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Висвітлено сучасні погляди на зміни окремих складових гомеостазу за вагітності. Розглянуто провідну роль в 

цьому процесі гестаційної домінанти, інтегральної саморегулювальної системи. Описані зміни в синтезі стероїдних, 

кортикостероїдних і тиреоїдних гормонів. Водночас охарактеризовано зміни імунобіологічної реактивності корів під 

час вагітності, зокрема зниження неспецифічної резистентності організму. Детально висвітлені питання фізіології 

системи мати–плацента–плід та біохімічні показники і властивості плацентарної крові. 
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Вагітність можна розглядати як унікальну еволюційно вдосконалену систему довготривалої 

адаптації материнського організму до виношування та народження плода. 

Провідну роль в адаптації організму самки відіграє гестаційна домінанта, як енергетичний 

фонд, що використовує енергію за певним вектором та гальмує можливість інших центрів реа-

гувати на специфічні імпульси. Також гестаційну домінанту розглядають як функціональну си-

стему, яка під дією внутрішніх і зовнішніх факторів здійснює біологічну адаптацію за допомо-

гою медіаторів ЦНС і мізочка та біоенергетичної основи еритроцитів й лейкоцитів, тобто регу-

лює системи управління ЦНС, ВНС, ендокринну систему і неспецифічне середовище – кров–

лімфа [1]. Зазначена регуляція сприяє перерозподілу енергетичних ресурсів для функціонування 

АТФ-залежних процесів. Останні пов'язані з холінергічною та адренергічними системами [2]. 

Вважається, що провідні адаптивні програми – синтаксичну та кататоксичну запускають плаце-

нтарні й ендометріальні протеїни – трофобластичний β1-глікопротеїн, хоріонічний гонадотро-

пін, α2-мікроглобулін фертильності, плацентарний а1-мікроглобулін. Показники їх рівня у крові 

використовуються в медицині як якісні, так і як прогностичні критерії вагітності [3]. 

У фізіології вагітності визначальна роль також належить утворенню та функції інтегральної са-

морегулювальної системи мати – плацента –плід. Синтезовані нею пептидні та стероїдні гормони 

не контролюються за принципом зворотного зв'язку, а тому їх виділення залежить лише від функ-

ціональної активності плаценти. Формування структури плаценти корів відбувається протягом 

усього періоду плодоношення від синдесмохоріального до епітеліохоріального типу [4]. Морфо-

генез плаценти залежить від розвитку матково-плацентарного кровообігу, зокрема спіральних арте-

рій [5] та інтенсивності формування місцевих ангіоструктур [4]. Тому, одна з перших адаптивних 

реакцій за вагітності полягає в адекватній зміні гемодинаміки як в усьому організмі матері, так і в 

матці. В подальшому інтенсивність плацентарного обміну, а отже й розвиток плода, цілком зале-

жить від місцевого гемостазу та регулятивних механізмів мікроциркуляції крові [6]. Головними 

функціями плаценти є: трофіка та білковий синтез, газообмін, синтез і регуляція гормонів, регуля-

ція гемостазу, антитоксична дія, виділення метаболітів, депонування біологічно активних речовин, 

імунорегуляція, регуляція процесів пероксидного окиснення ліпідів [7]. 

Розвиток вагітності супроводжується підсиленням синтезу стероїдних гормонів. Під час ем-

бріогенезу в крові корів збільшується концентрація прогестерону на 26,2 %, тестостерону — 

69,2 % та знижується вміст естрадіолу 17 β на 36,7 %. За формування фетоплацентарного ком-

плексу спостерігається зниження прогестерону на 21,3 % та збільшення естрадіолу на 62,6 %, 

тестостерону – на 35,3 %. Окремі автори зазначають, що саме цей період має численні ризики 

переривання вагітності [8], що можливо, пов'язано саме із зазначеними тимчасовими змінами у 

співвідношенні стероїдів. Подальша інтеграція функціональних систем матері та плода спричи-
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няє підвищення концентрації прогестерону. За 40–25 діб до родів вона досягає 3,4±0,85 нмоль/л 

за вмісту естрадіолу 0,18±0,06 нмоль/л (співвідношення 18,9:1) [8–9]. 

Протягом вагітності істотних змін зазнає і синтез кортикостероїдних гормонів. На початку 

ембріогенезу в крові корів міститься 13,3±2,05 нг/мл кортизолу, який підвищується до 

24,3±4,73 нг/мл або на 82,7 %. До п'ятого місяця його вміст знижується на 20 % і втримується 

на рівні 16,9±0,63 нг/мл. Кількість попередника кортизолу – 11-дезоксикортизолу, навпаки, до 

1,5-місячного терміну знижується з 1,13±0,13 до 0,52±0,04 нг/мл, що пов'язано з його активною 

участю в метаболізмі кортизолу. В наступному його рівень зростає і утримується на рівні 

1,00±0,03–1,10±0,04 нг/мл. Подібна динаміка спостерігається і в концентраціях кортикостерону 

[10]. Ці дані свідчать, що наднирникові залози відіграють певну роль у розвитку вагітності, а 

найбільш вираженою їх реакція спостерігається в період плацентації. 

Із динамікою вмісту прогестерону співпадають зміни рівня тиреоїдних гормонів. Встанов-

лено, що концентрації Т3 і Т4 протягом вагітності поступово зменшуються і за місяць до родів 

досягають мінімального показника – 1,08–0,90 нмоль/л, що зумовлено їх посиленим викорис-

танням. В інших роботах  відзначається зниження Т3 на 30 % та Т4 до 34,3±54,2 нМО/мл [11]. 

Зміни імунобіологічної реактивності організму корів під час вагітності відіграють важливу роль 

в системі мати–плід. Для цього періоду характерні істотні та адекватні зміни в імунній системі, зок-

рема зниження неспецифічної резистентності, особливо в першій половині вагітності, для запобі-

гання відторгнення плода як чужорідного агента [12]. Встановлено, що тільність у корів супрово-

джується різної сили функціональними розладами системи лімфоцитів, незначним пригніченням 

гуморальної ланки імунітету, стимулюванням хелперної та дисфункцією супресорної ланки імуні-

тету. Під час родів і одразу після них імунодефіцит поглиблюється до РІН = –2,36 і – 4,35, що вва-

жається преморбідним синдромом післяродової патології. Загальна динаміка проектує поступове 

підвищення протягом вагітності Т-, В- та ЛЖ-лімфоцитів й різке їх зниження після родів. Найви-

щий рівень імуноглобулінів А, Мі G спостерігається на шостому–сьомому місяцях, після чого він 

починає знижуватися і досягає мінімуму у перші доби після родів. Вірогідно, це пов'язано з елімі-

нацією імунних білків в молочну залозу. Інші автори свідчать, що в останній місяць вагітності вміст 

альбумінової, альфа- і бета-глобулінових фракцій білка в сироватці крові істотно не змінюється. 

Також встановлено, що в периферійній крові лімфоцити з поверхневим вмістом IgM складають 25–

26 %, а в період 5–6 міс. зростають до 29 %. В другій половині вагітності кількість розеткоутворю-

вальних клітин та IgG в сироватці крові зростає порівняно з терміном 3–4 міс. [13, 14]. 

Супресорна перебудова імунної системи за вагітності забезпечується переключенням Th1 – Th2 і 

Th3 клітини. Останні продукують цитокіни, які інгібують природні цитотоксичні клітини та одноча-

сно стимулюють синтез антитіл проти циркулюючих алоантигенів плода [15]. За підвищеної функ-

ції наднирникових залоз (гіперадреногенії) у вагітних проходить активація NK-клітин, які проду-

кують прозапальні Th1-цитокіни, зокрема ФНП, чим порушують механізми гестаційної імуносупре-

сії. Інший гормон вагітності – хоріонічний гонадотропін ХГ має дозозалежну імунотрофічну дію, 

яка проявляється як посилення експресії рецепторів до ІЛ-2, що зумовлює збільшення пула активо-

ваних хелперів [16]. Тобто, ХГ можна розглядати як фетоплацентарний протектор двофазної дії, 

головний ефект якого спрямований на блокування аферентної ланки гуморальної відповіді і, вод-

ночас, здатного підсилювати еферентну ланку імунної реакції. В основі місцевої імунної толерант-

ності лежить функція спеціальної тканини ембріонального походження, яка складається з клітин 

цитотрофобласта та багатоядерного синтициотрофобласта. Ця структура виконує насамперед паси-

вний захист, обумовлений низькою імуногенністю трофобласта з слабкою експресією класичних 

молекул головного комплекса гістосумісності, а також його вираженою стійкістю до дії цитотокси-

чних лімфоцитів, крім лімфокінактивованих кілерів [17, 18]. 

Фізіологія системи мати–плацента–плід базується на динаміці плацентарної проникності 

(бар'єру), її основною морфологічною структурою є судинне плетиво центральних стовбурових 

та периферійних ворсин котиледонів і стінок крипт карункулів та їх епітеліальний покрив [19], 

а рівень обміну регулюється плацентарним гемостазом. Сутність бар'єру полягає у властивості 

плаценти затримувати окремі та пропускати інші речовини з крові матері у кров плода. Зокре-

ма, не проходять крупномолекулярні сполуки, деякі мікроорганізми, паразити та їх яйця. 

Внутрішнє середовище матки заповнюється муцинумістним секретом. Це вказує на існу-

вання параплацентарного обміну, що здійснюється через амніотичну рідину і позаплацентарні 
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ділянки плодової оболонки та ендометрію і має важливе значення у підтриманні гомеостазу 

плода. Плацента інтенсивно виділяє моноамінооксидазу (МАО) – інтегральний флавінвмісти-

мий білок мітохондріальних мембран, який бере участь в обміні біогенних амінів. Слід зазна-

чити, що співвідношення МАО типів А і Б змінюється протягом вагітності. На початку є необ-

хідність в МАО Б для інтенсивної деградації мінорних амінів, а в пізні терміни – високого рівня 

МАО А, що перешкоджає надмірному скопиченню серотоніну, який зумовлює скорочення гла-

деньких м'язів та відторгнення плаценти [20]. 

Плацентарна кров (ПК) відрізняється від крові дорослого організму рядом показників системи 

коагуляції, переносу кисню, імунологічних і реологічних характеристик, системи кровотворення і 

вмісту білкових компонентів. Так, відмічається зниження в'язкості за рахунок фетального варіанта 

фібриногену та зменшення імуноглобулінів, особливо Ig M та Ig A. Загалом, система коагуляції ха-

рактеризується зниженим вмістом майже усіх його факторів II – XII (крім XIII і IX), фібриногену, а 

також і його інгібіторів: AT III, протеїну С, кофактора II гепарину [21, 22]. 

Інтенсивну систему переносу оксигену зумовлюють структурно-функціональні особливості 

еритроцитів та фетальний гемоглобін, що має підвищену спорідненість до кисню. Однією з 

унікальних відмінностей є те, що ПК багата на незрілі СК-попередники. Для неї характерний 

значно більший рівень у-глобулінів і більш низький а- і β-глобулінів на тлі зниженого вмісту 

загального білка. Серед модельованих білків, притаманних лише плацентарному кровообігу, 

відомі: еритропоетин, що належить до групи цитокінів, білок-інгібітор коагуляції крові, ферит-

рин, що бере участь в обміні і транспорті заліза, глютатіон-S-трансфераза, що відіграє важливу 

роль у функціонуванні еритроцитів плода, 3315-глікопротеїд з функціями імуносупресора,  

транспорин, який забезпечує транспортування проестинів, лактодоерин та інші [23, 24]. 
ПК також містить білки з групи фетальних: фактор ранньої вагітності, раково-ембріо-

нальний антиген, а-фетопротеїн. Їх функція остаточно не вивчена, але відомо, що вони знахо-
дяться в тісному зв'язку як із процесами гестації, так і з канцерогенезом. Характерним також є 
високий вміст плацентарних білків – гормонів і факторів росту (хоріонічні соматотропні, гона-
дотропін, тиреотропін, плацентарний лактоген, лептин, пролактин, гастрит-рилізинг пептид, 
фактор росту СК, ІЛ, ГМ–КСФ, Г–КСФ та інші, ендорфіни та енкефаліни, неропептид Y, що 
індукує судинозвужуючий ефект. Відомо, що в ПК існує підвищений рівень речовин антиокси-
дантної системи: каротиноїдів, аскорбінової кислоти, токоферолів, тіаміну, піридоксину, ніко-
тинової кислоти. Такий підвищений рівень антиоксидантів зумовлює збільшення резистентнос-
ті плазми ПК до Са

2+
 індукованого перекисного окиснювання ліпідів. Як орган з інтенсивним 

метаболізмом, плацента багата різними ферментами, частина з яких виявляється в ПК. Зокрема, 
важливе значення мають мембранозв'язані ферменти фосфатаза, гуанілатциклаза, ароматаза, 
трансфери, аденілациклаза, фібронектин, а також гіалуронідаза і глутатіонтрансферази, що віді-
грають важливу роль у процесах детоксикації шкідливих речовин [25–27]. 

У медицині широко застосовують різноманітні моніторингові методики визначення функці-
онального стану плаценти та внутрішньоутробного розвитку плода. Зокрема, вміст білірубіну, 
глюкози, загального білка, сечовини в амніотичній рідині та кордовій крові використовується 
як маркери біохімічних порушень для раннього виявлення фетальної патології. А визначення 
концентрацій плазмового протеїну, хоріонічного гонадотропіну, а-фетопротеїну, некон'югова-
ного естріолу дозволяє проводити діагностику як ембріональних дефектів й хромосомних ано-
малій, так і встановлювати багатопліддя, крупнопліддя, затримку розвитку плода, резус-
конфлікт, внутрішньоутробну загибель, загрозу аборту, наближення родів тощо [28–29]. У ве-
теринарії подібні методи контролю за гестаційними процесами на сьогодні не розроблені. 

Висновок. Таким чином вагітність зумовлює комплекс складних взаємообумовлюючих адап-

тивних реакцій різних систем гомеостазу, які недостатньо вивчені у ветеринарній репродуктології і 

потребують глибокого дослідження. Також зміни морфологічних і біохімічних показників у вагіт-

них корів слід враховувати в діагностичному аналізі та інтерпретації його результатів. 
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Адаптационные изменения отдельных составляющих гомеостаза во время беременности 

С. А. Власенко, А. В. Ерошенко  
В статье наведены современные взгляды на изменения отдельных составляющих гомеостаза во время беремен-

ности. Рассмотрено ведущую роль в этом процессе гестационной доминанты, интегральной саморегулирующейся 
системы. Описанные изменения в синтезе стероидных и тиреоидных гормонов. Наряду с этим охарактеризованы 
изменения иммунобиологической реактивности коров во время беременности, в частности снижение неспецифичес-
кой резистентности организма. Подробно освещены вопросы физиологии системы мать–плацента–плод, биохимиче-
ские показатели и свойства плацентарной крови. 

Ключевые слова: прогестерон, тестостерон, эстрадиол, кортизол, плацентарная кровь. 
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Adaptive changes of individual homeostasis components during pregnancy 

S. Vlasenko, O. Eroshenko 
In the light of modern scientific views leading role in the adaptation of gestational dominant females play as an energy 

fund that uses the energy of a particular vector and hinders the possibility of other centers to respond to specific stimuli. It is 
believed that adaptive driving program – syntax and launch endometrial and placental proteins – trophoblastic b1-
glycoprotein, human chorionic gonadotropin, a2-microglobulin of fertility, placental a1-microglobulin. The indicators of their 
level in the blood is used in medicine as quality and as prognostic criteria pregnancy. 

In the physiology of pregnancy decisive role also includes the formation and function of Self-Regulatory integrated sys-
tem "mother–placenta–fetus". It synthesized peptide and steroid hormones are not controlled on the basis of feedback, and 
therefore their selection depends on the functional activity of the placenta. The main functions of the placenta are: trophic and 
protein synthesis gas exchange, synthesis and regulation of hormones, regulation of hemostatic, antitoxic action, separation 
of metabolites deposit of biologically active substances, immunoregulation, regulation of lipid peroxidation. 

The development of pregnancy accompanied by enhancement of synthesis of steroid hormones. During embryogenesis in cattle 

blood concentration of progesterone increased by 26.2 %, testosterone – 69.2 % and decreases estradiol 17 beta content 36.7 %. 

With the formation of placenta progesterone decrease by 21.3 % and increased 62.6 % for estradiol, testosterone by 35.3 %. 
During pregnancy, undergo significant changes synthesis of hormones. In early embryogenesis in cattle blood contains 

13.3±2.05 ng / ml cortisol, which increases to 24.3±4.73 ng / ml or by 82.7 %. By the fifth month of its content is reduced by 
20 % and contained at 16.9±0.63 ng / ml. Number precursor of cortisol – 11 dezoksykortyzola contrary, to 1.5-month period 
decreased from 1.13±0.13 ng / ml to 0.52±0.04 ng / ml, due to its active participation in cortisol metabolism. In its next level 
and kept growing at 1.00±0.03 – 1.10±0.04 ng / ml. This dynamics is observed at concentrations of corticosterone. 

With progesterone dynamics reflect changes in thyroid hormones. Established that the concentration of T3 and T4 dur-
ing pregnancy gradually reduced and a month to families below the minimum rate – 1.08–0.90 nmol / L, due to their in-
creased use. In other works noted that the decrease in T3 and T4 30 % to 34.3±54.2 CME / ml. 

Changes immunobiological reactivity cows during pregnancy play an important role in the mother – fetus. This period is 
characterized by substantial and adequate changes in the immune system, in particular the reduction of non-specific re-
sistance, especially in the first half of pregnancy, to prevent rejection of the fetus as a foreign agent. 

Suppressor alteration of the immune system by switching pregnancy provided Th1–Th2/Th3 cells. Last producing cytokines 

that inhibit natural cytotoxic cells and simultaneously stimulates the synthesis of antibodies circulating fetal antigens. Physiology of 

the mother-placenta-fetus based on the dynamics of placental permeability (barrier). Its main morphological structure is a vascular 

web of the central and peripheral crypts walls carbuncles and their epithelial covering, and the level of placental exchange regulated 

hemostasis. The essence lies in the barrier properties of the placenta delay and miss some other substances from the mother's blood 

in the blood of the fetus. In particular, there are large molecular compounds, some bacteria, parasites and their eggs. 

The characteristic that placental blood (PC) is different from adult blood a number of indicators of coagulation, oxygen 

transfer, immunological and rheological characteristics, the system of blood and protein content components. 
In humane medicine is widely used in a variety of monitoring methods for determining the functional state of the placen-

ta and fetal development. In particular, bilirubin, glucose, total protein, urea in the amniotic fluid and cord blood is used as 
markers of biochemical disturbances for the early detection of fetal pathology. A determination of concentrations of plasma 
protein, human chorionic gonadotropin, α-fetoprotein, unconjugated estriol allows diagnosis of a fetal defects and chromo-
somal abnormalities, and set multiple pregnancy, large fetus retention of fetal Rh-conflict of inside womb death, abortion 
threat, approaching families etc. In veterinary medicine such control methods for gestational processes must be developed. 

So Pregnancy causes of complex adaptive reactions of different homeostasis systems are not well understood in Veteri-

nary Reproduction and require deeper study. Also change of the morphological and biochemical parameters in pregnant cows 

should be considered in the diagnostic analysis and interpretation of its results. 

Key words: progesterone, testosterone, estradiol, cortisol, placental blood. 
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