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ОСОБЛИВОСТІ ГОРМОНАЛЬНО-МЕТАБОЛІЧНИХ ПРОЦЕСІВ В ОРГАНІЗМІ ВАГІТНИХ З ЦУКРОВИМ
ДІАБЕТОМ ТА ЇХ ВПЛИВ НА СТАН ПЛОДА І НОВОНАРОДЖЕНОГО

Інстит т педіатрії, а шерства та іне оло ії АМН У раїни

ОСОБЛИВОСТІГОРМОНАЛЬНО-МЕТАБОЛІЧНИХПРОЦЕСІВВОРГАНІЗМІ
ВАГІТНИХ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ТА ЇХ ВПЛИВ НА СТАН ПЛОДА І
НОВОНАРОДЖЕНОГО – У 150 жіно , хворих на ц ровий діабет, вивчені
рівні ім нореа тивно о інс лін (ІРІ) і лю а он в сироватці рові, в
нав олоплідних водах і в п повинній рові. Контрольн р п с лали
100 здорових ва ітних.

Проведено порівняльний аналіз цих по азни ів залежно від рез льтат
ва ітності для плода (30 жіно , діти я их народилися з ле им ст пенем
асфі сії, 20 – з середнім ст пенем, 30 – з тяж ою асфі сією і 15 жіно , що
мали перинатальні втрати).

Виявлено зниження при ц ровом діабеті се реторної а тивності
материнсь о о інс лярно о апарат та інд ована тробно іпера тивність
інс лярно о апарат їх дітей. У ва ітних з ЦД відзначена підвищена
се реція лю а он з більш висо ими темпами рост . У амніотичній
рідині онцентрація лю а он знижена. З по іршенням стан дитини
відзначається виражене зниження ІРІ і підвищення рівня лю а он в
рові матері, нав олоплідних водах і п повинній рові, що свідчить
про при нічення і зрив адаптаційних механізмів.

У хворих на ц ровий діабет висо а ф н ціональна а тивність
інс лярно о апарат плода поєдн ється із зниженою ф н цією α- літин
йо о підшл н ової залози. Інертність підшл н ової залози плода, я ий
народився в тяж ом стані, може б ти рез льтатом виснаженняф н ціо-
нальної а тивності α- і β- літин внаслідо тривало о вплив не омпен-
сованої іпер лі емії та іпо сії. Менш помітні оливання рівня лю а он
в рові п повини порівняно з та ими в нав олоплідних водах мож ть
б ти об мовлені впливомполо ово о стрес .

ОСОБЕННОСТИ ГОРМОНАЛЬНО-МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВВ
ОРГАНИЗМЕБЕРЕМЕННЫХССАХАРНЫМДИАБЕТОМИИХВЛИЯНИЕНА
СОСТОЯНИЕ ПЛОДА И НОВОРОЖДЕННОГО – У 150 женщин, больных
сахарным диабетом (СД), из чены ровни имм но-реа тивно о инс -
лина (ИРИ) и лю а она в сыворот е рови, о олоплодных водах и п по-
винной рови. Контрольн ю р пп составили 100 здоровых беременных.

Проанализированы эти по азатели в зависимости от рез льтатов
беременности для плода (30 детей родилось с ле ой асфи сией, 20 – с
асфи сией средней тяжести, 30 – с тяжёлой асфи сией, 15 – перина-
тальные потери). Установлено снижение приСДсе реторной а тивности
инс лярно о аппарата матери и вн три тробно инд цирована ипер-
а тивность инс лярно о аппарата детей.Убеременных сСДвыявляется
повышеная се реция лю а она с более высо ими темпами роста. В

амниотичес ой жид ости онцентрация лю а она снижена. При
х дшении состояния ребен а отмечается снижение ИРИ и повышение
ровня лю а она в рови матери, о олоплодных водах и п повинной
рови, что свидетельств ет об нетении и срыве адаптационных
механизмов.

У больных с СД высо ая ф н циональная а тивность инс лярно о
аппарата плода сочетается со сниженной ф н цией α- лето е о под-
жел дочнойжелезы. Инертность поджел дочнойжелезы плода, оторый
родился в тяжёлом состоянии, может быть рез льтатом истощения
ф н циональной а тивностиα- иβ- лето вследствии длительно о влия-
ния не омпенсированной ипер ли емии и ипо сии. Менее заметные
олебания ровня лю а она в рови п повины в сравнении с та ими в
о олоплодныхводахмо тбытьоб словленывлияниемродово остресса.

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.
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ВСТУП Дослідження останніх ро ів по аз ють, що роз-
вит різносторонніх ормональних пор шень в єдиній сис-
темі “мати-плацента-плід” при захворюванні матері на
ц ровий діабет (ЦД) особливе значення має ст пінь ом-
пенсації відносної і абсолютної недостатності інс лін
ва ітної жін и, що визначає либин розладів в леводно о,
жирово о і біл ово о обмінів і вторинно впливає на становлен-
ня ормонально о і метаболічно о стат с плода і новонаро-
джено о.

Одна , незважаючи на підвищений інтерес до вивчен-
ня цьо о питання, до сьо одні в літерат рі існ є недостатня
іль ість робіт, що висвітлюють особливості ормонально-
метаболічних процесів хворих на ЦД ва ітних, роділь, їх
плодів і новонароджених їх взаємозв’яз . Разом з тим,
плід, я важливий елемент єдиної біоло ічної системи, не
тіль и зазнає ормонально о вплив метаболічних проце-
сів, що відб ваються в ор анізмі матері, а й сам певним
чином впливає на них.

Та им чином, необхідність ново о, більш либо о о під-
ход до вивчення взаємозв’яз перебі ормонально-ме-
таболічних процесів в ор анізмах матері і плода для вияв-
лення хара тер адаптивних реа цій на фоні ц рово о діа-
бет не ви ли ає с мнівів.

Для вирішення цієї проблеми вивчено стан ормонально-
метаболічних взаємозв’яз ів ор анізмів хворих на ЦД і їх
плодів.

Солонець М.І. [1] відмітив, що зв’яз з тим, що всі
хворі на ц ровий діабет І тип одерж ють інс лін ін’є -
ціях, правильно б де оворити не про ф н ціональні можли-
вості β- літин підшл н ової залози них, а про “інс ліново-
лю а оновий фон”, ос іль и він форм ється цих випад ах
ендо енним та е зо енним інс ліном.

При відносній або абсолютній недостатності синтез ін-
с лін пор ш ється тилізація лю ози, посилюється дефос-
форилювання і перехід лю ози в жири, що різ о зниж є
прод цію лю а он і ресинтез три ліцеридів з жирних ис-
лот. В рез льтаті пор ш ються всі види обмін речовин. Усі
пош одження обмін речовин особливо виражені ва ітних
з ЦД. На тлі недостатності інс лін розвивається іпер лі е-
мія, я а призводить до іперацидемії і іперліпідемії, що
збільш є ризи розвит естоз і вини нення діабетичної
оми. Гіпер лі емія під час ва ітності хворих на ЦД є однією
з провідних причин розвит іпо сії і ма росомії плода [2, 3].

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ “Інс ліновий фон” оцінювали
за онцентрацією ім нореа тивно о інс лін (ІРІ) в рові
ва ітної, нав олоплідних водах і рові п повини протя ом
ва ітності і в поло ах при ЦД (визначення по азни а натще)

150 ва ітних. Контрольн р п с лали 100 ва ітних без
ендо ринної патоло ії тих же термінах ва ітності. Вміст ІРІ
визначали радіоім ноло ічним методом з ви ористанням
наборів Інстит т біоор анічної хімії АН Білор сії РІО-ІНС-
ПГ-125j, а лю а он – стандартних наборів фірми “Biodata”
(Італія).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У жіно онтрольної р пи нами виявлено пост пове підвищен-
ня середньо о рівня інс лін протя ом естації від (25,5±3,51)
до (40,1±3,03) м Од/мл (p < 0,05). У хворих на ЦД відзна-
чається чіт а тенденція до збільшення ІРІ протя ом ва іт-
ності з дося ненням ма симально о значення при не с лад-
нених поло ах ( І половині ва ітності – (20,82±1,29) м Од/мл;
ІІ половині – (31,14±1,63); поло ах – (39,62±1,84), p< 0,05).
З ідно з с часними явленнями, підшл н ова залоза

плода починає ф н ціон вати відносно рано. Та , наявність
інс лін в т анинах підшл н ової залози виявлено вже на

8-9-м тижні естації [4], а в амніотичній рідині на 12-13-м
тижні розвит . Із збільшенням термін ва ітності вміст ІРІ
в нав олоплідних водах підвищ ється і до 40- о тижня
дося ає 13,98 м Од/мл [5]. При цьом доведена ще Peterson
[6] відс тність трансплацентарно о переход інс лін від
матері до плода свідчить про фетальний енез знайдено о в
нав олоплідних водах ІРІ. Підтвердженням цієї точ и зор
мож ть б ти і відс тність ореляційної залежності між рівнем
інс лін матері і плода, а та ож зни нення інс лін в
амніотичній рідині після антенатальної за ибелі плода [7].
Дотрим ючись цієї ж д м и, для оцін и ф н ціональної а -
тивності інс лярно о апарат плода ми паралельно вивчали
вміст ІРІ в нав олоплідних водах і в рові п повини.

Проведені нами дослідження дозволили встановити
більш висо ий рівень ІРІ я нав олоплідних водах, та і в
рові п повини жіно з ЦД відносно здорових ва ітних.
Рівень ІРІ в амніотичній рідині с лав (175,44±6,83) проти
(23,2±3,31) м Од/мл здорових (p<0,01) і в п повині рові –
відповідно, (26,40 ±1,35) і (10,3 ±1,15) м Од/мл (p<0,05).

Та им чином, хворих на ц ровий діабет протя ом
ва ітності і в поло ах на фоні зниження се реторної а тивності
материнсь о о інс лярно о апарат спостері ається інд о-
вана тробно іпера тивність інс лярно о апарат їх дітей.

Для вивчення вплив , що здійснює іпо сія на ормо-
нальні і метаболічні по азни и плодів, матері я их хворіють
на ц ровий діабет, проведений порівняльний аналіз відпо-
відних по азни ів 30 жіно , діти я их народились з ле им
ст пенем асфі сії (2-а р па), 20 – з середнім ст пенем (3-я
р па), 30 – з тяж ою асфі сією (4-а р па) і 15 жіно з
перинатальними втратами (5-а р па).

З даних таблиці випливає, що при народженні дитини
з явищами ле ої асфі сії хара терний більш висо ий вміст
ІРІ в рові матері. З по іршенням стан дитини при наро-
дженні аж до її за ибелі спостері ається виражене зниження
ІРІ в рові матері. При тяж ом ст пені асфі сії дитини при
народженні відмічається різ е падіння ІРІ в рові матері,
нав олоплідних водах і п повинній рові. У цій сит ацій,
на наш д м , найс ттєвіш роль віді рає хронічна іпо -
сія, при я ій подавляється реа ція інс лін на іпер лі емію
за рах но вплив іпо сії на острів овий апарат підшл н-
ової залози плода. У хворих на ЦД, я их ва ітність за ін-
чилась мертвонародженням, незадов о до цьо о в нав оло-
плідних водах відмічене значне зниження рівня інс лін
((80,2±5,0) проти м Од/мл хворих без мертвонародження,
p<0,001).

Та им чином, при ЦД матері стан метаболічно о стат с
дітей, що народились в тяж ій асфі сії, свідчить про йо о
либо е при нічення і зрив адаптаційних механізмів.

Я відомо, поряд з інс ліном вели роль підтриманні
омеостаз лю ози в ор анізмі віді рає др ий ормон під-
шл н ової залози – лю а он, я ий забезпеч є надходження
лю ози в поза літинний простір і проявляє своїй дії
метаболічн спрямованість [8]. Виходячи з цьо о, ми ви-
знали необхідним тих же хворих на ЦД і їх плодів вивчити
і ормональн ф н цію α- літин підшл н ової залози.

Отримані дані в аз ють на те, що ва ітних при ц рово-
м діабеті підвищена се реція лю а он ( першій половині
ва ітності (197,7±6,8) проти (99,4±6,6) н /мл здорових,
p<0,05; ІІ половині – відповідно, (214,9±6,7) і (165,2±12,2),
p<0,005; в поло ах – (243,3±12,5) і (170,4±12,1) н /мл, p<0,05).
Слід відмітити, що здорових жіно динаміці ва ітності
спостері алось більш помітне зростання рівня лю а он в
рові (в 1,7 раза) відносно хворих на ЦД (в 1,2 раза).

Виявлено, що онцентрація лю а он в амніотичній
рідині ва ітних хворих на ЦД достовірно нижча, ніж
здорових жіно (p<0,05).

Значні зміни по азни ів ф н ції систем, я і бер ть часть
форм ванні адаптаційних механізмів, відмічені хворих,

що народили дітей в стані асфі сії.
Слід відмітити, що онцентрація лю а он ва ітних,

що народили дітей без асфі сії або в стані асфі сії ле о о
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ст пеня, достовірно не відрізняється від анало ічних по аз-
ни ів здорових жіно , p>0,05 (див. таблицю). Одна отри-
мані дані дозволяють твердити, що в мовах тривалої інс лі-
нової недостатності в ор анізмі спостері ається виснаження
ф н ції більшості систем адаптації, що призводить до вста-

новлення недос оналих і нестій их омпенсаторно-присто-
совних механізмів. Гормональний дисбаланс на фоні інс лі-
нової недостатності сприяє а тивації атаболічних процесів,
прод ти я их, вочевидь, пор ш ють нормальний стан
плода.

Таблиця. Вміст ім нореа тивно о інс лін і лю а он в рові матері, нав олоплідних водах
і п повинній рові при ц ровом діабеті з рах ванням стан дитини при народженні

При аналізі по азни ів хворих, що народили дітей
тяж ом стані, звертає на себе ва підвищений рівень лю-
а он в рові матері, нав олоплідних водах та в рові плода

(відповідно, (149,3±8,8); (156,0±6,1) та (192,2±8,0) н /мл
проти (102,8±7,0); (123,7±7,2) та (161,2±9,0) н /мл жіно ,
я і народили дітей без асфі сії, p<0,001) і значно підвищений
йо о рівень в рові та нав олоплідних водах жіно з пери-
натальними втратами ((162,7±7,6) та (168,6 ±9,9) н /мл,
p<0,001).

ВИСНОВОК Одержані дані дозволяють прип стити, що
хворих на ц ровий діабет висо а ф н ціональна а тивність

інс лярно о апарат плода поєдн ється із зниженоюф н цією
α- літин йо о підшл н ової залози. Інертність підшл н ової
залози плода, я ий народився в тяж ом стані, може б ти
рез льтатом виснаження ф н ціональної а тивності α- і β-
літин внаслідо тривало о вплив не омпенсованої іпер-
лі емії та іпо сії. Менш помітні оливання рівня лю а он
в рові п повини порівняно з та ими в нав олоплідних
водах мож ть б ти об мовлені впливом поло ово о стрес .
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ІРІ, мкОд/мл Глюкагон, нг/мл 
Група обстежених 

Кров вагітної Навколоплідні 
води 

Пуповинна 
кров Кров вагітної Навколоплідні 

води 
Пуповинна 

кров 
1. Здорові 40,1±3,03 23,2±3,31 10,3±1,15 99,4±6,6 120,5±8,8 157,4±10,3 
2. Хворі на ЦД при легкому 
ступені асфіксії у дитини 46,6±4,0 142,4±8,8 42,0±3,6 102,8±7,0 123,7±7,2 161,2±9,0 

3. Хворі на ЦД при середньому 
ступені асфіксії у дитини 52,5±3,7 130,2±7,5 49,2±3,7 116,6±6,8 130,5±6,6 163,3±8,7 

4. Хворі на ЦД при тяжкому 
ступені асфіксії у дитини 25,0±1,96 112,6±6,3 20,7±1,83 149,3±8,8 156,0±6,1 192,2±8,0 

5. Хворі на ЦД при 
перинатальних втратах 11,5±1,5 80,2±5,0 – 162,7±7,6 168,6±9,9 – 

р1-2 > 0,05 < 0,001 < 0,001 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
р1-3 < 0,01 < 0,001 < 0,001 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
р1-4 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 
р1-5 < 0,001 < 0,001  < 0,001 < 0,001  
р2-3 > 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,05 > 0,05 > 0,05 
р2-4 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 
р2-5 < 0,001 < 0,001  < 0,001 < 0,001  
р3-4 < 0,001 < 0,01 < 0,001 < 0,01 < 0,001 < 0,001 
р3-5 < 0,001 < 0,005  < 0,001 < 0,001  
р4-5 < 0,001 < 0,001  > 0,05 > 0,05  
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НОВІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ ТА ПРЕЕКЛАМПСІЇ У ВАГІТНИХ

Тернопільсь а державна медична а адемія ім. І.Я. Горбачевсь о о

НОВІ ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ ТА
ПРЕЕКЛАМПСІЇ У ВАГІТНИХ – Дане дослідження присвячене вивченню
ефе тивності застос вання нормодипін і небіволол ва ітних з
прее лампсією і естаційною іпертензією. Під спостереженням переб -
вало 98 ва ітних терміні естації 32-38 тижнів. Виявлена достатня
ефе тивність нормодипін , ос іль и вже через 24-48 один від почат
лі вання 78,9 %ва ітних АТ нормаліз вався. Оптимально о анти іпер-
тензивно о ефе т обстежених 3-ї р пи б ло дося н то продовж 5-
10-денно о ре лярно о приймання нормодипін . При застос ванні

небіволол ва ітних 2-ї р пи не виявлено не ативно о вплив на
добове оливання АТ, найбільш ефе тивною б ла анти іпертензивна
дія протя ом 2-8 один. У ва ітних з е інетичним і іпер інетичним
типом емодинамі и АТ нормаліз вався з 2- о дня лі вання. Повний
ефе т щодо нормалізації АТ проявлявся на 8-12-й день лі вання.

НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И
ПРЕЭКЛАМПСИИУБЕРЕМЕННЫХ –Настоящееисследованиепосвящено
из чению эффе тивности использования нормодипина и небиволола
беременных с преэ лампсией и естационной ипертензией. Под


