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Поширеність ожиріння (ОЖ) в останні десятиліття характеризується 
тенденцією до стрімкого зростання та визначається ВООЗ як «гло-

бальна епідемія». Ожиріння та надлишкова маса тіла є одним із найпоши-
реніших чинників ризику хронічних неінфекційних захворювань. На них 
страждає близько 60 % дорослого населення в Європейському регіоні [27].

Закономірно, інцидентність ОЖ серед жінок фертильного віку також 
зростає. Дедалі частіше вагітність ускладнюється екстремальним або пато-
логічним ОЖ, що є однією з важливих проблем репродуктивного здоров’я. 
У світі щорічно реєструють близько 39 млн вагітностей, ускладнених 
материнським ОЖ [4], а в деяких регіонах поширеність надмірної маси 
тіла й ОЖ під час вагітності перевищує 60 % [4, 5].

Ожиріння як чинник реалізації 
метаболічних порушень 
при гестаційному 
цукровому діабеті

Мета — оцінити патофізіологічну роль ожиріння в реалізації метаболічних пору-
шень у жінок із гестаційним цукровим діабетом (ГЦД).

Матеріали та методи. Обстежено 125 вагітних, із них 33 з ожирінням, 32 із ГЦД та 
37 із коморбідністю ГЦД та ожиріння. Контрольна група — 23 практично здорові 
вагітні. Проведено визначення вмісту прозапальних цитокінів (інтерлейкіну-1 
(ІЛ-1), ІЛ-6, ІЛ-17, фактора некрозу пухлини  (ФНО-)), С-реактивного білка 
(С-РБ) і показників глюкометаболічного профілю.

Результати. Інтегральний аналіз структури інцидентності ступенів ожиріння по гру-
пах виявив статистично значуще підвищення градацій ожиріння в жінок із поєдна-
ною патологією. Індекс інсулінорезистентності HOMA-IR був статистично значущо 
вищим у пацієнток з ожирінням у 1,1 разу (р < 0,05) порівняно з ізольованим ГЦД 
та у 2,5 разу (р < 0,001) порівняно з контрольною групою, при поєднаному перебігу 
ГЦД та ожиріння — у 1,2 разу (р < 0,001) та 2,7 разу (р < 0,001) відповідно. Показники 
групи ожиріння та групи коморбідності відрізнялися в 1,1 разу (р < 0,001). Медіана 
вмісту С-РБ у вагітних із ГЦД та ожирінням становила 8,12 мг/л, у пацієнток з ожи-
рінням — 6,95 мг/л, у вагітних із ГЦД — 4,47 мг/л. Ці результати перевищували 
контрольні значення (2,67 мг/л) у 3,04 разу (p < 0,001), 2,6 разу (p < 0,001) та 1,7 разу 
(p < 0,001) відповідно. Результати вивчення активності прозапальних цитокінів свід-
чили про їх значущу гіперекспресію в усіх досліджуваних групах, але девіації мали 
виразніший характер у жінок із коморбідним перебігом ГЦД та ожиріння. Виявлено 
кореляційні зв’язки між параметрами глюкометаболічного профілю та маркерами 
запалення, а також сильні прямо пропорційні зв’язки між індексом маси тіла та вміс-
том ІЛ-17 (r = 0,91; p < 0,01), ІЛ-6 (r = 0,89; p < 0,01), ІЛ-1 (r = 0,94; p < 0,01) ФНП- 
(r = 0,88; p < 0,01) та С-РБ (r = 0,86; p < 0,01) у жінок з коморбідною патологією.

Висновки. Наявність супутнього ожиріння в жінок із ГЦД характеризується 
інтенсифікацією фенотипу метазапалення, що виявляється виразнішою експре-
сією прозапальних біомаркерів (цитокінів ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-17, ФНП-) та С-РБ 
і асоціюється зі статистично значущо глибшими девіаціями глюкометаболічного 
профілю, прогресуванням інсулінорезистентності та погіршенням перебігу ГЦД 
порівняно з ізольованою патологією.

Ключові слова:

ожиріння, гестаційний цукровий діабет, інсулінорезистентність, метазапалення, 

прозапальні цитокіни.
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Ожиріння пов’язане з широким спектром сер-
йозних несприятливих наслідків для матері та 
потомства, таких як прееклампсія, гестаційна 
гіпертензія, діабет, передчасні пологи, спонтанні 
аборти, вроджені вади, макросомія та негативний 
вплив на здоров’я дитини в дорослому віці [1, 3, 22].

Гестаційний цукровий діабет (ГЦД) є найчасті-
шим  метаболічним розладом вагітності та різно-
видом хронічної запальної патології з порушен-
ням вуглеводного обміну. Близько 10 % вагітних 
у світі мають діагноз ГЦД, цей показник варіює 
від 7,5 до 27,0 % у різних регіонах і переважно 
залежить від раси та діагностичних критеріїв 
[23]. Це гетерогенний розлад, який є результатом 
складної взаємодії між генетичними чинниками 
та зовнішніми чинниками. Ожиріння в жінок 
репродуктивного віку є одним із найважливі-
ших тригерів розвитку ГЦД. Установлено, що 
серед вагітних із надмірною масою тіла та ОЖ 
ризик розвитку ГЦД вищий більш ніж удвічі, 
ніж у жінок з нормальною масою тіла [3 — 5]. 
Жінки з ГЦД мають вищий ризик прееклампсії, 
кесаревого розтину, плечової дистоції, післяпо-
логових кровотеч та в сім разів більший ризик 
розвитку цукрового діабету 2 типу в майбутньому 
порівняно з жінками з еуглікемією. Гестаційний 
цукровий діабет також спричинює макросомію, 
дитяче ОЖ, метаболічний синдром та серцево-
судинні захворювання в потомства [1, 7, 9, 11].

Коморбідність ГЦД та надмірної маси тіла 
або ОЖ може значно підсилити несприятливі 
наслідки [6, 13, 21]. Серед провідних патофізіо-
логічних механізмів реалізації такого нозологіч-
ного тандема розглядають хронічне метаболічне 

запалення низького ступеня — «метазапалення», 
яке ініціює формування у вагітної прозапального 
стану з підвищеною активністю або експресією 
маркерів запалення, що негативно впливає на 
інсулінові рецептори, призводить до інсуліно-
резистентності та підсилює метаболічні девіації 
[9, 10, 13].

Мета дослідження — оцінити патофізіологічну 
роль ожиріння в реалізації метаболічних пору-
шень у жінок із гестаційним цукровим діабетом.

Матеріали та методи
При проведенні дослідження дотрима-

но всіх етичних стандартів «Правил етичних 
принципів проведення наукових медичних 
досліджень за участю людини», затвердже-
них Гельсінською декларацією (1964 — 2013), 
«Загальної декларації про біоетику та права 
людини» (ЮНЕСКО, 2005) та національного 
законодавства. Інформована згода була отримана 
від усіх пацієнток. Дослідження проведене на 
базі відділення патології вагітності Харківської 
обласної клінічної лікарні.

У дослідженні взяли участь 125 вагітних. 
Термін вагітності — 28 — 34 тиж. Із них сформова-
ні такі клінічні групи: 33 вагітні з ОЖ, 32 із ГЦД, 
37 із коморбідністю ГЦД та ОЖ. Контрольна 
група — 23 практично здорові вагітні (табл. 1).

Критерії вилучення з дослідження: цукро-
вий діабет 1 та 2 типу, багатоплідна вагітність, 
застосування лікарських засобів, що впливають 
на метаболізм глюкози (метформін, глюкокор-
тикостероїди, імуносупресанти), захворювання, 
пов’язані з девіантним метаболізмом глюкози, 

Таблиця 1. Клінічна характеристика обстежених жінок  

Показник
ОЖ 

(n = 33)

ГЦД 

(n = 32)

ГЦД та ОЖ 

(n = 37)

Контрольна 

група (n = 23)
2-критерій Пірсона

Вік вагітної, роки 28,6 ± 1,9 28,9 ± 2,1      34,3 ± 2,4К**## 27,9 ± 1,4

Гестаційний вік, тиж 31,8 ± 2,2 32,1 ± 1,9 30,9 ± 2,1 31,6 ± 1,8

Індекс маси тіла, кг/ м2  36,3 ± 2,9К   28,4 ± 1,2К*   37,6 ± 3,2К# 22,7 ± 2,3

Вагітність 1

 2

  3

21 (63,6 %)

8 (24,2 %)

4 (12,2 %)

19 (59,4 %)

9 (28,1 %)

4 (12,5 %)

24 (64,9 %)

8 (21,6 %)

5 (13,5 %)

15 (65,2 %)

5 (21,7 %)

3 (13,1 %)

p = 0,997; 2 = 0,500

Діти 1

  2

10 (30,3 %)

2 (6,1 %)

11 (34,4 %)

1 (3,1 %)

14 (37,8 %)

2 (5,4 %)

6 (26,1 %)

2 (8,7 %)
p = 0,947; 2 = 1,664

Сімейний анамнез діабету 4 (12,2 %) 5 (15,6 %) 14 (37,8 %) 3 (13,1 %) p = 0,025; 2 = 9,389

Вагітність із негативним 

результатом в анамнезі
4 (12,2 %) 5 (15,6 %) 7 (18,9 %) 3 (13,1 %) p = 0,867; 2 = 0,727

Курці активні 2 (6,1 %) 1 (3,1 %) 1 (2,7 %) 0 p = 0,693; 2 = 1,451

Курці в минулому 8 (24,2 %) 10 (31,3 %) 10 (27 %) 5 (21,7 %) p = 0,865; 2 = 0,731

Примітка. Категорійні показники наведено як кількість випадків та частка, кількісні — у вигляді M ± SD.

Статистично значуща різниця щодо показників контрольної групи: К p  <  0,001.

Статистично значуща різниця щодо показників групи ОЖ: * p  <  0,001; ** p < 0,05.

Статистично значуща різниця щодо показників групи ГЦД: # p  <  0,001; ## p < 0,05.
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фізична непрацездатність, психічні розлади, від-
мова пацієнтки брати участь у дослідженні.

Діагноз ГЦД установлювали згідно з критері-
ями Американської діабетичної асоціації (ADA, 
2021) та Європейської асоціації з вивчення діа-
бету (EASD, 2021). При діагностиці ожиріння 
використовували рекомендації Європейської 
асоціації з вивчення ожиріння (EASO, 2015).

Антропометричне дослідження передбача-
ло вимірювання зросту та маси тіла й розра-
хунок індексу маси тіла (ІМТ) за формулою 
Кетле. Результати оцінювали відповідно до 
класифікації ВООЗ (1997): ІМТ < 18,5 кг/ м2 — 
дефіцит маси тіла, 18,5 — 24,9 кг/ м2 — нормаль-
на маса тіла, 25,0 — 29,9 кг/ м2– надлишкова 
маса тіла, 30,0 — 34,9 кг/ м2 — ожиріння І сту-
пеня, 35,0 — 39,99 кг/ м2– ожиріння ІІ ступеня, 
 40,0 кг/ м2 — ожиріння ІІІ ступеня.

Вміст глюкози натще визначали стандартним 
ферментним методом із застосуванням гексокі-
нази. Для оцінки вмісту глікованого гемоглобіну 
(HbA1c) використовували імунотурбідиметрич-
ний спосіб. Рівень інсуліну вимірювали за допо-
могою електрохемілюмінісцентного імунотесту 
ECLIA з набором Elecsys Insulin. Індекс інсулі-
норезистентності (Homeostasis Model Assessment 
of Insulin Resistance (НОМА-IR)) розраховували 
за стандартною формулою.

Плазматичні рівні інтерлейкіну-1 (ІЛ-1), 
ІЛ-6, ІЛ-17 та фактора некрозу пухлини  
(ФНП-) визначали за допомогою імунофер-
ментного аналізу із застосуванням наборів 
реактивів Human IL-1, Human IL-6, Human 
IL-17А та Human TNF- ELISA Kit (Elabscience®, 
США). Кількісне визначення С-реактивного 
білка (С-РБ) у плазмі крові проводили висо-
кочутливим методом із використанням набору 
реактивів hs-CRP ELISA (Biomerica, США).

Статистичний аналіз отриманих даних вико-
нано з використанням програми Statistica Basic 
Academic 13. Застосовували методи описової 
статистики: розрахунок середнього арифме-
тичного значення (М), стандартного відхи-
лення (SD) та 95 % довірчого інтервалу (ДІ). 
Статистичну значущість відмінностей кількісних 
параметрів між групами визначали з використан-
ням 2-критерію Пірсона. Порівнювали середні 
значення змінних за допомогою параметрич-
них методів за нормального розподілу ознак, 
t-критерію Стьюдента. Відповідність закону 
нормального розподілу підтверджували методом 
Шапіро — Уї лка. Якщо розподіл ознак не відпо-
відав нормальному, то застосовували непара-
метричний метод — U-критерій Манна — Уї тні. 
Статистично значущими вважали відмінності 
при р < 0,05.

Результати
Структура інцидентності ступенів ОЖ за 

класифікацією ВООЗ була такою: у групі з ізо-
льованим ОЖ І ступінь виявлено у 60,6 % осіб, 
ІІ — у 24,2 %, ІІІ ступінь — у 15,2 %, у групі поєд-
наного перебігу ОЖ і ГЦД — 27,0, 35,1 та 37,9 % 
відповідно (табл. 2).

Попри те що за ІМТ статистичної значущої 
різниці між групами не виявлено, аналіз частоти 
ступенів ожиріння виявив значуще переважання 
І ступеня в пацієнток групи з ізольованим ОЖ 
(p = 0,004, 2 = 8,031) та ІІІ ступеня ОЖ у групі 
коморбідної патології (p = 0,033, 2 = 4,540). 
Інтегральний аналіз структури інцидентності 
ступенів ожиріння виявив статистично значуще 
підвищення градацій ОЖ у жінок із поєднаною 
патологією (p = 0,014, 2 = 8,586).

При аналізі показників глюкометаболічного 
профілю встановлено, що майже всі параметри 
в обстежених групах відрізнялися при порівнян-
ні зі значеннями як в контрольній групі, так і в 
інших групах (табл. 3).

Результати обчислювання індексу HOMA-IR 
продемонстрували значуще його підвищення 
в пацієнток з ОЖ у 1,1 разу (р < 0,05) порівняно 
з ізольованим ГЦД та в 2,5 разу (р < 0,001) порів-
няно з контрольною групою, при поєднаному 
перебігу ГЦД та ОЖ — у 1,2 разу (р < 0,001) та 
2,7 разу (р < 0,001) відповідно. Показники групи 
ОЖ та групи коморбідності відрізнялися в 1,1 разу 
(р < 0,001). Статистично найвиразніші девіації 
зареєстровано в групі з поєднаною патологією, що 
підтверджує домінантну роль ОЖ у формуванні 
резистентності до інсуліну під час вагітності, яка 
є критичним компонентом патофізіології ГЦД.

Медіана вмісту С-РБ у вагітних із ГЦД та ОЖ 
становила 8,12 (95 % ДІ 7,76 — 8,56) мг/ л, у паці-
єнток з ОЖ — 6,95 (95 % ДІ 6,59 — 7,41) мг/ л, 
вагітних із ГЦД — 4,47 (95 % ДІ 4,16 — 4,75) мг/ л 
(рисунок). Ці результати перевищували конт-
рольні показники (2,67 (95 % ДІ 2,43 — 2,84)) мг/ л 
у 3,04 разу (p < 0,001), 2,6 разу (p < 0,001) та 
1,7 разу (p < 0,001) відповідно.

Таблиця 2. Частота різних ступенів ожиріння 

в досліджуваних жінок

Ступінь 

ожиріння

ОЖ 

(n = 33)

ГЦД та ОЖ 

(n = 37)
2-критерій Пірсона

І 20 10
p = 0,004 

2 = 8,031

p = 0,014 

2 = 8,586
ІІ 8 13

p = 0,321 

2 = 0,986

ІІІ 5 14
p = 0,033 

2 = 4,540
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Виявлено суттєві статистично значущі від-
мінності за вмістом С-РБ між жінками з ГЦД 
та пацієнтками з ОЖ (р < 0,001), поєднання цих 
патологій призводило до активації запальних 
реакцій, що виявлялося статистично значущим 
збільшенням концентрації С-РБ порівняно як 
з ізольованим ГЦД (р < 0,001), так і ізольованим 
ОЖ (р < 0,001).

Інтенсифікація процесів запалення в жінок 
із ГЦД та ОЖ підтверджена також результа-
тами вивчення активності прозапальних цито-
кінів (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-17 та ФНП-), значу-
ща гіпер екс пресія яких зареєстрована в усіх 

досліджуваних групах. Девіації мали значущо 
виразніший характер у жінок із коморбідним 
перебігом ГЦД та ОЖ (табл. 4).

Аналіз кореляцій вмісту маркерів запалення 
з експресивністю показників глюкометаболіч-
ного профілю виявив прямо пропорційні зв’язки 
майже з усіма параметрами. Варто уваги збіль-
шення сили кореляцій у жінок із поєднаним 
перебігом ГЦД та ОЖ (табл. 5).

Крім того, виявлено сильні прямо пропорційні 
кореляції між ІМТ та ІЛ-17 (r = 0,91; p < 0,01), 
ІЛ-6 (r = 0,89; p < 0,01), ІЛ-1 (r = 0,94; p < 0,01) 
ФНП- (r = 0,88; p < 0,01) і С-РБ (r = 0,86; 
p < 0,01), що також є свідченням критичної ролі 
ОЖ у формуванні та прогресуванні хронічно-
го метаболічного запалення низького ступеня 
в жінок із ГЦД за наявності супутнього ОЖ.

Відомо, що фізіологічна вагітність розгляда-
ється як діабетогенний стан, що характеризується 
підвищеним анаболізмом та інсулінорезистент-
ністю, яка є домінантним патофізіологічним 
механізмом ГЦД, а її розвиток здебільшого 
пов’язаний із тканиноспецифічним запаленням 
низького ступеня, спричиненим вивільненням 
медіаторів запалення та/або окисного стресу, 
зокрема прозапальних цитокінів, таких як ІЛ-1, 
ІЛ-6, ФНО-, численних хемокінів, адипоцитокі-
нів тощо [8 — 10, 13]. Ожиріння також асоціюється 
з метазапаленням низького ступеня та резистент-
ністю до інсуліну. Поєднання цих двох станів 

Таблиця 3. Показники глюкометаболічного профілю 

Параметр
ОЖ

(n = 33)

ГЦД

(n = 32)

ГЦД та ОЖ

(n = 37)

Контрольна група 

(n = 23)

Глюкоза натще, ммоль/ л 5,12 (4,83; 5,37)К  5,41 (5,15; 5,68)К* 5,79 (5,53; 6,12)К*# 4,39 (4,17; 4,58)

Інсулін, мкОД/л 13,49 (12,37; 13,42)К 12,84 (11,21; 14,42)К 15,93 (14,39; 17,35)К*# 6,12 (4,93; 7,27)

HbA1c, % 5,03 (4,63; 5,37)К  5,42 (5,05; 5,85)К* 5,72 (5,35; 6,07)К*# 4,48 (4,09; 4,85)

HOMA-IR, ммоль/ л · мкОД/мл 2,98 (2,55; 3,36)К   2,76 (2,37; 3,18)К** 3,27 (2,95; 3,56)К*# 1,21 (0,82; 1,56)

Примітка. Показники наведено у вигляді середнього значення та 95 % ДІ.

Статистично значуща різниця щодо показників контрольної групи: К p  <  0,001.

Статистично значуща різниця щодо показників групи ОЖ: * p  <  0,001; ** p < 0,05.

Статистично значуща різниця щодо показників групи ГЦД: # p  <  0,001.

Таблиця 4. Вміст прозапальних цитокінів, пг/мл 

Параметр
ОЖ

(n = 33)

ГЦД

(n = 32)

ГЦД та ОЖ

(n = 37)

Контрольна група 

(n = 23)

ІЛ-1 18,6 (15,1; 22,9)К 19,7 (15,8; 23,3)К 27,8 (24,9; 31,3)К*# 5,4 (4,7; 6,3)

ІЛ-6 9,1 (7,9; 10,4)К 12,7 (11,2; 14,4)К* 16,8 (15,7; 18,2)К*# 6,3 (5,2; 7,1)

ІЛ-17 18,9 (17,8; 19,9)К 16,1 (14,7; 17,2)К* 23,3 (21,7; 25,9)К*# 8,1 (6,7; 9,2)

ФНП- 7,9 (6,5; 9,6)К 4,5 (3,6; 5,7)К* 9,5 (8,1; 11,6)К# 1,9 (1,1; 2,6)

Примітка. Показники наведено у вигляді середнього значення та 95 % ДІ.

Статистично значуща різниця щодо показників контрольної групи: К p  <  0,001.

Статистично значуща різниця щодо показників групи ОЖ: * p  <  0,001.

Статистично значуща різниця щодо показників групи ГЦД: # p  <  0,001.

Рисунок. Вміст С-РБ, мг/ л

6,95

4,47

8,12

2,67

ОЖ ГЦД ГЦД + ОЖ Контрольна
група 
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є синергічним, що призводить до персистентної 
експозиції прозапальних медіаторів та ініціює 
активацію сигнальних білків цитокінів, які бло-
кують активацію сигнальних рецепторів інсуліну 
в -клітинах панкреатичних острівців, що підси-
лює резистентніть до інсуліну [6, 9, 10, 12].

У низці досліджень показано, що ІМТ є неза-
лежним чинником ризику ГЦД, а серед жінок 
із надмірною масою тіла майже вдвічі частіше 
трапляється ГЦД, ніж серед жінок із нормаль-
ною масою тіла [20]. Інші автори виявили, що 
захворюваність на ГЦД становить 18 % у жінок 
із нормальною масою тіла та 32 % у жінок з ОЖ 
[1]. За даними S. Casagrande та співавт., поши-
реність ГЦД становить 4,7, 6,5 і 10,5 % у жінок 
із нормальною масою тіла, надлишковою масою 
тіла та ОЖ відповідно, що свідчить про наявність 
прямо пропорційного зв’язку між частотою ГЦД 
і збільшенням маси тіла [2].

Іншим предиктором розвитку ГЦД на ранніх 
термінах вагітності є підвищення індексу HOMA-
IR, на який також впливає маса тіла, тому, на 
думку дослідників, граничні значення HOMA-IR 
для прогнозування ГЦД слід диференціювати 
залежно від ІМТ жінки [6].

Результати дослідження C. McElwain і спів авт. 
свідчать, що вагітність із ГЦД на тлі ОЖ асоцію-
ється з девіантним ремоделюванням вісцеральної 
жирової тканини та дисфункцією молекулярних 
сигнальних систем, що призводить до формуван-
ня резистентності до інсуліну та перешкоджає 

метаболічному здоров’ю [12]. Запалення ади-
позної тканини є загальною ознакою глюкоме-
таболічних порушень, характеризується проник-
ненням макрофагів у цей метаболічний орган із 
наступною експресією прозапальних цитокінів 
та формуванням резистентності до інсуліну 
[9,10,14]. Так, у дослідженні A. Musumeci та 
співавт. установлено, що в материнській системі 
кровообігу при ГЦД на тлі ОЖ значно підви-
щені рівні ІЛ-17A та ІЛ-6 [14], що узгоджується 
з попередніми даними про збільшення активності 
Т-хелперів Th1 і Th17 при ГЦД [17 — 19] та її 
прямий зв’язок з ІМТ матері [16].

Іншими прозапальними маркерами, що віді-
грають значну роль у формуванні ГЦД, є ФНО- 
та ІЛ-1 [8, 15, 25]. Так, висока експресія ФНО-, 
яка має місце в пацієнток із ГЦД та ОЖ, коре-
лює з масою тіла, віком жінки, терміном гестації, 
об’ємом амніотичної рідини, історією абортів та 
сімейною історією цукрового діабету. Окрім того, 
підвищена концентрація ФНО- негативно впли-
ває на перебіг вагітності й асоціюється з вищим 
ризиком несприятливих результатів [15, 25].

ІЛ-1 є важливим цитокіном, який бере участь 
в індукції та підтримці запальної відповіді в тка-
нині підшлункової залози та периферичній крові 
жінок із ГЦД. Попередні дослідження показали, 
що експресія білка ІЛ-1 пов’язана зі ступенем 
активності ГЦД [8]. Крім того, поліморфізм ІЛ-1 
rs1143623 має властивості регуляції жирового 
обміну, особливо рівня загального холестерину 
і ліпопротеїнів високої густини, а вагітні з гено-
типом GG мають більшу ймовірність розвитку 
ГЦД із порушеннями ліпідного профілю [8, 24].

З огляду на домінантну патофізіологічну роль 
ОЖ у підсиленні глюкометаболічних порушень, 
вагітні з надмірною масою тіла або ОЖ мають 
отримувати відповідні рекомендації та вживати 
заходів із профілактики розвитку та прогресу-
вання ГЦД та інших перинатальних ускладнень.

Висновки
Наявність супутнього ОЖ у жінок із ГЦД 

характеризується інтенсифікацією фенотипу 
метазапалення, що виявляється більшою екс-
пресію прозапальних біомаркерів (ІЛ-1, ІЛ-6, 
ІЛ-17, ФНП-) та С-РБ і асоціюється зі статис-
тично значущо глибшими девіаціями глюкоме-
таболічного профілю, прогресуванням інсулі-
норезистентності та погіршенням перебігу ГЦД 
порівняно з ізольованою патологією.

Перспективним напрямом подальших дослі-
джень є розробка профілактичних заходів щодо 
запобігання розвитку та прогресування ГЦД 
у вагітних із надмірною масою тіла або ОЖ 
і пошук методів терапевтичної корекції ГЦД.

Таблиця 5. Кореляції між показниками 

глюкометаболічного профілю та маркерами 

запалення і С-реактивного білка

ІМТ С-РБ ІЛ-1 ІЛ-6 ІЛ-17 ФНП-

ОЖ (n = 33)

Глюкоза 0,77* 0,67* 0,76* 0,75* 0,78* 0,83*

HOMA-IR 0,83* 0,76* 0,77* 0,82* 0,85* 0,79*

HbA1c 0,69* 0,73* 0,72* 0,81* 0,77* 0,76*

Інсулін 0,72* 0,69* 0,81* 0,79* 0,71* 0,81*

ГЦД (n = 32)

Глюкоза 0,37* 0,42* 0,67* 0,58* 0,69* 0,71*

HOMA-IR 0,42* 0,47* 0,78* 0,75* 0,81* 0,68*

HbA1c 0,41* 0,39* 0,69* 0,61* 0,79* 0,69*

Інсулін 0,24 0,41* 0,57* 0,69* 0,73* 0,65*

ГЦД та ОЖ (n = 37)

Глюкоза 0,86* 0,79* 0,82* 0,83* 0,82* 0,79*

HOMA-IR 0,91* 0,82* 0,89* 0,91* 0,92* 0,88*

HbA1c 0,84* 0,76* 0,86* 0,89* 0,86* 0,82*

Інсулін 0,79* 0,75* 0,81* 0,88* 0,85* 0,79*

Примітка. * Кореляційний зв’язок статистично значущий (p < 0,05).
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Дотримання етичних вимог. Дослідження було 
схвалене Комісією з етики та біоетики Харківської 
обласної клінічної лікарні. Всі процедури та 
експерименти цього дослідження відповідають 

етичним стандартам Гельсінської декларації 
(1964 — 2013 рр.), а також національного зако-
нодавства України. Всі пацієнтки, долучені до 
дослідження, надали інформовану згоду на участь.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, збір матеріалу та опрацювання, написання тексту — О. Ю. Ж., Н. М. Ж.; 
статистичний аналіз даних — О. Ю. Ж.; редагування — Н. М. Ж.
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Obesity as factor of development of metabolic deviations in gestational diabetes

Objective — to evaluate the pathophysiological role of obesity in the development of metabolic disorders in women with 
gestational diabetes (GD).

Materials and methods. 125 pregnant women were examined, including 33 obese patients, 32 pregnant women with GD, 
and 37 women with comorbidity of GD and obesity. The control group was represented by 23 practically healthy pregnant 
women. The content of proinflammatory cytokines (interleukin1b (IL-1b), IL-6, IL-17, tumour necrosis factor a (TNFa)), 
C-reactive protein (CRP) and glucometabolic profile were determined.

Results. An integral analysis of the incidence structure of degrees of obesity by group established a statistically significant 
increase in degrees of obesity in women with combined pathology. The HOMA-IR insulin resistance index was statistically 
significantly higher in obese patients by 1.1 times (p < 0.05) compared with isolated GDM and by 2.5 times (p < 0.001) 
compared with the control group, with a combined course of GDM and obesity — by 1.2 times (p < 0.001) and 2.7 times 
(p < 0.001), respectively. The indicators of the obesity group and the comorbidity group differed by 1.1 times (p < 0.001). 
The median CRP content in pregnant women with GD and obesity was 8.12 mg/l, in obese patients — 6.95 mg/l, and in 
patients with GD — 4.47 mg/l. These results exceeded the control values (2.67 mg/l) by 3.04 (p < 0.001), 2.6 (p < 0.001) 
and 1.7 (p < 0.001) times, respectively. The results of studying the activity of proinflammatory cytokines showed their 
significant overexpression in all study groups, but the deviations were more pronounced in women with comorbidities of GD 
and obesity. Correlations were revealed between parameters of the glucometabolic profile and markers of inflammation, as 
well as strong positive correlations between body mass index and levels of IL-17 (r = 0.91; p < 0.01), IL-6 (r = 0.89; p < 0.01), 
IL-1b (r = 0.94; p < 0.01), TNF- (r = 0.88; p < 0.01) and CRP (r = 0.86; p < 0.01) in women with comorbid pathology.

Conclusions. The presence of concomitant obesity in women with GD is characterized by the intensification of the meta-
inflammatory phenotype, which is manifested by significantly more pronounced expression of pro-inflammatory biomarkers — 
cytokines IL-1b, IL-6, IL-17, TNF-, and CRP, and is associated with statistically deeper deviations of the glucometabolic 
profile, progression of insulin resistance and deterioration of the course of GD compared to isolated pathology.

Keywords: obesity, gestational diabetes, insulin resistance, meta-inflammation, pro-inflammatory cytokines.


