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Гестаційний діабет є достатньо поширеним захворюванням серед вагітних жінок. Фетоплацентарний комплекс відіграє ключову роль 
у розвитку плода та підтримці вагітності. Дослідження гормональної функції плаценти в жінок із гестаційним діабетом має важливе 
значення для поліпшення результатів вагітності та здоров’я матері й дитини.
Мета — проаналізувати гормональну функцію фетоплацентарного комплексу в жінок із гестаційним діабетом. для удосконалення  
алгоритмів моніторингу та лікування цього стану з метою поліпшення результатів вагітності, а також покращення стану здоров’я матері 
й дитини.
Матеріали та методи. Основні клінічні, лабораторні та функціональні дослідження проведено на базах КНП «Київський міський 
пологовий будинок № 5» та ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О.М. Лук’янової НАМН України». Досліджено 
120 вагітних: 90 жінок із гестаційним діабетом (основна група) та 30 жінок без плацентарної дисфункції (контрольна група). Середній  
вік пацієнток основної групи становив 30,8±0,6 року, контрольної — 30,4±0,5 року. Діагноз гестаційного діабету підтверджено  
лабораторними та інструментальними методами відповідно до рекомендацій FIGO. Функціональну активність фетоплацентарно-
го комплексу оцінено за рівнем плацентарного лактогену, естріолу та прогестерону в крові жінок на 26–32-му і 37–39-му тижнях  
вагітності. Статистичне опрацювання результатів проведено за допомогою методів варіаційної та альтернативної статистики з викори-
станням комп’ютерного пакету програм.
Результати. Рівень плацентарного лактогену при гестаційному діабеті на 26–32-му тижнях перевищує рівень здорових вагітних 
на 10–16%. У пацієнток із гестаційним діабетом концентрація прогестерону на 26–32-му тижнях також нижча, ніж у здорових жінок,  
а після 36 тижнів знижена вдвічі. Зниження прогестерону менше 25 процентилю (pc) поєднується із загрозою передчасних пологів, а 
за <15 pc характерне порушення стану плода. Рівні естріолу у вагітних із гестаційним діабетом знижуються до 35,5 pc до останніх тижнів 
вагітності. У вагітних із гестаційним діабетом і прееклампсією спостерігаються знижений рівень плацентарного лактогену та помірно 
знижений вміст естріолу, що свідчить про несприятливі зміни в системі «мати–плацента–плід». 
Висновки. Аналіз гормональної функції в пацієнток із гестаційним діабетом вказує на зміни в естріолі, плацентарному лактогені та 
прогестероні, пов’язані з ускладненнями вагітності. Ці дані наголошують на важливості регулярного моніторингу для запобігання 
ускладненням або їх лікуванню.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним  
комітетом зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду жінок.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
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Gestational diabetes is a common disease among pregnant women. The fetoplacental complex plays a key role in fetal development and  
pregnancy maintenance. Research on placental hormonal function in women with gestational diabetes is important to improve pregnancy 
outcomes and maternal and child health.
Aim — to analyze the hormonal function of the fetoplacental complex in women with gestational diabetes for improving monitoring and treat-
ment algorithms of this condition to improve pregnancy outcome and improving mother’s and child’s health.
Materials and methods. The main clinical, laboratory and functional studies were carried out at the following facilities: Kyiv City Maternity 
Hospital No. 5 and SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine». 120 preg-
nant women were studied: 90 women with gestational diabetes (main group) and 30 women without placental dysfunction (control group).  
The average age of patients in the main group was 30.8±0.6 years, the control group was 30.4±0.5 years. The diagnosis of gestational diabetes 
was confirmed by laboratory and instrumental methods in accordance with FIGO recommendations. The functional activity of the fetoplacental 
complex was assessed by the level of placental lactogen, estriol and progesterone in the blood of women at 26–32 and 37–39 weeks of preg-
nancy. Statistical processing of the results was carried out using methods of variational and alternative statistics with using a computer program 
package. 
Results. The level of placental lactogen in gestational diabetes in the 26–32 week exceeds the level of healthy pregnant women by 10–16%. 
In patients with gestational diabetes, the concentration of progesterone in the 26–32 week is also lower than in healthy women, and after  
36 weeks it is reduced by half. A decrease in progesterone of less than 25 percentile (pc) is associated with the threat of premature birth,  
and below 15 pc is characteristic of a violation of the condition of the fetus. Estriol levels in pregnant women with gestational diabetes decrease 
to 35.5 pc by the last weeks of pregnancy. In pregnant women with gestational diabetes and preeclampsia, a decrease in the level of placental 
lactogen and a moderate decrease in the content of estriol was noted, which indicates adverse changes in the mother–placenta–fetus system.
Conclusions. Analysis of hormonal function in patients with gestational diabetes revealіs changes in estriol, placental lactogen, and proges-
terone associated with pregnancy complications. These data emphasize the importance of regular monitoring to prevent or treat complications.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declartion. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: gestational diabetes, preeclampsia, fetoplacental complex, pregnant women.



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

ISSN: 2706-8757 Ukrainian journal Perinatology and Pediatrics 2(98) 2024 43

ORIGINAL ARTICLES

Вступ

Гестаційний діабет (ГД) визначається  
як порушення обміну глюкози, уперше  

виявлене під час вагітності. Однак порушення 
можуть бути до вагітності та зберігатися після 
пологів [2,20]. За останніми даними Міжна-
родної діабетичної федерації (2022), ГД уражує  
14% вагітностей у всьому світі, що становить 
приблизно 20 млн пологів щорічно [12,19]. 
Понад 85% усіх випадків гіперглікемії під  
час вагітності приходиться на гестаційний  
діабет [7,19,20]. 

Під час вагітності фетоплацентарний  
комплекс (ФПК) відіграє ключову роль у фізіо-
логічних ендокринних змінах, які підтриму-
ють вагітність, розвиток плода, народження й  
лактацію [4]. Плацентарні гормони можуть до-
датково впливати на віддалені материнські  
мішені, сприяючи адаптації материнського  
кровообігу, гемотрофічного харчування пло-
да, а також розвитку та функції молочної за- 
лози [17].

У здорових жінок вагітність характеризуєть-
ся зміною чутливості до інсуліну, що супрово- 
джується комплексом механізмів, спрямованих 
на підтримання росту плода, гомеостазу глюко-
зи та на захист матері й плода від несприятли-
вих наслідків інсуліну [13,14]. 

Під час вагітності, на яку впливають  
ендокринні та метаболічні розлади, такі як ГД, 
існує дисбаланс корисних і шкідливих впливів 
ендокринних змін, спричинених вагітністю. 
Гіперінсулінемія, впливаючи на фетоплацен-
тарну функцію, може спричиняти негативні на-
слідки вагітності, такі як гіпертензивні розлади,  
макросомія плода, передчасні пологи, а також 
приводити до показань, які потребують прове-
дення кесаревого розтину [1,3,13].

Тому вивчення гормональної функції пла-
центи в жінок із ГД має важливе значення  
для удосконалення алгоритмів моніторингу та 
лікування цього стану з метою поліпшення ре-
зультатів вагітності, а також покращення стану 
здоров’я матері й дитини.
Мета дослідження — проаналізувати гормо-

нальну функцію ФПК у жінок із ГД. 

Матеріали та методи дослідження
Основні клінічні, лабораторні та функціо-

нальні дослідження проведено на базах КНП 
«Київський міський пологовий будинок № 5» 
 та ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінеко-
логії імені академіка О.М. Лук’янової НАМН 

України». До дослідження залучено 120 вагіт-
них: 90 жінок із гестаційним діабетом (основна 
група); 30 жінок без плацентарної дисфункції  
з фізіологічним перебігом вагітності (контроль-
на група). Серед вагітних основної групи 50 па-
цієнток із ГД класу А1 (інсулінонезалежним) 
віднесено до I підгрупи, а 40 вагітних із ГД кла-
су А2 (інсулінозалежним) — до II підгрупи. 

Критерії залучення до дослідження: ва-
гітність від 8 тижнів, наявність лабораторно  
підтвердженого ГД, вік вагітних від 18 років, 
відсутність неврологічної патології або тяжких 
серцево-судинних захворювань у вагітних.

Вік жінок основної групи дослідження коли-
вався в межах від 22 до 42 років і в середньому 
становив 30,8±0,6 року, що не мало статистич-
но значущої відмінності від вагітних контроль-
ної групи (30,4±0,5 року з варіюванням від 21 до  
41 року).

Діагноз ГД верифіковано з використанням 
лабораторних та інструментальних методів  
відповідно до рекомендацій Міжнародної феде-
рації гінекології та акушерства (FIGO, 2015) [7].

Функціональну активність ФПК оцінено  
за рівнем плацентарного лактогену (ПЛ), естріо-
лу (Ес) та прогестерону (Пр) у крові жінок  
на 26–32-му і 37–39-му тижнях вагітності.

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Протокол дослід-
ження затверджено на засіданні комісії з пи-
тань біоетичної експертизи та етики наукових  
досліджень Національного медичного універ-
ситету імені О.О. Богомольця. На проведення  
досліджень отримано інформовану згоду жінок.

Статистичне опрацювання результатів 
проведено за допомогою методів варіаційної  
та альтернативної статистики з використан-
ням комп’ютерного пакету програм «Microsoft 
Office», «MedStat» і «StatTech v. 1.2.0». Аналіз 
числових параметрів виявив, що розподіл  
їх дуже далекий від нормального. Це пояс-
нюється наявністю достатньо складних взає-
мозв’язків між параметрами, що визначаються, 
тому в основу математичної обробки матеріалу 
покладено непараметричні методи математич-
ної статистики. Різницю прийнято вірогідною 
при р≤0,05.

Результати дослідження та їх обговорення
Як відомо, важливу роль у гормональних 

процесах відіграє ПЛ, який є пептидним гор-
моном повністю плацентарного походження  
і виділяється протягом усієї вагітності. ПЛ за-
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ймає ключову позицію в регуляції секреції  
інсуліну в бета-клітинах підшлункової залози. 
Порушення регуляції секреції ПЛ може спри-
чиняти плацентарну дисфункцію та діабетич-
ну ретинопатію, викликати затримку росту  
плода або макросомію, а також впливати на ме-
таболічний статус у дорослому віці [17].

Уперше ПЛ у плазмі крові матері вияв-
ляється на 6-му тижні вагітності, а потім його  
концентрація лінійно зростає приблизно до 
30-го тижня, досягаючи пікових концентрацій. 
Рівні ПЛ позитивно корелюють із масою пла-
центи [16,17]. Окрім того, ПЛ відіграє переваж-
ну роль у стимуляції проліферації бета-клітин  
і виробленні інсуліну під час вагітності [15]. 

Встановлено, що на 26–32-му тижнях вагіт-
ності рівень ПЛ у пацієнток із ГД достовірно 
перевищував такий у здорових вагітних на 10–
16% в абсолютних значеннях, а медіана переви-
щувала 70 перцентиль (рс). Звертає увагу, що в 
разі доношеного терміну вагітності в пацієнток 
із ГД спостерігалося незначне зниження рівня 
ПЛ (табл.), чого не відзначалося у здорових ва-
гітних, у яких із наростанням терміну гестації 
концентрація цього гормону підвищувалася.

Слід зазначити, що у хворих на ГД класу А2 
в ряді випадків спостерігалося зниження рівня 
ПЛ до 35 рс, що свідчить про зменшення гор-
мональної функції плаценти. Вважається, що 
наявність ГД у матері може бути одним із при-
чинних факторів незрілості ворсин плаценти 
через збільшення частоти цієї патології серед 
пацієнтів із діабетом [6,17]. Водночас незрілість 
плацентарних ворсинок може бути пов’яза-
на з підвищеним ризиком затримки росту  
плода, внутрішньоутробної загибелі та майбут-
ніх хронічних захворювань. Так, в одному з до-
сліджень імунофарбування плацент із діабетом 
у III триместрі виявило зниження ПЛ порівня-
но зі здоровими плацентами. Більше того, така 
картина фарбування була особливо виразною 
на ділянках вираженої архітектурної незрілості 
ворсинок [17].

За даними наведеного дослідження, кон-
центрація Пр, на відміну від ПЛ, на 26–32-му 
тижнях вагітності в жінок із ГД була нижчою 

порівняно з показниками здорових вагітних. 
Після 36 тижнів спостерігалося значне зни- 
ження Пр у пацієнток із ГД за абсолютними 
значеннями — майже в 2 рази порівняно зі здо-
ровими вагітними. 

Прогестерон готує та підтримує ендометрій 
для імплантації, відіграє важливу роль в іму-
нологічних реакціях матері на антигени плода  
та під час пологів. Плід використовує Пр для 
синтезу біологічно важливих кортикосте-
роїдів, таких як кортизол та альдостерон [13]. 
Враховуючи ці факти, не дивно, що зниження  
Пр <25 рс поєднувалося із симптомами загро-
зи передчасних пологів, а <15 рс популяції було 
характерним для випадків значного порушен-
ня стану плода, що, імовірно, свідчить про тяж-
кий ступінь функціональної неспроможності  
плаценти. 

Естріол належить до однієї з форм естро-
генів, які сприяють виробленню Пр, адапта-
ції серцево-судинної системи матері, об’єму 
крові та матково-плацентарного кровотоку. 
Естрогени також регулюють гени, що беруть 
участь у надходженні холестерину до плацен-
ти, що є важливим для виробництва стероїдних  
гормонів плода та плаценти. Окрім того, естро-
гени впливають на плід, що розвивається,  
підтримуючи внутрішньоутробний гомеостаз, 
сприяючи дозріванню органів плода, регулюю-
чи нейроендокринну систему плода і час поло-
гів [5,13].

З огляду на те, що в ІІІ триместрі вагітності 
плід виробляє приблизно 9 з 10 попередників 
Ес, показник цього гормону в крові і сечі ва-
гітної широко використовується як достовір-
ний тест діагностування стану плода. У процесі  
синтезу Ес кора наднирників, печінка плода  
і плацента утворюють єдину фетоплацентарну 
одиницю. Оскільки вироблення Ес залежить 
від стероїдогенної взаємодії плода і плаценти, 
його кількість у крові або сечі матері відобра-
жає ферментативні можливості плода і плацен-
ти та, відповідно, благополуччя [13].

За нашими підрахунками, продукція Ес у жі-
нок із ГД на 26–32-му тижнях вагітності прак-
тично відповідала показникам здорових жінок — 

Таблиця
Показники рівня гормонів фетоплацентарного комплексу у вагітних 

із гестаційним діабетом у перцентилях

Гормон ФПК
Значення показника залежно від терміну вагітності

26-32 тижні 37-39 тижнів
Прогестерон 46,0 11,2
Естріол 52,1 35,5
Плацентарний лактоген 74,2 71,3
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52,1 рс (27,0–75,0 рс). Хоча в останні тижні ва-
гітності реєструвалося зниження концентра-
ції Ес у вагітних із ГД до рівня 35,5 рс, воно не  
мало достовірного значення.

Безсумнівно, ГД під час вагітності впливає на 
здоров’я матері й плода. Оскільки рутинні оцін-
ки та стандартизована діагностика гіперінсулі-
немії під час вагітності відсутні, зв’язок між па-
тологічною гіперінсулінемією та наслідками для 
матері й новонародженого на сьогодні вивчені 
недостатньо. Однак передбачається, що гіперін-
сулінемія впливає на адаптацію материнської ге-
модинаміки, потенційно підвищуючи ризик пре-
еклампсії, мертвонародження та затримки вну-
трішньоутробного розвитку [8,13].

Враховуючи значний вплив прееклампсії  
на стан ФПК, нами проаналізовано динаміку 
основних гормональних показників з урахуван-
ням появи цього ускладнення. 

Встановлено, що у 77,3% вагітних на почат-
ку розвитку прееклампсії знижується рівень 
ПЛ, особливо суттєво при тяжкій формі цьо-
го ускладнення (на >25 рс), що вказує на ви-
разні ознаки дезадаптації. Слід зазначити, що за  
допомогою протеолітичного розщеплення ПЛ 
утворюється плацентарний вазоінгібін, який 
може, з одного боку, контролювати ріст судин  
у плаценті, а з іншого — спричиняти плацентар-
ну патологію при прееклампсії [9,11].

Надалі відзначається стабільне підвищен-
ня рівня ПЛ, з приєднанням ознак діабетичної  
фетопатії, що підтверджено даними ультразву-
кового дослідження. У загальних акушерських 
популяціях повідомляється про значні пози-
тивні зв’язки між рівнями ПЛ у матері на 34-му 
тижні вагітності та масою тіла новонароджено-
го. Деякі дослідження показують в 1,6 раза ви-
щу експресію генів ПЛ у плацентах новонаро- 
джених, великих для гестаційного віку, порівня-
но з тими, які мають нормальний розмір [10,16]. 
Надмірний ріст плода при ожирінні та діабеті  
в матері зазвичай пов’язаний з плацентоме-
галією. Але не виключено, що результуючий 
надлишок ПЛ може додатково стимулювати 
збільшення бета-клітин матері й плода та поси-
лювати виробництво інсуліну плода, що спри-
ятиме глікогенезу, відкладенню жиру та росту 
плода. Враховуючи вірогідний позитивний зв’я-
зок між ПЛ і масою плаценти та вагою плода під 
час вагітності з ГД, а також можливу етіологіч-
ну роль у розвитку макросомії, рекомендується 
визначати ПЛ на пізніх термінах вагітності як  
із діабетом, так і без нього [16].

Рівні Пр у наведеному нами дослідженні  
у вагітних із прееклампсією і без неї суттєво 
не різняться (p>0,05). Можливо, це пов’язане  
з тим, що попередник Пр походить із материн-
ського холестерину, тому його вироблення не 
залежить від матково-плацентарної перфузії 
або благополуччя плода [13].

Проте відзначена тенденція до помірного 
зниження вмісту Ес при прееклампсії, що свід-
чить про несприятливі зміни в системі «мати–
плацента–плід» та певною мірою узгоджується 
з даними J. Wan та співавт., які повідомляють 
про нижчі рівні естрогену у вагітних із пре-
еклампсією і припускають, що це зниження 
пов’язане з порушенням функції плаценти [18].

Високоінформативною є сумарна оцінка по-
казників функції ФПК як прояв адаптаційної 
реакції плода. Тому в дослідженні зосередже-
но увагу на системному підході та розглянуто 
комплекс показників функції ФПК як кількіс-
не і якісне уявлення про стан фетоплацентар-
ної системи. Для цього проведено серію дослі- 
джень усіх гормонів в однієї й тієї ж вагітної, що 
дало змогу визначити індивідуальний «адапта-
ційний коридор» ФПК, обмежений найвищими 
і найнижчими («маргінальними») перцентиль-
ними значеннями показників.

Доведено, що практично в усіх обстежених 
вагітних частина показників мала значення  
>75 рс, проте частина залишалася в межах 
нормативного «адаптаційного коридору»  
(25–75 рс). Нерідко виявлялися показники  
<25 рс водночас як із підвищеними, так і з нор-
мальними в одному дослідженні крові. Верхні 
перцентильні значення показника більше свід-
чать про формування компенсаторної гіпер-
функції деяких складових ФПК як систе-
ми, нижні ж вказують на рівень виснаження  
або первинну недостатність найслабшої ланки 
складових ФПК. Інформативною вважається й 
оцінка розкиду між «маргінальними» значення-
ми, збільшення яких вище умовного норматив-
ного «адаптаційного коридору» (75–25–50 рс) 
також може характеризувати нестабільність 
адаптаційних механізмів ФПК.

Виявлено, що у 66,4% вагітних із тяжким 
ГД класу А2 з появою клінічних ознак пре- 
еклампсії наростали ознаки порушення адап-
тації, що пов’язано з негативним впливом пре-
еклампсії на систему «мати–плацента–плід».  
І хоча у 33,6% жінок наростання ознак порушен-
ня адаптації не відбувалося, проте зберігалася 
нестабільність цієї системи у вигляді збільшен-
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ня розкиду «маргінальних» показників ФПК 
у 1,5 раза порівняно з нормативними, тобто  
на ≥75 рс. 

Висновки
Аналіз гормональної функції ФПК у жінок 

із ГД вказує на зміни як плодових (Ес), так  
і плацентарних фракцій (ПЛ, Пр). Визначені 
гормональні порушення відіграють значну роль 
у виникненні ускладнень вагітності в цієї кате-
горії хворих. 

Враховуючи високу інформативність сумар-
ної оцінки характеристик функції ФПК, можна 

зробити висновок, що зміни в гормональній ак-
тивності плаценти жінок із ГД свідчать про по-
рушення в адаптаційній реакції плода та в си-
стемі «мати–плацента–плід», особливо при ро-
звитку ускладнень, таких як прееклампсія.

Отже, результати дослідження підтверджують 
важливість регулярного моніторингу гормональ-
ної функції плаценти жінок із ГД для виявлення 
потенційних ускладнень вагітності та своєчасно-
го застосування заходів щодо запобігання таким 
ускладненням або їхнього лікування.
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