
128 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (58)/2011

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È × Å Ñ Ê Î Ì Ó  Â Ð À × Ó

У вагітних, хворих на гестаційний діабет (ГД), з метою
встановлення патогенетичних механізмів розвитку цієї па-
тології проведено визначення вмісту в сироватці крові іму-
нореактивного інсуліну, С-пептиду, вільного естріолу, кор-
тизолу, плацентарного лактогену та автоантитіл до декар-
боксилази глютамінової кислоти. Встановлено, що в жінок,
які хворіють на ГД, є підвищення вмісту імунореактивного
інсуліну та С-пептиду в сироватці крові, що свідчить про
гіперінсулінемічний стан цих хворих та ймовірну інсуліно-
резистентність. Причиною виникнення гіперінсулінемічно-
го стану в таких пацієнток є підвищений рівень кортизолу
та плацентарного лактогену, тобто дія контрінсулярних
гормонів. Підвищений рівень естріолу в крові жінок із ГД
свідчить про напруження функціонування фетальних над-
нирників та порушення розвитку плода за умов
гіперглікемії в матері. У жінок з ГД у певній кількості ви-
падків спостерігалася наявність автоантитіл до декарбок-
силази глютамінової кислоти, тобто поряд із зниженням
інсуліночутливості іноді за ГД існує автоімунний процес до
антигенів -клітин підшлункової залози.
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За фізіологічного перебігу вагітності в організмі жінки
відбувається ряд пристосувальних реакцій, спрямова:

них на забезпечення оптимального розвитку плода та збе:
реження нормального функціонування органів та систем
вагітної. Однією з найважливіших змін є порушення вуг:
леводного обміну. У випадку дисфункції компенсаторних
трансформацій під час вагітності розвиваються пато:
логічні стани в організмі як вагітної, так і плода. Одним із
таких станів є гестаційний діабет (ГД) – порушення вугле:
водного обміну різного ступеня вираженості, що виникло
або було вперше виявлене під час вагітності [1, 27, 30]. ГД
розвивається на тлі фізіологічних змін в організмі вагітної
і є їх крайнім, патологічним проявом [2, 4, 5]. У разі
фізіологічного перебігу вагітності відбувається поступове
підвищення резистентності до інсуліну. У ІІ триместрі
вагітності високий рівень плацентарних гормонів, а також
підвищення утворення кортизолу корою наднирників
сприяє поглибленню фізіологічної периферійної інсуліно:
резистентності, яка не виходить за межі фізіологічної нор:
ми [3, 8]. Підвищення рівня пролактину, прогестерону,
кортикостероїдів призводить до зменшення зв’язування
рецепторів інсуліну [6, 7]. Після 28 тиж інсулінорезис:
тентність наростає за рахунок діабетогенної дії плацентар:
них гормонів та прогестерону. Спостерігається підвищен:
ня глікемії після прийому їжі з компенсаторною
гіперінсулінемією та посиленням ліполізу. Відзначається
підвищення базального рівня інсуліну, підвищення
інсуліно:секреторної відповідної реакції на прийом їжі, що
можна визначити за допомогою дослідження рівня С:пеп:
тиду та імунореактивного інсуліну в крові [9, 10].

Нормальний рівень інсуліну в сироватці крові натще ста:
новить 19,2–160 пмоль/л. Підвищені рівні інсуліну (>160
пмоль/л натще) зазвичай зумовлені порушенням його дії на
тканини:мішені (стан інсулінорезистентності). Знижений
рівень інсуліну або його відсутність типові для цукрового
діабету (ЦД) 1:го типу, що зумовлений автоімунною дест:
рукцією :клітин. Поступове погіршення секреторної актив:
ності :клітин і, як наслідок, зниження рівня інсуліну спос:
терігається також у разі довготривалого ЦД 2:го типу [8].

С:пептид – фрагмент молекули проінсуліну, в результаті
відщеплення якого утворюється інсулін. Тому за кількістю
С:пептиду можна судити про збереження інсуліносекретор:
ної здатності :клітин підшлункової залози. Час напіврозпа:
ду С:пептиду в крові більший, ніж в інсуліну. С:пептид
біологічно неактивний та відносно менше трансформується
печінкою. Рівень С:пептиду є більш стабільним індикатором
секреції інсуліну, ніж рівень самого інсуліну, що швидко
змінюється. С:пептид не вступає в перехресну реакцію з ан:
титілами до інсуліну, тому може досліджуватися у хворих,
що отримували ін’єкції цього гормону. 

Хоча вагітність є вуглеводоінтолерантним станом, тільки
в невеликої кількості вагітних (3–5%) виникає ГД. З настан:
ням вагітності резистентність тканин до інсуліну, що нарос:
тає, призводить до збільшення необхідності в інсуліні. У
більшості жінок ця потреба швидко задовольняється і, таким
чином, встановлюється баланс між інсулінорезистентністю
та продукцією інсуліну. Проте якщо резистентність починає
домінувати внаслідок порушення секреції інсуліну, розви:
вається гіперглікемія. У більшості подібних випадків це ви:
никає в другій половині вагітності. Інсулінорезистентність
прогресивно зростає до пологів, після яких у більшості ви:
падків вона швидко зникає. 

Найчастіше порушення толерантності до вуглеводів пе:
ребігає безсимптомно і може бути виявлено лише під час
проведення скринінгового тестування. Подібно до ЦД 2:го
типу, ГД асоціюється як з інсулінорезистентністю, так і з
порушенням секреції інсуліну [20]. Ці два розлади також
мають аналогічні фактори ризику, однакову поширеність у
різних популяціях та ідентичну генетичну основу, вони од:
наково етіологічно до кінця нез’ясовані і передують один
одному.

Клітинні механізми інсулінорезистентності за нормаль:
ної вагітності та вагітності на фоні діабету дотепер невідомі.
Вимірювання натще концентрації інсуліну та розрахунок
відношення рівня інсулінемії до рівня глюкози можуть дати
якісну, але не кількісну оцінку інсуліночутливості. У не:
вагітних жінок для отримання кількісних даних про
інсулінову дію використовують гіперінсулінемічний:
еуглікемічний клемп [28] та мінімально:модельний аналіз
інтравенозного глюкозотолерантного тесту (ІТТГ) [15, 16].
Модель ІТТГ являє собою дані про те, яка кількість глюкози
необхідна для досягнення еуглікемічного стану під час
постійної інфузії інсуліну. Але його використання під час
вагітності обмежено внаслідок зміни відношень між загаль:
ними розмірами тіла (наприклад, маси та площі поверхні).
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Catalano та співавтори [21, 22] уперше провели проспектив:
не дослідження з використанням гіперінсулінемічного:
еуглікемічного клемпу у вагітних з ожирінням та без нього з
нормальним глюкозотолерантним тестом. Було виявлено
зниження інсуліночутливості на 47% у жінок з ожирінням та
на 56% – у жінок з нормальною масою тіла. Розвиток резис:
тентності до глюкозознижувального ефекту інсуліну – нор:
мальне явище під час вагітності. 

У ранніх дослідженнях Burt [19] показав, що вагітні де:
монструють менший гіпоглікемічний результат під час
інфузії інсуліну порівняно з невагітними. Відповідно
пізніші дослідження довели, що жінки з нормальним пе:
ребігом вагітності мають надлишкову інсулінову відповідь
на введення глюкози поряд з незначним зниженням глюко:
зотолерантності. Під час використання моделі ІТТГ,
Buchanan і співавтори [18] та Cousins і співавтори [24] про:
демонстрували значне (70%) зниження чутливості до
інсуліну в ІІ триместрі нормальної вагітності з поверненням
до нормальних показників одразу після пологів. Ryan і
співавтори [38] уперше показали кількісну різницю
інсуліночутливості між жінками з нормальною вагітністю
та на фоні діабету. Інші дослідники помітили, що інсуліно:
чутливість була нижчою в пацієнток з ГД, ніж з нормальним
перебігом вагітності, ще у 12–14 тиж гестації, тобто перед
терміном максимальної фізіологічної інсулінорезистент:
ності. Проте різниця не була статистично значущою. Під час
ІІІ триместру вагітності інсулінорезистентність була одна:
ковою в обох групах [21, 24]. 

Багато зусиль було покладено на визначення тканин, що
сприяють розвитку інсулінорезистентності під час
вагітності. Виявлено зниження на 40% інсуліностимульова:
ної утилізації глюкози скелетними м’язами і жировими
клітинами [33]. 

Під час вагітності рівень репрородуктивних гормонів
та кортизолу має схильність до зростання, більшість з них
сприяє інсулінорезистентності та порушенню функції 
:клітин. 

Кортизол – основний глюкокортикоїд, має виражену
контрінсулярну дію. Рівень кортизолу збільшується з на:
станням вагітності, і в її кінці в 3 рази вищий, ніж у не:
вагітних жінок [31]. Rizza та співавтори [37] у клемп:
дослідженні продемонстрували, що під час інфузії великої
дози кортизолу печінкова продукція глюкози збільшується,
а інсуліночутливість зменшується. Дія надлишку глюкокор:
тикоїдів у скелетних м’язах характеризується зниженням
фосфорилювання тирозину в інсулінових рецепторах; тому є
логічним, що глюкокортикоїд:індукована інсулінорезис:
тентність відбувається за пострецепторним механізмом [12].
У дослідженнях було виявлено, що рівень кортизолу в жінок
з ГД і порушеною толерантністю до вуглеводів значно ви:
щий, ніж у контрольній групі. 

Плацентарний лактоген (ПЛ) за своїми властивостями
аналогічний гормону росту гіпофізарного походження; сти:
мулює мобілізацію жирних кислот, має лактотропну та лю:
теотропну дію, інгібує клітинній імунітет, активно впливає
на обмін речовин у матері. Отже, плацента та плід певною
мірою беруть на себе функцію управління метаболізмом ма:
теринського організму. Рівень ПЛ підвищується на початку
ІІ триместру вагітності, що призводить до зниження фосфо:
рилювання субстрату інсулінових рецепторів (IRS:1) і
збільшення інсулінорезистентності [38]. Beck та Dauhday
[13] продемонстрували, що інфузія ПЛ призводить до пору:
шення толерантності до глюкози і збільшення інсулінової та
глюкозної концентрації в разі проведення перорального глю:
козотолерантного тесту (ПТТГ). Відповідно, Brelje та співа:
втори [17] виявили, що ПЛ напряму стимулює інсулінову
секрецію в культурі :клітин. Це може свідчити, що ПЛ без:

посередньо регулює функцію острівкових клітин і, можливо,
є основним гормоном, відповідальним за посилення функції
острівкових клітин у разі нормальної вагітності [17].

Естріол – один з трьох головних естрогенів – поряд з ес:
традіолом та естроном. Синтезується печінкою, наднирника:
ми плода та плацентою. Рівень цього гормону безпосередньо
характеризує стан плаценти та плода. Рівень вільного
естріолу становить 9% від всіх форм гормону і краще відо:
бражає стан фетоплацентарного комплексу, ніж загальний
естріол. Недостатній синтез естріолу викликає загрозу пере:
ривання вагітності в першій половині та загрозу передчас:
них пологів – у другій. Зниження рівня вільного естріолу на
35% свідчить про гостру функціональну недостатність фе:
топлацентарного комплексу та є ознакою загрозливого стану
плода. Крім того, естрогени поряд з прогестероном також бе:
руть безпосередню участь у регулюванні обміну вуглеводів.
На початку вагітності рівень прогестерону та естрогенів у
сироватці крові підвищується, але їх вплив на активність
інсуліну протилежний. Прогестерон призводить до інсуліно:
резистентності, тоді як естрогени виконують протективну
функцію [38]. Проведені дослідження показали суттєве зни:
ження рівня глюкози та зростання – інсуліну вдвічі після
введення естрогенів в експерименті з щурами; додавання
прогестерону було асоційовано зі збільшенням інсулінової
відповіді на 70% при проведенні інсулінотолерантного тесту,
хоча порушення толерантності до глюкози не виникало [34]. 

У культурі жирової тканини щурів, що отримували ліку:
вання естрогенами, не було помічено впливу на транспорт
глюкози, але максимальне зв’язування інсуліну було вищим.
У той же час прогестерон погіршував як транспорт глюкози,
так і зв’язування інсуліну [38]. Gonzalez і співавтори [32]
дослідили вплив прогестерону та 17:естрадіолу на чут:
ливість до дії інсуліну під час вагітності. Щури після
оваріоектомії отримували різні дози прогестерону та/або
17:естрадіолу для того, щоб симулювати їх рівні в плазмі
крові під час нормальної вагітності. Гіперінсулінемічний:
еуглікемічний клемп був використаний для визначення
інсуліночутливості. Результати свідчили про те, що
відсутність стероїдних гормонів взагалі призводить до зни:
ження інсуліночутливості. 

Отже, зростання чутливості до інсуліну на початку
вагітності, коли рівні 17:естрадіолу та прогестерону в
плазмі крові низькі, можливо, зумовлено дією 17:ест:
радіолу. Але в другій половині вагітності, коли концентрації
цих гормонів високі, 17:естрадіол може служити протидією
впливу прогестерону, який зменшує чутливість до інсуліну
[32].

Автоантитіла до антигенів -клітин
Ендокринні залози належать до органів, які найчастіше

виявляються мішенню для автоімунної реакції. Найваж:
ливішим маркером автоімунної реакції є автоантитіла.
Відрізняють 3 основні групи автоантитіл:

1) антитіла до компонентів клітин залози (мембран, фер:
ментів);

2) антитіла до гормонів, що секретуються залозой;
3) антитіла до рецепторів на клітинах залози (такі ан:

титіла можуть пригнічувати або стимулювати секреторну
активність залози).

У теперішній час найважливішими вважаються такі ав:
тоантитіла:

• автоантитіла до інсуліну (IAA);
• автоантитіла до глутаматдекарбоксилази (GADA);
• автоантитіла до фосфотирозинфосфатази (IA2A);
• автоантитіла до острівкових клітин (ICA).
Глутаматдекарбоксилаза – фермент, що відповідає за

синтез одного з медіаторів – :аміномасляної кислоти.
GADA присутня у 12–81% хворих з уперше виявленим ЦД
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1:го типу та у 5–13% найближчих родичів хворих. Ризик ЦД
1:го типу в родичів протягом 5 років після виявлення GADA
становить 52%. Порівняно з іншими автоантитілами GADA –
найбільш чутливий маркер. Нормальні значення GADA в
сироватці крові 0–1 од/мл, патологічні значення >1 од/мл.

Відомо, що жінки, хворі на ГД, мають підвищений ризик
розвитку ЦД у подальшому житті. Цей ризик, за різними да:
ними, становить від 6 до 62% [37]. У більшості з цих жінок
розів’ється ЦД 2:го типу, і ця частота виникнення інтенсив:
но вивчається [29]. Проте останні наукові дослідження вста:
новили, що у 2,9–7,7% жінок з ГД присутні специфічні авто:
антитіла до острівкових :клітин [11]. Тому ці жінки також
перебувають у групі ризику розвитку в майбутньому ЦД 1:го
типу. Отримані також дані про те, що в автоантитіл:позитив:
них жінок з ГД ризик виникнення ЦД 1:го типу становить
50%, а ще 21% будуть мати порушену толерантність до вугле:
водів, і ні в кого не розів’ється ЦД 2:го типу [36]. Тому вияв:
лення автоантитіл у вагітних з ГД і спостереження за ними
після пологів може використовуватись для ранньої діагнос:
тики ЦД 1:го типу.

Слід зауважити, що серед автоантитіл:позитивних жінок
у 95,8% були виявлені GADA, у 59,1% – ICA та у 29,2% –
IA2A. У 27,3% жінок були виявлені всі три групи автоан:
титіл [36]. Зважаючи на високу чутливість визначення
GADA, саме ці автоантитіла були вибрані нами для
дослідження вагітних із ГД.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під час дослідження було проведено визначення вмісту в
сироватці крові імунореактивного інсуліну, С:пептиду,
вільного естріолу, кортизолу, ПЛ та автоантитіл до GADA в
ІІ половині вагітності. Вагітні, в яких проводилось
дослідження, були розподілені за результатами скринінгово:
го тесту та перорального тесту толерантності до глюкози на
4 групи: хворі на ГД класу А1; хворі на ГД класу А2; скринінг:
позитивні жінки без ГД та скринінг:негативні жінки. 

Рівень у сироватці крові інсуліну визначали радіоіму:
нологічним методом з використанням стандартних наборів
КІТ ХДП ИБОХ НАНБ (виробництво Біларусі). Концен:
трацію у сироватці крові С:пептиду, вільного естріолу,
кортизолу та антитіл до GADA визначали радіоімуно:
логічним методом з використанням стандартних наборів
IMMUNOTECH (виробництво Чехії). Рівень у сироватці
крові ПЛ визначали радіоімунологічним методом з вико:
ристанням стандартних наборів BIOSOURCE (виробниц:
тво Бельгії). Для гормональних досліджень використову:
вали лічильник «Гамма:12».

Одержані дані обробляли методом варіаційної статистики.
Згідно з інструкцією, за нормативні концентрації в сиро:

ватці крові інсуліну прийнято значення від 19,2 до
160 пмоль/л; С:пептиду натще – 32,6–1458 пмоль/л, корти:
золу зранку – 60–720 нмоль/л, ПЛ – 1,1–9,5 мкг/мл. Норма:
тивні значення некон’югованого естріолу визначаються кож:
ною конкретною лабораторією окремо. Результати його виз:
начення повинні бути інтерпретовані у світі загальної
клінічної картини та даних інших методів дослідження. Нор:
мальні значення автоантитіл до GADA в сироватці крові ста:
новлять 0–1 од/мл.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження рівня інсуліну в сироватці крові було вико:
нано у 206 вагітних, яким був проведений скринінговий тест
толерантності до глюкози та, якщо глікемія після проведен:
ня тесту була 7,8 ммоль/л, їм, згідно з протоколом, був про:
ведений тест толерантності до глюкози. За результатами те:
стування жінки були розподілені на 4 групи: І група – 59
жінок з ГД класу А1, ІІ група – 13 жінок, що потребували вве:
дення інсуліну, тобто в них була констатована наявність ГД
класу А2, ІІІ група – 75 жінок – це пацієнтки, що мали пози:
тивний результат тесту толерантності до глюкози із наванта:
женням 50 г (скринінг:позитивні жінки), але без ГД; ІV гру:
па – 59 жінок із негативним скринінговим тестом толерант:
ності до глюкози. Результати дослідження інсуліну в кожній
групі наведені в табл. 1.

Як видно з даних табл. 1, інсулінемія була різною в гру:
пах спостереження і статистично значущою в жінок з ГД
обох класів та скринінг:позитивних жінок без ГД щодо здо:
рових. Підвищення рівня інсуліну відбиває відносно
гіперінсулінемічний стан цих пацієнток та свідчить на ко:
ристь інсулінорезистентності. Дещо підвищена концент:
рація інсуліну в ІІІ групі порівняно зі скринінг:негативними
жінками може бути віднесена на рахунок м’якої інсуліноре:
зистентності, що нижча за порогову. Наявність відносної
гіперінсулінемії, а отже, інсулінорезистентності в жінок з ГД
робить патогенез цієї патології схожим на патогенез ЦД 2:го
типу. 

Зважаючи на те, що в результаті дослідження була вста:
новлена істотна різниця між концентрацією інсуліну в крові
у скринінг:позитивних жінок без ГД та в жінок з негативним
скринінговим тестом толерантності до глюкози, слід вважа:
ти, що такі жінки також мають порушення толерантності до
глюкози, але більш м’які, ніж за наявності ГД, і потребують
виділення в окрему групу (А0). Отже, існує певна кількість
жінок, що не мають ГД, хоча їх толерантність до глюкози де:
що порушена, і це має патогенетичне підґрунтя у вигляді ви:
щої інсулінемії. Поряд з цим не було встановлено наявності
абсолютної гіперінсулінемії в цих жінок відносно норматив:
них показників концентрації інсуліну (табл. 2).

Випадки абсолютної гіперінсулінемії були виявлені в
1,7% жінок І групи та у 15,4% – ІІ групи, у той час як у жінок
III і IV групи інсулінемія була нормальною або навіть дещо
зниженою. Відсутність абсолютної гіперінсулінемії у 98,3%
жінок І групи та у 84,6% – ІІ групи може бути зумовлена
більш м’якими змінами вуглеводного метаболізму в разі ГД,
ніж за наявності ЦД 2:го типу (див. табл. 2). Одночасно мож:
на допустити, що в тих пацієнток, в яких була встановлена
істинна гіперінсулінемія, був ЦД, уперше виявлений під час
вагітності.

Рівень С:пептиду був визначений у 65 вагітних жінок: у
44 з ГД класу А1 (І група), у 5 з ГД класу А2 (ІІ група) та в 16
з позитивним скринінг:тестом толерантності до глюкози (ІІІ
група). Результати наведені в табл. 3.

Отримані дані (див. табл. 3) корелюють з тими, що одер:
жані при визначенні імунореактивного інсуліну, і свідчать
про те, що стан секреції ендогенного інсуліну був вірогідно
вищим у жінок з ГД класу А2 порівняно із жінками І та ІІІ

Òàáëèöÿ 1
Êîíöåíòðàö³ÿ ³íñóë³íó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Примітка: * – різниця вірогідна, p<0,05.

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1

(n=59)

ГД класу А2

(n=13)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД (n=75)

Скринінг�негативні

жінки (n=59)

Інсулін, пмоль/л 64,33±6,59* 105,23±22,69* 15,73±1,91* 9,69±0,59
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груп. Це свідчить на користь більш вираженої інсулінорези:
стентності в таких пацієнток. 

Абсолютне підвищення рівня С:пептиду в сироватці
крові було виявлено в 6,8% жінок з ГД класу А1 та 20% – з ГД
класу А2, тоді як у 93,75% скринінг:позитивних жінок без ГД
рівень ендогенного інсуліну, що оцінювався за визначенням
концентрації С:пептиду, залишався в межах норми.

Рівень кортизолу був визначений у 206 вагітних. Резуль:
тати дослідження наведені в табл. 4.

Отримані дані (див. табл. 4) свідчать про те, що концент:
рація кортизолу була істотно вищою в жінок з обома класа:
ми ГД порівняно із здоровими (скринінг:негативними та
скринінг:позитивними). Це підтверджує участь глюкокор:
тикоїдів у формуванні ГД у вагітних, їх суттєву контрінсу:
лярну дію і участь у виникненні інсулінорезистентноcті. По:
ряд з цим не було вірогідної різниці між рівнем кортизолу у
жінок з м’якими порушеннями толерантності до вуглеводів
(А0) порівняно з жінками, що таких порушень не мають.

Для встановлення інших патогенетичних гормональних
механізмів виникнення інсулінорезистентності було прове:
дено дослідження рівня ПЛ у 191 вагітної жінки. Отримані
дані наведені в табл. 5.

Як видно з даних табл. 5, виявлено підвищення концент:
рації ПЛ у жінок з ГД порівняно із здоровими вагітними, що
може сприяти посиленню інсулінорезистентності. 

Рівень вільного естріолу був визначений у 146 жінок
(табл. 6). Дані табл. 6 свідчать про достовірне збільшення
рівня цього гормону в крові в жінок І групи та тенденцію
до зростання в жінок ІІ групи відносно показників у жінок
без ГД. 

Отже, за даними дослідження встановлено підвищений
рівень кортизолу та ПЛ у жінок з ГД обох класів порівняно з
жінками, що не мають розладів вуглеводного метаболізму.
Це свідчить про те, що високий рівень контрінсулярних гор:
монів у деяких жінок під час вагітності призводить до напру:
ження функціонування підшлункової залози, розвитку

Òàáëèöÿ 2
Õàðàêòåð çì³í ð³âíÿ ³íñóë³íó ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Рівень інсуліну

Група дослідження

ГД класу А1

n (%)

ГД класу А2

n (%)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД n (%)

Скринінг�негативні

жінки n (%)

Підвищений(>160пмоль/л) 1 (1,7)* 2 (15,4)* < <

Нормальний 42 (71,2) 6 (46,2) 14 (18,7) 4 (6,8)

Знижений (<19,2 пмоль/л) 16 (27,1) 5 (38,5) 61 (81,3)* 55 (93,2)*

Примітка: * – різниця вірогідна, p<0,05.

Òàáëèöÿ 3
Êîíöåíòðàö³ÿ Ñ-ïåïòèäó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó ñêðèí³íã-ïîçèòèâíèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1 

(n=44)

ГД класу 

А2 (n=5)

Скринінг�позитивні жінки 

без ГД (А0) (n=16)

С<пептид, пмоль/л 646,07±112,11 954,58±103,63* 746,85±82,89

Òàáëèöÿ 4
Êîíöåíòðàö³ÿ êîðòèçîëó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1

(n=59)

ГД класу А2

(n=13)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД (n=75)

Скринінг�негативні

жінки (n=59)

Кортизол, нмоль/л 668,83±9,31* 661,15±16,79* 592,87±12,45 608,34±24,77

Примітки: * – різниця вірогідна, p<0,05.

Òàáëèöÿ 5
Êîíöåíòðàö³ÿ ïëàöåíòàðíîãî ëàêòîãåíó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Примітка: * – різниця вірогідна, p<0,05.

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1

(n=58)

ГД класу А2

(n=13)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД  (n=72)

Скринінг�негативні

жінки (n=48)

ПЛ, мкг/мл 10,31±0,55* 7,99±0,68* 6,94±0,38 6,35±0,47

Òàáëèöÿ 6
Êîíöåíòðàö³ÿ íåêîí’þãîâàíîãî åñòð³îëó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1

(n=54)

ГД класу А2

(n=13)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД  (n=63)

Скринінг�негативні

жінки  (n=16)

Некон'югований естріол, нг/мл 27,25±2,43* 22,68±3,65 16,87±1,43 18,76±3,9

Примітка: * – різниця вірогідна, p<0,05.
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гіперінсулінемії. Тобто відносно гіперінсулінемічний стан
та ймовірна інсулінорезистентність роблять патогенез ГД
схожим на механізм розвитку ЦД 2:го типу в невагітних
жінок. Контрінсулярні гормони, що починають виробляти:
ся або зростають під час вагітності, призводять до виник:
нення метаболічних розладів у жінок, схильних до виник:
нення ЦД 2:го типу.

Підвищення вмісту естріолу в крові вагітних із ГД
свідчить про напруження функціонування фетальних над:
нирників та порушення розвитку плода за умов ГД у матері.

Додатково для встановлення інших можливих патогене:
тичних механізмів виникнення ГД було проведено
дослідження на наявність автоантитіл до GADA у 31 жінки,
хворої на ГД: І група – 19 жінок з ГД класу А1 , ІІ група – 12
жінок з ГД класу А2.

Позитивний результат аналізу на наявність GADA
(>1 од/мл) було отримано у 4 жінок з ГД класу А2 та 1 жінки
з ГД класу А1. Отже, частота наявності антитіл до GADA ста:
новила 5,26% у жінок, що хворіють на ГД класу А1, та 33,3%
(тобто кожна третя жінка), що хворі на ГД класу А2.

Це дає підґрунтя для встановлення порушеної секреції
інсуліну :клітинами підшлункової залози та схожості пато:
генезу ГД та ЦД 1:го типу і віднесення таких жінок до групи
ризику розвитку в них у майбутньому цього типу мета:
болічних розладів.

ВИСНОВКИ

1. У жінок, що хворіють на ГД, є підвищення вмісту іму:
нореактивного інсуліну та С:пептиду в сироватці крові, що
свідчить про гіперінсулінемічний стан цих хворих. 

2. Враховуючи наявність вищої інсулінемії у скринінг:
позитивних жінок без ГД порівняно із скринінг:негативни:
ми пацієнтками, можна вважати, що такі жінки також мають
порушення толерантності до глюкози, але більш м’які у разі
ГД, і потребують виділення в окрему групу ризику обтяже:
ного перебігу вагітності та стану новонародженого.

3. Однією з причин виникнення гіперінсулінемічного
стану під час вагітності є підвищений рівень кортизолу та
ПЛ, тобто дія контрінсулярних гормонів.

4. Підвищений рівень естріолу в крові вагітних із ГД
свідчить про напруження функціонування фетальних над:
нирників та порушення розвитку плода за умов ГД у матері.

5. Стан інсулінорезистентнасті, наявний в разі ГД та
встановлений за даними дослідження інсуліну, С:пептиду та
контрінсулярних гормонів, свідчить про подібність ГД за па:
тогенезом до ЦД 2:го типу. 

6. У жінок з ГД у певній кількості випадків спос:
терігається наявність автоантитіл до GADA, тобто поряд із
зниженням інсуліночутливості іноді за ГД існує автоімун:
ний процес до антигенів :клітин підшлункової залози, що
може надавати ГД риси ЦД 1:го типу.

Гормональные механизмы развития
гестационного диабета и роль антиинсулиновых
антител в возникновении этой патологии
Е.А. Бычкова, В.И. Медведь, З.Б. Хоминская,
З.В. Близнюк

У беременных, больных гестационным диабетом (ГД), с целью ус:
тановления патогенетических механизмов развития этой патоло:
гии проведено определение содержания в сыворотке крови имму:
нореактивного инсулина, С:пептида, свободного эстриола, корти:
зола, плацентарного лактогена и аутоантител к декарбоксилазе
глютаминовой кислоты. Установлено, что у женщин, которые бо:
леют гестационным диабетом, имеется повышение содержания
иммунореактивного инсулина и С:пептида в сыворотке крови, что
свидетельствует о гиперинсулинемическом состоянии этих боль:
ных и вероятной инсулинорезистентности. Причиной возникно:

вения гиперинсулинемического состояния у таких пациенток яв:
ляется повышенное содержание кортизола и плацентарного лак:
тогена, то есть действие контринсулярных гормонов. Повышенное
содержание эстриола в крови беременных с ГД свидетельствует о
напряжении функционирования фетальных надпочечников и на:
рушении развития плода при гипергликемии у матери. У женщин
с ГД в определенном количестве случаев наблюдается наличие
аутоантител к декарбоксилазе глютаминовой кислоты, то есть
вместе со снижением инсулиночувствительности иногда при ГД
имеется аутоиммунный процесс к антигенам :клеток поджелу:
дочной железы.
Ключевые слова: гестационный диабет, патогенез, инсулин, С�пеп�
тид, свободный эстриол, кортизол, плацентарный лактоген, аутоан�
титела к глютаматдекарбоксилазе, инсулинорезистентность.

Hormonal mechanisms in the development of
gestational diabetes mellitus and the role of anti�
insulin antibodies in the origin ofthis pathology
Y.О. Bichkova, V.І. Medved, Z.B. Hominska,
Z.V. Bliznuk

The amount of imunoreactive insulin, C:peptide, unconjugated estri:
ol, human placental lactogen, cortisol and autoantibodies to glutamat:
decarboxylase were determined at pregnant women with gestational
diabetes mellitus with the aim of detection of pathogenetic mecha:
nisms of this pathology. It was identified, that for the women with ges:
tational diabetes mellitus there are an increase in amount of
immunoreactive insulin and C:peptide that indicates the hyperinsu:
linemic state of such patients and probably resistance to insulin.
Patients with gestational diabetes have increased content of cortisol
and human placental lactogen – contrinsulinemic hormones which
cause resistance to insulin. The increased content of estriol in the
serum of regnant women with gestational diabetes mellitus testifies
the tension in functioning of fetal adrenal gland and violation of fetal
development. In women with gestational diabetes mellitus there are
some cases with the presence of autoantibodies to glutamic acid decar:
boxylase which indicates the autoimmune process to the antigens of
pancreatic :cells.
Key words: gestational diabetes mellitus, insulin, C�peptide, unconju�
gated estriol, human placental lactogen, cortisol, autoantibodies to glu�
tamic acid decarboxylase, resistance to insulin.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ЖЕНЩИНЫ СИЛЬНЕЕ ИСПЫТЫВАЮТ БОЛЬ, ЧЕМ МУЖЧИНЫ
Долгое время ученые спори<

ли относительно того, кто боль<
ше испытывает боль. Теперь
битва полов завершена. Скани<
рование мозга позволило уста<
новить: женщины имеют более
острый ответ на боль, чем муж<
чины. А реакция у сильной поло<
вины человечества сосредото<
чена в частях мозга, вовлечен<
ных в предупреждение боли, что
позволяет им справляться с не<
приятными ощущениями легче,
пишет The Daily Mail.

Точку в наболевшем в прямом
смысле вопросе поставила ис<
следовательская группа из Лон<
дона и Японии под руковод<
ством Куазима Азиза, профес<
сора Института нейрогастроэн<
терологии Вингейт. Изначально

исследователей интересовал
ответ на хроническую боль, ко<
торая, например, может возни<
кать при Синдроме раздражен<
ного кишечника (кстати, он по<
ражает чаще женщин) Но позд<
нее сфера научного интереса
была расширена.

Так, ученые исследовали ак<
тивность мозга и реакции 16
мужчин и 16 женщин, находя<
щихся в состоянии ожидания и
уже испытывающих боль. Доб<
ровольцам сказали, что в их
пищевод поместят маленький
шарик, который увеличится в
размере. Оценка работы мозга
проводилась до и в процессе
процедуры. Это позволило вы<
явить следующее: до процеду<
ры у женщин наблюдалась по<

ниженная активность в облас<
тях, отвечающих за страх, и по<
вышенная < в зонах, задей<
ствованных в процессе приго<
товления и планирования дей<
ствий, которые помогли бы из<
бежать болевых ощущений. У
мужчин < наоборот. Страх ими
властвовал полностью, пока
они ожидали боли.

А во время непосредствен<
ной болезненной процедуры у
мужчин начинал действовать
противоположный механизм. У
женщин же возрастала актив<
ность в зонах, связанных с
эмоциями и ощущением боли.
Поэтому неудивительно, что у
женщин связка эмоций и боли
более прочная.
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