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Вагітність супроводжується суттєвими зміна-
ми всіх видів метаболізму та нейрогуморальних 
механізмів їх регуляції. Важливою особливістю 
контролю метаболічних процесів у вагітних жінок 
є фізіологічна інсулінорезистентність – зниження 
чутливості клітин до біологічних ефектів інсуліну 
[1], яка спрямована на підвищення надходження 
енергетичних субстратів у організм плоду.

Ожиріння є одним з найбільш розповсюджених 
захворювань, яке в наш час набуло епідемічного 
характеру. Провідним механізмом його розвитку 
і формування метаболічного синдрому вважають 
інсулінорезистентність [13]. У порушенні рецеп-
торної і пострецепторної передачі гормонального 
сигналу значну роль відіграє лептинорезистент-
ність [10] та підвищена продукція цитокінів [6], 
які ініціюють розвиток системного запалення. Але 
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SUMMARY
Using immunoenzymatic analysis, the insulin resistance index – the Homeostasis Model Assessment (HOMA), 

leptin concentrations and biomarkers of systemic inflammation (tumor necrosis a-factor, C-reactive protein) have 
been investigated in a group of pregnant women with concomitant class I and class II obesity (36 women) and in 
a group of those with the normal body mass (21 women), in the second trimester of pregnancy. It has been found 
that in pregnant women with concomitant obesity the insulin resistance progresses with the body mass increase 
and is combined with the leptin concentration increase and development of systemic inflammation.

ПРОГРЕССИРОВАНИЕ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН С 
СОПУТСТВУЮЩИМ ОЖИРЕНИЕМ І И ІІ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ СОЧЕТАЕТСЯ С ПОВЫШЕННОЙ 

ПРОДУКЦИЕЙ ЛЕПТИНА И С-РЕАКТИВНОГО БЕЛКА 
К. В. Тарасенко

РЕЗЮМЕ
У 36 беременных с ожирением І и ІІ степени тяжести (основная группа) и у 21 беременной с 

нормальной массой тела (контрольная группа) во ІІ триместре беременности исследовали показатель 
инсулинорезистентности – индекс НОМА, содержание лептина и биомаркеры системного воспаления 
(туморнекротический фактор-альфа, С-реактивный белок) с помощью иммуноферментного анализа. 
Установлено, что у беременных с сопутствующим ожирением инсулинорезистентность прогрессирует в 
зависимости от увеличения массы тела и сочетается с повышением содержания лептина и развитием 
системного воспаления.
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відомості про їх участь в патогенезі ожиріння у 
вагітних жінок досить обмежені. Це обумовлює 
актуальність вивчення механізмів розвитку інсу-
лінорезистентності у вагітних жінок за наявності 
ожиріння.

Мета даної роботи – оцінити характер зміни 
інсулінорезистентності та її зв’язок з продукцією 
лептину і C-реактивного білку у вагітних жінок за 
наявності ожиріння І та ІІ ступенів.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ
Обстежено 57 вагітних жінок віком від 18 до 36 

років у ІІ-ІІІ триместрах вагітності, які були на обліку 
в жіночій консультації міського клінічного пологово-
го будинку м. Полтави і дали інформовану згоду на 
участь у дослідженні. Вагітних жінок розподілили 
на дві групи: основну і контрольну. Основна група 
включала 36 вагітних жінок з супутнім ожирінням 
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І та ІІ ступеня тяжкості. Контрольну групу склали 21 
вагітна з нормальною масою тіла. Ступінь ожиріння 
визначали за методом Н. С. Луценко [4]. Показник 
інсулінорезистентності – індекс НОМА-ІR вирахову-
вали за формулою: індекс НОМА-ІR=вміст глюкози 
(ммоль/л)×вміст інсуліну (мкОд/мл):22,5. Рівень ін-
суліну, лептину і С-реактивного білку (СРБ) в сиро-
ватці крові визначали натщесерце імуноферментним 
методом за допомогою тест-систем у відповідності до 
інструкції виробника («DRG», США), вміст глюкози 
– глюкозоксидазним методом. Обробка результатів 
дослідження проведена з використанням статистичної 
програми Statistica 6,0 (StatSoft, США). Відмінності 
вважали вірогідними при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Отримані результати досліджень свідчать, що у 

вагітних з супутнім ожирінням І ступеня критерій ін-
сулінорезистентності – індекс НОМА-ІR достовірно 
підвищився на 72,6% порівняно з контрольною гру-
пою жінок (табл. 1). У вагітних за наявності ожиріння 

ІІ ступеня спостерігалось подальше достовірне під-
вищення індексу НОМА-ІR на 93,4% відносно контр-
ольних значень, що відображає зниження чутливості 
клітин до дії інсуліну (табл. 1). Виявлено позитивний 
кореляційний зв’язок між інсулінорезистентністю 
та масою тіла у вагітних (r=0,321; р<0,05). Таким 
чином, із збільшенням ступеня ожиріння у вагітних 
зростає вираженість інсулінорезистентності.

Патогенез інсулінорезистентності за наявності 
ожиріння досить складний, оскільки участь інсуліну 
в регуляції метаболічних процесів пов’язана з впли-
вом багатьох контрінсулярних механізмів. Серед них 
суттєву роль відіграють гормони жирової тканини, 
зокрема лептин, який контролює енергетичний 
гомеостаз та відчуття апетиту [3, 11]. Наведені в 
таблиці результати досліджень свідчать про те, що 
вміст лептину у сироватці крові вагітних з супутнім 
ожирінням зростає залежно від маси тіла: за наяв-
ності ожиріння І ступеня – на 21,6%, ожиріння ІІ 
ступеня – на 101,6% порівняно з контролем (табл. 1).

Таблиця 1
Клініко-біохімічна характеристика вагітних жінок з супутнім ожирінням І-ІІ ступенів (М±m)

Показники Основна група Контрольна група
(n=21)Ожиріння І ст.

(n=22)
Ожиріння ІІ ст.

(n=14)

Індекс маси тіла, кг/м2

Індекс НОМА-ІR
Лептин, пмоль/мл
СРБ, мг/мл

31,57±0,48*
4,47±1,31*
10,35±2,11
10,08±1,44

36,34±0,61*
7,60±2,08*
17,16±2,62*
13,41±1,88*

25,11±0,52
2,59±0,38
8,51±2,12
8,79±1,01

Примітка: * – різниця вірогідна порівняно з показниками контрольної групи (р<0,05).

Варто зазначити, що лептин посилює процеси 
вільнорадикального окиснення, сприяє розвитку 
ендотеліальної дисфункції [2] і тим самим негативно 
впливає на обмін метаболітів між кров’ю та перифе-
ричними тканинами. Приведені відомості про тісний 
патогенетичний зв’язок між зміною вмісту лептину 
та туморнекротичного фактору-альфа (ТНФ-α), 
який зумовлений спільними шляхами їх утворення 
[14]. ТНФ-α визнано пусковим механізмом розвитку 
інсулінорезистентності [9]. Вміст даного цитокіну 
збільшується при системному запаленні у вагітних 
за наявності ожиріння [5]. ТНФ-α є найбільш ефек-
тивним індуктором індуцибельної NO-синтази, що 
сприяє утворенню цитотоксичного пероксинітрита.

Таким чином, підвищення продукції лептину 
у вагітних за наявності ожиріння І та ІІ ступенів 
тяжкості асоціюється з прогресуванням інсуліно-
резистентності.

Ожиріння індукує системне запалення жирової 
тканини, яке супроводжується акумуляцією макро-
фагів та підвищенням продукції сімейства проза-

пальних цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-6, ТНФ-α та ін.) [8, 12, 
15]. Останні стимулюють синтез білків гострої фази 
запалення, серед яких СРБ є загальновизнаним «зо-
лотим маркером» запалення. Фізіологічна вагітність 
характеризується підвищенням вмісту білків гострої 
фази, які пропонують використовувати для оцінки 
механізмів фетопротекції [7]. Нами встановлено, що 
у вагітних жінок з супутнім ожирінням вміст СРБ в 
сироватці крові закономірно підвищується залежно 
від ступеня його тяжкості: недостовірно на 14,7% у 
вагітних за наявності ожиріння І ступеня та досто-
вірно у вагітних з супутнім ожирінням ІІ ступеня 
порівняно з контрольною групою вагітних (табл. 1).

Отже, зростання маси тіла та прогресування 
інсулінорезистентності у вагітних жінок з супут-
нім ожирінням сполучене з розвитком системного 
запалення.

Відомо, що не існують окремі патогенетичні 
механізми у відриві один від одного. Паралелізм змін 
маси тіла, рівнів лептину та СРБ в крові переконує в 
тому, що їх поєднаний вплив обумовлює прогресу-
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вання інсулінорезистентності у вагітних за наявності 
ожиріння залежно від ступеня його тяжкості.

ВИСНОВКИ
1. Прогресування інсулінорезистентності у вагіт-

них з супутнім ожирінням І та ІІ ступенів тяжкості 
асоціюється з підвищенням продукції лептину та 
проявів системного запалення.

2. Супутнє ожиріння у вагітних сприяє транс-
формації фізіологічної інсулінорезистентності у її 
патологічну форму унаслідок підвищення синтезу 
лептину та реалізації механізмів розвитку систем-
ного запалення жирової тканини.
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