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Актуальність: 14% вагітних жінок у світі страждають від гестаційного цукрового діабету (ГЦД). Особливо 
важливим є дослідження основних молекулярних механізмів (ММ) розвитку інсулінорезистентності (ІР) та по-
рушень метаболізму (МТ) при ГЦД. Обізнаність з теми є необхідною умовою для запобігання прееклампсії, пе-
редчасних пологів, макросомії плода [1], підвищеного ризику розвитку цукрового діабету 2 типу для дитини [2].

Мета дослідження: комплексне вивчення ММ розвитку ІР за ГЦД, а також оцінка його впливу на здоров’я 
плода.

Методи дослідження: аналіз наукової літератури, систематизація та узагальнення даних, вивчення ММ МТ 
під час вагітності.

Результати: ГЦД – це порушення, що проявляється толерантністю до глюкози під час вагітності через 
поступове підвищення рівня гормонів плода і плаценти: прогестерону (ПГ), естрогену (ЕГ) та плацентарного 
лактогену (ЛПЛ). ПГ викликає ІР шляхом інгібування PI3-кіназного шляху та експресії субстрату інсулінового 
рецептора (IRS1). Естрадіол сприяє ІР через активацію JNK шляхом мембранного рецептора ЕГ та серинового 
фосфорилювання IRS-1. Людський плацентарний гормон росту сприяє зниженню активності PI3 через збіль-
шення експресії p85-регуляторної субодиниці, що знижує активність IRS-1. ЛПЛ викликає ІР шляхом зменшен-
ня фосфорилювання IRS-1. У пізніх термінах вагітності відповідь інсуліну на тест толерантності до глюкози 
підвищується приблизно втричі. Після пологів зниження чутливості до інсуліну швидко зникає, що свідчить 
про ключову роль плацентарних гормонів [3].

Відбуваються зміни у МТ матері: знижується чутливість до інсуліну, підвищується рівень жирних кислот 
(ЖК) і глюкози через активацію глюконеогенезу (ГНГ) [4]. Пік розвитку ГЦД зазвичай досягає між 24-м і 28-м 
тижнями вагітності через зниження секреції β-клітинами підшлункової залози інсуліну при накопиченні ЖК, 
які викликають ліпотоксичність β-клітин. Активація ГНГ, окрім гіперглікемії і розвитку ожиріння як матері так 
і плода, призводить до розвитку стеатозу матері та зменшення надходження α-амінокислот до плода [5]. Зро-
стає ризик затримки розвитку плода через порушення синтезу нуклеотидів, ключових біорегуляторів, a нестача 
аргініну призводить до порушення трансплацентарного обміну сполук. У жінок з ГЦД підвищується лептин, 
інгібує дію інсуліну, адипонектин має інсуліносенсибілізуючі властивості, але його рівень за ГЦД значно ниж-
чий. Виникнення ГЦД передбачають за співвідношенням адинопектин/лептин у плазмі крові (0,33) на 6-14 
тижнях вагітності [6]. 

Висновки: ГЦД – це порушення, що характеризується гіперглікемією, яка виникає через розвиток ІР, по-
ступове підвищення рівня гормонів, що впливають на активацію ГНГ, інгібують експресію гену GLUT-4; по-
рушується транспорт амінокислот через плаценту. Подальше вивчення ММ ГЦД необхідне для розробки ефек-
тивних методів профілактики та лікування [6].

Ключові слова: гестаційний цукровий діабет, інсулінорезистентність, гіперглікемія, дисліпідемія, плацен-
тарні гормони, адипокіни, метаболічні порушення, вагітність, плід.
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Актуальність: Сьогодні проблема цукрового діабету з огляду на його поширеність, тяжкість перебігу та 
ускладнення є однією з найактуальніших у світі. Дане захворювання посідає одне з головних місць у структурі 
ендокринної патології та належить до однієї з головних дослідно-наукових та соціально-медичних проблем. 
Кількість хворих на цукровий діабет постійно збільшується, що вказує на глобальну епідемію в усьому світі. 
Науковці прогнозують, що цукровий діабет у ХХI столітті буде хворобою, яка скорочуватиме життя в глобаль-
ному масштабі. Розвиток цукрового діабету спричиненого гострим панкреатитом, найбільш частого захворю-
вання підшлункової залози, підлягало не достатньому вивченню та дослідженню, оскільки даний тип захворю-
вання був виявлений відносно не давно. Це стало причиною відсутності великої бази історії хвороб пов’язаних 
з цим видом цукрового діабету.

Мета роботи: сумація досліджень науковців, що описували хворих та формування єдиної системи розвит-
ку захворювання як каскаду реакцій імунної системи на субклітинному рівні.

Методи дослідження: метод емпіричного дослідження, порівняльний, статистичний та інші методи.
Результати: Гострий панкреатит вірусної етіології може стати причиною розвитку неавтоімунного фуль-

мінантного цукрового діабету першого типу. Основними характеристиками FT1DM є відсутність антитіл до 
В-клітин підшлункової залози, що відрізняє його від типового цукрового діабету. 

Віруси, такі як вірус Коксакі, вірус герпесу чи вірус імунодефіциту людини призводять до розвитку FT1DM, 
оскільки впливають одразу на всі типи клітин залози. 

Механізм розвитку полягає в залученні вродженої та набутої імунної відповіді, що призводить до гіперекс-
пресії генів, які кодують інформацію про МНС 2 класу. Відповідно формування чужорідних антигенів викликає 
цитотоксичну реакцію, що призводить до швидкої та повної деструкції В-клітин включно. 

FT1DM не є поширеним в світі та від загальної частки хворих на T1DM займає лише 9%.
Висновок: дане дослідження відображає можливий варіант розвитку, на молекулярному рівні, цукрового 

діабету першого типу у пацієнтів з діагностованим гострим панкреатитом. Завдяки дослідженням виявлено за-
кономірність деструкції В-клітин при інфекційному панкреатиті, результатом якого стає поява неавтоімунного 
фульмінантного цукрового діабету першого типу. Основною характеристикою є відсутність антитіл до В-клітин 
підшлункової залози.
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