резистент-
ності�[8,�10,�11].�Зважаючи�на�те,�що�власне�метронідазол�і
йо�о� похідні� і� до� сьо�одні� залишаються� препаратами,� я³і
найбільш� часто� ви³ористовÀються� для� лі³Àвання� хворих� з
трихомонадним� ³ольпітом� [1-4],� стають� зрозÀмілими� дані
ціло�о� рядÀ� авторів,� я³і� свідчать� про� значне� зменшення
ефе³тивності� лі³Àвання� трихомоніазÀ� та³им� препаратом,
я³�метронідазол�[1,7].�ДÀже�висо³ою�(до�20�%)�є�і�частота
рецидивів� трихомоніазÀ� À� хворих,� я³і� лі³Àвались� препара-
тами� першо�о� по³оління,� метронідазолом� чи� тінідазолом
[5,17].� В� зв’яз³À� з� цим,� в� останні� ро³и� все� більшÀ� Àва�À
приділяють�іншим�протипротозойним�препаратам,�зо³рема
орнідазолÀ�[1,�3,�7,�9].

Іншою�причиною�недостатньої�ефе³тивності�лі³Àвання�є
те,�що�À�значної�³іль³ості�хворих�з�трихомоніазом,�одночасно
мають�місце�інші�захворювання,�я³і�передаються�статевим
шляхом.�Найчастіше�сÀпÀтни³ами�трихомоніазÀ�є�хламідіоз,
ба³теріальний�ва�іноз�і��онорейна�інфе³ція�[6,�7].

Слід� зазначити,� що� ефе³тивність� лі³Àвання� трихомо-
ніазÀ�ба�ато�в�чомÀ�залежить�та³ож�і�від�схеми�застосÀвання
протитрихомонадно�о� препаратÀ.� Саме� цьомÀ� питанню
останнім� часом� приділяється� все� більше� Àва�и� [3].� При
призначенні� лі³Àвання� не� завжди� враховÀється� тривалість
розвит³À� трихомонади,� я³а� найчастіше� с³ладає� 7-10� днів.
Дані�літератÀри�пере³онливо�свідчать�про�те,�що�чим�вища
інтенсивність�лі³Àвання,�тим�більш�висо³ою�є�йо�о�ефе³тив-
ність� [1,�3].� Одна³� інтенсифі³ація� лі³Àвання,� тобто� підви-
щення�одноразової�та�добової�дози�при�певномÀ�зниженні
тривалості�терапії,�приховÀє�в�собі�певнÀ�небезпе³À,�пов’я-
занÀ,�в�першÀ�чер�À,�з��епатото³сичною�дією�протитрихомо-
надних�препаратів,�я³а�особливо�виражена�À�метронідазолÀ
та� імідазолÀ.� В� цій� ситÀації� зновÀ� звертає� на� себе� Àва�À
та³ий�препарат�я³�орнідазол.�Я³що�при�призначенні�метро-
нідазолÀ�чи�тінідазолÀ�À�хворої�з�печін³овою�недостатністю
необхідно�проводити�³оре³цію�дози�препаратів,�то�при�прий-
манні�орнідазолÀ�та³ої�необхідності�немає,�ос³іль³и�цей�пре-
парат�можна� призначати� навіть� при� вираженій� печін³овій
недостатності�[18].�Орнідазол�відноситься�до�препаратів�но-
во�о�по³оління,�для�я³их�хара³терним�є�наявність�а³тивно�о
ради³алÀ.�За�рахÀно³�цьо�о�ради³алÀ�препарат�прони³ає�в
трихомонадÀ�шляхом� а³тивно�о� та� пасивно�о� транспортÀ,
вибір³ово� на³опичÀючись.� Для� орнідазолÀ� та³им� ради³а-
лом�є�ради³ал�з�атомом�хлорÀ.�Механізм�дії�орнідазолÀ�поля-
�ає�в�порÀшенні�синтезÀ�і�стрÀ³тÀри�ДНК�за�рахÀно³�с³лад-
них�метаболічних�процесів�за�Àчастю�ферментативних�сис-
тем,�що�призводить�до�за�ибелі�мі³роор�анізмів� [9-11].
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До�недавньо�о�часÀ�бÀв�єдиний�препарат�орнідазолÀ�на
вітчизняномÀ�фармацевтичномÀ�рин³À,�і�лише�зовсім�нещо-
давно�з’явився�новий�препарат� “Мератин”,� я³ий�найбільш
відповідає�всім�вимо�ам�ВООЗ�до�препаратів,�що�ви³орис-
товÀються� для� лі³Àвання� ІПСШ:� це� висо³а� ефе³тивність,
достÀпна�ціна,�добра�переносимість,�пероральний�шлях�вве-
дення,�можливість� ви³ористання� при� ва�ітності,� повільний
розвито³�резистентності�до�засобÀ�терапії.

Метою�дано�о�дослідження�стала�розроб³а�і�оцін³а�ефе³-
тивності� найбільш�оптимальної�схеми�лі³Àвання�мератином
хворих�з�трихомоніазом,�оцін³а�переносимості�препаратÀ,�а
та³ож�вивчення�впливÀ�проведено�о�лі³Àвання�на�фÀн³ціо-
нальний� стан� печін³и.

Під�нашим�на�лядом�бÀло�30� хворих� з� трихомоніазом.
Ві³�хворих�³оливався�в�межах�від�20�до�48�ро³ів,�с³лавши
в� середньомÀ� 30,3� ро³À.� Із� дослідження� бÀли� ви³лючені
ва�ітні�жін³и.�З�анамнезÀ�бÀло�з’ясовано,�що�À�³ожної�третьої
жін³и� раніше�мали�місце� запальні� захворювання� жіночих
статевих�ор�анів,�в�томÀ�числі�À�3�(10,0�%)�з�них�–�трихомо-
надний�³ольпіт.�Протя�ом�останньо�о�місяця�жодна�з�пацієн-
то³�не�отримÀвала�нія³о�о�лі³Àвання.�Серед�сÀпÀтніх�захво-
рювань� À� обстежÀваних� жіно³� бÀли� виявлені:� хронічний

тонзиліт�–�À�2�хворих,�хронічний��астрит�–�À�1�хворої,�хроніч-
ний�холецистит�–�À�2�хворих.�Крім�цьо�о,�бÀло�з’ясовано,�що
двоє�з�в³лючених�в�дослідження�хворих�раніше�перенесли
вірÀсний� �епатит.

Діа�ноз�сечостатево�о�трихомоніазÀ�встановлювався�на
підставі� за�альноприйнятих� ³ритеріїв.

Лі³Àвання�всіх�хворих�проводилось�мератином.�Препа-
рат�призначали�по�0,5���2�рази�на�добÀ�протя�ом�10�днів.
Подібна� методи³а� лі³Àвання� мератином� повинна� бÀла
враховÀвати�життєвий� ци³л� розвит³À� трихомонади.� Перед
почат³ом�лі³Àвання�і�після�проведення�останньо�о�всі�хворі,
за�їх�з�одою,�бÀли�обстежені�в�певномÀ�обсязі:�визначення
білірÀбінÀ,� тимолової� і� сÀлемової� проб,� АЛТ,� АСТ,� лÀжної
фосфатази�і�α-амілази�для�оцін³и�впливÀ�мератинÀ�на�фÀн³-
ціональний� стан� печін³и.� Крім� то�о,� проводилась� оцін³а
переносимості�препаратÀ.

Оцін³а� переносимості� препаратÀ� проводилась� я³� паці-
єнт³ою,�та³� і�лі³арем,�я³ий�призначав�лі³Àвання.�Проведе-
ний�аналіз�цих�даних�дозволив�встановити,�що�переноси-
мість�мератинÀ�виявилась�дÀже�доброю�в�43,33�%,�доброю�–
в� 53,34�%� і� задовільною� –� в� 3,33�%� випад³ів� (рис.�1).� В
жодної�з�пролі³ованих�хворих�не�бÀло�виявлено�неперено-
симості�препаратÀ.

Рис.1� Оцін³а� переносимості� мератинÀ
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Динамі³а�змін�³лінічної�симптомати³и�À�хворих�на�фоні
лі³Àвання�мератином� наведена� в� таблиці� 1.

Я³� видно� з� наведених� даних,� десятиденний� ³Àрс� лі³À-
вання�мератином� приводив� до� значно�о� зниження� ³лініч-
них�проявів�захворювання�і,�що�особливо�важливо,�дося�нÀте
по³ращання� станÀ� жіно³� залишалось� і� через�місяць� після
за³інчення� лі³Àвання.

Таблиця� 1.� Зміни� ³лінічної� симптомати³и� в
процесі� лі³Àвання� мератином

Я³�видно�з�наведених�даних,�нія³о�о�не�ативно�о�впли-
вÀ� на�фÀн³ціональний� стан� печін³и� проведено�о� лі³Àвання
не�бÀло�встановлено.�У�жодної�з�обстежених�жіно³�не�бÀло
виявлено� біохімічних� по³азни³ів� після� лі³Àвання,� я³і� б
виходили�за�межі�норми.

Таблиця� 2.� ФÀн³ціональний� стан� печін³и� до� і� після
лі³Àвання� хворих� з� трихомоніазом� мератином

До 
лікування 

Після 
лікування 

Через місяць 
після закін-

чення лікування Клінічний прояв 

абс. % абс. % абс. % 
Свербіж 17 57,6 4 13,3 2 6,7 
Дизуричні прояви 7 23,3 0 0 0 0 
Виділення: 
– пінисті; 
– слизисто-гнійні; 
– гнійні 

 
10 
14 
2 

 
33,3 
46,7 
6,7 

 
0 
1 
0 

 
0 

3,3 
0 

 
0 
0 
0 

 
0 
0 
0 

Еритема зовнішньо-
го отвору уретри 

 
12 

 
40,0 

 
7 

 
23,3 

 
3 

 
10,0 

Клінічні� дані� бÀли� ціл³ом� підтверджені� за� допомо�ою
лабораторних�методів�обстеження.�Ефе³тивність�лі³Àвання
с³лала�96,7�%.�Отримані� резÀльтати�ціл³ом�співпадають� з
даними� літератÀри� [6,�12].

Одними� із� завдань�дослідження�бÀло� з’ясÀвання�впли-
вÀ� лі³Àвання� мератимом� на�фÀн³ціональний� стан� печін³и
À� пролі³ованих� пацієнтів.� РезÀльтати� проведених� біохіміч-
них� досліджень� наведені� в� таблиці� 2.

Біохімічний показник До лікування Після лікування 
Білірубін (загальний), ммоль/л 9,8±3,6 9,3±4,1 
АСТ, ммоль/л 0,27±0,09 0,24±0,11 
АЛТ, ммоль/л 0,37±0,13 0,39±0,14 
Сулімова проба, мл 1,9±0,1 1,8±0,2 
Тимолова проба, S-H 1,4±0,9 1,8±0,9 
α-амілаза, мг/мл/год 19,7±2,3 20,5±3,4 
Лужна фосфатаза, нмоль/л 1320±95 1350±105 

Та³им�чином,�проведені�дослідження�дозволили�³онста-
тÀвати,�що� призначення�мератинÀ� в� дозі� 0,5� ��2� рази� на
добÀ�протя�ом�10�днів�є�висо³оефе³тивним�методом�лі³À-
вання�Àро�енітально�о�трихомоніазÀ.�Крім�то�о,�резÀльтати
роботи�дозволили�підтвердити�добрÀ�переносимість�препа-
ратÀ�і�відсÀтність�не�ативно�о�впливÀ�йо�о�на�фÀн³ціональ-
ний�стан�печін³и�À�пролі³ованих�жіно³.�Я³що�до�цьо�о�дода-
ти�дані�літератÀри�про�відсÀтність�резистентності�до�дано�о
препаратÀ,� а� та³ож� ціл³ом� достÀпнÀ� вартість� йо�о,� можна
зробити�висново³,�що�мератин�повинен�стати�препаратом
виборÀ� при� лі³Àванні� жіно³� з� Àро�енітальним� трихомоніа-
зом.� Даний� препарат� повинен� знайти� своє� �ідне�місце� в
пра³тичній� діяльності� лі³арів� а³Àшерів-�іне³оло�ів.
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ОСОБЛИВОСТІ�ГОРМОНАЛЬНО-МЕТАБОЛІЧНИХ�ПРОЦЕСІВ�В�ОРГАНІЗМІ�ВАГІТНИХ�З�ЦУКРОВИМ
ДІАБЕТОМ�ТА�ЇХ�ВПЛИВ�НА�СТАН�ПЛОДА�І�НОВОНАРОДЖЕНОГО

ІнститÀт�педіатрії,�а³Àшерства�та��іне³оло�ії�АМН�У³раїни

ОСОБЛИВОСТІ�ГОРМОНАЛЬНО-МЕТАБОЛІЧНИХ�ПРОЦЕСІВ�В�ОРГАНІЗМІ
ВАГІТНИХ�З�ЦУКРОВИМ�ДІАБЕТОМ�ТА� ЇХ�ВПЛИВ�НА�СТАН�ПЛОДА� І
НОВОНАРОДЖЕНОГО�–�У�150�жіно³,�хворих�на�цÀ³ровий�діабет,�вивчені
рівні� імÀнореа³тивно�о� інсÀлінÀ� (ІРІ)� і� �лю³а�онÀ� в� сироватці� ³рові,� в
нав³олоплідних� водах� і� в� пÀповинній� ³рові.� КонтрольнÀ� �рÀпÀ� с³лали
100�здорових�ва�ітних.

Проведено�порівняльний�аналіз�цих�по³азни³ів�залежно�від�резÀльтатÀ
ва�ітності�для�плода�(30�жіно³,�діти�я³их�народилися�з�ле�³им�стÀпенем
асфі³сії,�20�–�з�середнім�стÀпенем,�30�–�з�тяж³ою�асфі³сією�і�15�жіно³,�що
мали� перинатальні� втрати).

Виявлено� зниження�при�цÀ³ровомÀ�діабеті� се³реторної� а³тивності
материнсь³о�о�інсÀлярно�о�апаратÀ�та�індÀ³ована�Àтробно��іпера³тивність
інсÀлярно�о� апаратÀ� їх� дітей.� У� ва�ітних� з�ЦД�відзначена� підвищена
се³реція� �лю³а�онÀ� з�більш�висо³ими� темпами�ростÀ.� У� амніотичній
рідині�³онцентрація��лю³а�онÀ�знижена.�З�по�іршенням�станÀ�дитини
відзначається�виражене�зниження� ІРІ� і�підвищення�рівня��лю³а�онÀ�в
³рові�матері,� нав³олоплідних� водах� і� пÀповинній� ³рові,�що� свідчить
про� при�нічення� і� зрив� адаптаційних�механізмів.

У� хворих� на� цÀ³ровий� діабет� висо³а�фÀн³ціональна� а³тивність
інсÀлярно�о�апаратÀ�плода�поєднÀється�із�зниженою�фÀн³цією�α-³літин
йо�о�підшлÀн³ової�залози.�Інертність�підшлÀн³ової�залози�плода,�я³ий
народився�в�тяж³омÀ�стані,�може�бÀти�резÀльтатом�виснаження�фÀн³ціо-
нальної�а³тивності�α-�і�β-³літин�внаслідо³�тривало�о�впливÀ�не³омпен-
сованої��іпер�лі³емії�та��іпо³сії.�Менш�помітні�³оливання�рівня��лю³а�онÀ
в�³рові�пÀповини�порівняно�з�та³ими�в�нав³олоплідних�водах�можÀть
бÀти�обÀмовлені�впливом�поло�ово�о�стресÀ.

ОСОБЕННОСТИ�ГОРМОНАЛЬНО-МЕТАБОЛИЧЕСКИХ�ПРОЦЕССОВ�В
ОРГАНИЗМЕ�БЕРЕМЕННЫХ�С�САХАРНЫМ�ДИАБЕТОМ�И�ИХ�ВЛИЯНИЕ�НА
СОСТОЯНИЕ�ПЛОДА�И�НОВОРОЖДЕННОГО�–�У�150�женщин,�больных
сахарным�диабетом�(СД),�изÀчены�Àровни�иммÀно-реа³тивно�о�инсÀ-
лина�(ИРИ)�и��лю³а�она�в�сыворот³е�³рови,�о³олоплодных�водах�и�пÀпо-
винной�³рови.�КонтрольнÀю��рÀппÀ�составили�100�здоровых�беременных.

Проанализированы�эти�по³азатели� в� зависимости�от�резÀльтатов
беременности�для�плода�(30�детей�родилось�с�ле�³ой�асфи³сией,�20�–�с
асфи³сией�средней�тяжести,�30�–�с�тяжёлой�асфи³сией,�15�–�перина-
тальные�потери).�Установлено�снижение�при�СД�се³реторной�а³тивности
инсÀлярно�о�аппарата�матери�и�внÀтриÀтробно�индÀцирована��ипер-
а³тивность�инсÀлярно�о�аппарата�À�детей.�У�беременных�с�СД�выявляется
повышеная�се³реция��лю³а�она�с�более�высо³ими�темпами�роста.�В

амниотичес³ой� жид³ости� ³онцентрация� �лю³а�она� снижена.� При
ÀхÀдшении�состояния�ребен³а�отмечается�снижение�ИРИ�и�повышение
Àровня��лю³а�она�в�³рови�матери,�о³олоплодных�водах�и�пÀповинной
³рови,� что� свидетельствÀет� об� À�нетении� и� срыве� адаптационных
механизмов.

У�больных�с�СД�высо³ая�фÀн³циональная�а³тивность�инсÀлярно�о
аппарата�плода�сочетается�со�сниженной�фÀн³цией�α-³лето³�е�о�под-
желÀдочной�железы.�Инертность�поджелÀдочной�железы�плода,�³оторый
родился� в� тяжёлом�состоянии,�может�быть�резÀльтатом�истощения
фÀн³циональной�а³тивности�α-�и�β-³лето³�вследствии�длительно�о�влия-
ния�не³омпенсированной��ипер�ли³емии�и��ипо³сии.�Менее�заметные
³олебания�Àровня��лю³а�она�в�³рови�пÀповины�в�сравнении�с�та³ими�в
о³олоплодных�водах�мо�Àт�быть�обÀсловлены�влиянием�родово�о�стресса.

FEATURES�OF�HORMONAL�AND�METABOLIC�PROCESSES�IN�ORGANISM�OF
PREGNANT�WOMEN�WITH�DIABETES�MELLITUS�AND�THEIR�INFLUENCE�ON
STATE�OF�A�FETUS�AND�NEWBORN�–�In�150�women�with�diabetes�mellitus
(DM),� investigated� levels�of� immunoreactive� insulin�(IRI)�and�glucagon� in
blood�serum,�in�amniotic�waters�and�in�umbilical�blood.�The�group�consisted
of�100�healthy�pregnant�women.

The�comparative�analysis�of�these�indices�was�carried�out�depending�on
outcome�of�pregnancy�for�a�fetus�(30�women,�whose�children�were�born�with
a�mild�degree�of�asphyxia,�20�–�with�average�degree,�30�–�with�severe
asphyxia�and�15�women�with�perinatal�losses).

The�lowering�of�secretory�activity�of�maternal�insulin�apparatus�and�induced
intrauterine�hyperactivity�of�insulin�apparatus�in�their�children�was�revealed
at�diabetes�mellitus.�In�the�pregnant�woman�with�DM�the�raised�secretion�of
a�glucagon�with�higher�rates�of�body�weight�was�marked.�In�amniotic�liquid
the�concentration�of�a�glucagon�is�reduced.�With�an�aggravation�of�the�child
condition�the�expressed�lowering�of�IRI�and�rise�of�glucagon�level�in�blood�of
the�mother,�amniotic�waters�and�umbilical�blood�was�marked,�that�testifies�to
depressing�and�failure�of�adaptive�mechanisms.

In� the�patients�with�diabetes�mellitus� the�high� functional�activity�of
insulin�apparatus�of�fetus�is�combined�with�the�reduced�function�of�α-сells�of
pancreas.�The�inertness�of�a�fetus�pancreas,�which�were�born�in�severe�state,
can�be�outcome�of�exhausting�of�functional�activity�of�α-�and�β-cells�owing
to�prolonged�influence�of�the�uncompensated�hyperglycemia�and�hypoxia.
Less�expressed�fluctuations�of�glucagon�level�in�umbilical�blood�in�comparison
with�such�ones� in�amniotic�waters�can�be�stipulated�by� the� influence�of
patrimonial�stress.


