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Мета роботи – проаналізувати вплив інсулі-
норезистентності та ендотеліальної дисфункції на 
розвиток ускладнень вагітності у жінок з ожирінням 
та прееклампсією.

Об’єкт та методи. Було обстежено 393 вагіт-
них жінок на базі Полтавського міського клінічного 
пологового будинку в ранні (9-13 тижнів) та пізні 
терміни гестації (34-38 тижнів). Вагітних за ступе-
нем тяжкості ожиріння та наявності прееклампсії 
розподілили на три групи: перша група – 149 вагіт-
них з ожирінням І ступеня, друга група – 73 вагітних 
з ожирінням ІІ ступеня, третя група – 46 вагітних з 
ожирінням ІІІ ступеня, четверта група – 6 вагітних 
жінок із фізіологічною масою тіла та прееклампсі-
єю, п’ята група – 6 вагітних жінок із ожирінням І сту-
пеня та прееклампсією, шоста група – 6 вагітних 
жінок із ожирінням ІІ-ІІІ ступенів та прееклампсією. 

У вагітних жінок визначали індекс інсулі-
норезистентності НОМА-ІR, рівень експресії 
CD32+CD40+ циркулюючих ендотеліальних мікро-
частинок, який визначали методом проточної ци-
тофлуориметрії. У жінок дослідних і контрольної 
груп співставляли частоту ускладнень перебігу 
вагітності.

Результати. У вагітних з ожирінням внаслі-
док підвищення інсулінорезистентності та зни-
ження поглинання глюкози тканинами виникають 
передумови для розвитку енергетичної недостат-
ності, а також було відмічене зростання кількості 
CD32+CD40+ циркулюючих ендотеліальних мікро-
частинок у периферичній крові у вагітних жінок, у 
яких приєдналась прееклампсія, що підтверджує 
наявність ендотеліальної дисфункції. Погіршення 
даних показників прогресували у міру зростання 
вираженості ожиріння. Порівняння частоти усклад-
нень вагітності у дослідних і контрольній групах жі-
нок свідчать про те, що ожиріння є фактором ризи-
ку виникнення даних ускладнень вагітності.

Висновки. Прогресування інсулінорезистент-
ності протягом вагітності у жінок з ожирінням різ-
ного ступеня та нею індукована ендотеліальна 
дисфункція є патогенетичною основою енергетич-
ної недостатності та зниження адаптаційних меха-
нізмів вагітних з ожирінням, про що переконливо 
свідчить збільшення частоти акушерських і пери-
натальних ускладнень. 

Ключові слова: вагітність, ожиріння, інсулі-
норезистентність, ендотеліальна дисфункція, пре-
еклампсія.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
ініціативної НДР «Патогенетична роль ендоте
ліальної дисфункції та генетичні особливості при 
патології під час вагітності та гінекологічних захво-
рюваннях», № державної реєстрації 0117U005253.

Вступ. Ожиріння є однією із найважливіших 
медико-соціальних проблем багатьох країн світу, 
так як асоціюється з розвитком найбільш розпо-
всюджених неінфекційних захворювань: кардіо-
васкулярних, цукрового діабету ІІ типу, порушень 
рухового апарату, неалкогольної жирової хвороби 
печінки (НАЖХП) та інших [1, 2, 3]. 

Ожиріння або синдром переїдання пов’язаний 
зі змінами способу життя сучасної людини – до-
ступністю висококалорійних продуктів та різким об-
меженням фізичної активності. Поширеність ожи-
ріння серед жіночого населення України становить 
29,7-35,5%, при цьому аліментарно-конституційне 
ожиріння складає майже 95%. Підкреслюють, що 
показник росту розповсюдженості дитячого ожи-
ріння постійно збільшується і на сьогоднішній день 
він в 10 разів вищий, чим в 1970-х роках. У біль-
шості дорослих ожиріння розпочинається в дитя-
чому і підлітковому віці. Ці дані переконливо дово-
дять, що провідну роль в ґенезі ожиріння відіграє 
аліментарний фактор [4].

Медико-соціальна значимість ожиріння у ва-
гітних жінок полягає у великій частоті акушерських 
ускладнень: невиношування вагітності, преекламп-
сії (ПЕ), плацентарної дисфункції, аномалій полого-
вої діяльності, акушерських кровотеч, а також вну-
трішньоутробного програмування інфекційних та 
екстрагенітальних захворювань у нащадків [5, 6].

Ключову роль у розвитку метаболічних по-
рушень при ожирінні відіграє інсулінорезистент-
ність – зниження чутливості клітин до біологічних 
ефектів інсуліну. Вагітність у жінок з нормальною 
масою тіла супроводжується фізіологічною інсу-
лінорезистентністю, яка має пристосувальне зна-
чення, так як забезпечує зростаючі потреби плоду 
в енергетичних субстратах [7, 8].
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Ушкодженню ендотелію сприяють такі факто-
ри як інсулінорезистентність, токсичні впливи, ар-
теріальна гіпертензія, ожиріння, дисліпідемія, ва-
зоактивні пептиди та інші [9]. Ряд клінічних форм 
перинатальної патології пов’язують з ендотеліаль-
ною дисфункцією, що є основою розвитку систем-
них судинних порушень. 

Тривале пошкодження судин призводить до 
ураження ендотеліальних клітин уздовж судин-
ної стінки, що проявляється зростанням у крово-
обігу циркулюючих ендотеліальних мікрочастинок 
(ЦЕМ). Існують дані про зростання рівня CD31+/42-/
CD62+/CD105+ ЦЕМ у жінок з ПЕ [10], а також відо-
мо, що ЦЕМ виступають маркером пошкодження 
ендотелію, а зміни їх рівня відображають посилен-
ня прогресування ЕД при патологічних станах або 
регенерацію ендотелію [11].

Ендотеліальна дисфункція є провідною пато-
генетичною ланкою у патогенезі ПЕ. Сьогодні ПЕ 
розглядають як клінічно маніфестовану форму 
гестаційної ендотеліопатії. Пошкодження ендоте-
лію судин і порушення цілісності судинної стінки є 
наслідком некомпенсованої, надлишкової продук-
ції певних субстанцій (ендотеліну, прозапальних 
цитокінів), адже доведено, що ПЕ асоціюється з 
системною запальною відповіддю, ендотеліаль-
ною дисфункцією (ЕД), дисбалансом ангіогенних 
та антиангіогенних факторів і метаболічними по-
рушеннями [12]. 

Мета роботи – проаналізувати вплив інсулі-
норезистентності та ендотеліальної дисфункції на 
розвиток ускладнень вагітності у жінок з ожирінням 
та прееклампсією. 

Матеріал та методи дослідження. Обстеже-
но 393 вагітних жінок на базі Полтавського міського 
клінічного пологового будинку в ранні (9-13 тижнів) 
та пізні терміни гестації (34-38 тижнів). 

Дослідження проведене відповідно до осно-
вних біоетичних норм Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації про етичні прин-
ципи проведення науково-медичних досліджень 
із поправками (2000, з поправками 2008), Уні-
версальної декларації з біоетики та прав людини 
(1997), Конвенції Ради Європи з прав людини та 
біомедицини (1997). Письмова інформована згода 
була отримана у кожної учасниці дослідження, і 
вжиті всі заходи для забезпечення анонімності па-
цієнток. 

Вагітних за ступенем тяжкості ожиріння та на-
явності прееклампсії розподілили на три групи: 
перша група – 149 вагітних з ожирінням І ступеня, 
друга група – 73 вагітних з ожирінням ІІ ступеня, 
третя група – 46 вагітних з ожирінням ІІІ ступеня, 
четверта група – 6 вагітних жінок із фізіологічною 
масою тіла та ПЕ, п’ята група – 6 вагітних жінок із 
ожирінням І ступеня та ПЕ, шоста група – 6 вагіт-

них жінок із ожирінням ІІ-ІІІ ступенів та ПЕ. Маса 
тіла у вагітних з ожирінням І ступеня в пізні терміни 
вагітності становила 85,2±1,2 кг, у вагітних з ожи-
рінням ІІ ступеня – 88,3±1,0 кг, у жінок з ожирінням 
ІІІ ступеня – 102,8±2,7 кг.

Контрольну групу склали 107 вагітних жінок з 
фізіологічною масою тіла (ІМТ=18,5-25 кг/м2). Сту-
пінь ожиріння у вагітних оцінювали згідно розра-
хункових таблиць Н. С. Луценко (26) [13]. Рівень 
глюкози в сироватці крові визначали глюкозокси-
дазним методом, імунореактивного інсуліну – в 
сироватці крові визначали методом імунофер-
ментного аналізу з використанням реактивів фір-
ми «DRG Instrument GmbH» (Німеччина). Індекс 
інсулінорезистентності НОМА-ІR розраховували 
за формулою: 

НОМА-ІR = Рівень інсуліну (МО/мл) × 
× Глюкоза крові (ммоль/л) / 22,5.

Рівень експресії CD32+CD40+ ЦЕМ визна-
чали методом проточної цитофлуориметрії на 
проточному цитофлуориметрі «EPIX LX-MCL» 
(Beckman  Coulter, США) за допомогою мишачих 
анти-людських моноклональних антитіл CD40, мі-
чених FITC (ізотип IgG1, BD Pharmingen, США) та 
мишачих анти-людських моноклональних антитіл 
CD32, мічених PE (IgG2b, BD Pharmingen, США) у 
периферичній крові обстежуваних жінок. Контр-
олем були мічені флюоресцентними барвниками 
мишачі IgG. Дані підрахунку абсолютної кількості 
частинок, з урахуванням розведення у процесі ви-
значення, були представлені у вигляді А × 107/л 
[14].

У жінок дослідних і контрольної груп співстав-
ляли частоту ускладнень перебігу вагітності. Ста-
тистичну обробку отриманих даних проводили за 
допомогою програми “STATISTICA 6.0” (StatSoftInc, 
США). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
В ранні терміни гестації у вагітних з ожирінням різ-
ного ступеня індекс НОМА-ІR достовірно в 2,8 рази 
перевищував відповідний показник контрольної 
групи (табл. 1), що відображає зниження чутли-
вості клітин до інсуліну, гальмування проникності 
глюкози в клітини з участю транспортерів ГЛЮТ-4, 
зниження її концентрації в цитозолі клітин (глікопе-
нія) та погіршення їх енергозабезпечення. 

В пізні терміни гестації спостерігалось про-
гресування інсулінорезистентності у вагітних з 
ожирінням, особливо у жінок з ІІ ступенем ожи-
ріння (табл. 1). Слід зазначити, що у вагітних з 
ожирінням ІІІ ступеня в пізньому терміні вагітності 
достовірно підвищилась також концентрація глю-
кози в крові порівняно з контролем (з 4,12±0,19 до 
4,63±0,68 ммоль/л; р˂0,05), що може свідчити про 
початок метаболічної декомпенсації обміну вугле-
водів із-за інсулінової недостатності. При цьому в 
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контрольній групі вагітних індекс НОМА-ІR не пе-
ревищував фізіологічний показник (2,77 ум. од). У 
осіб з інсулінорезистентністю стимульована інсулі-
ном швидкість поглинання глюкози м’язами була 
на 60% нижчою, порівняно з чутливими до інсуліну 
особами контрольної групи [15].

Таким чином, у вагітних з ожирінням внаслідок 
підвищення інсулінорезистентності та зниження 
поглинання глюкози тканинами виникають переду-
мови для розвитку енергетичної недостатності. 

Аналізуючи одержані дані, відмічено, що по-
казники експресії CD32+CD40+ ЦЕМ у вагітних жі-
нок із ожирінням І ступеня та з ПЕ були майже в 3 
рази вищими за показники експресії CD32+CD40+ 
ЦЕМ у вагітних жінок із ожирінням І ступеня без ПЕ 
(9,76±2,66 × 107/л проти 3,29±0,83 × 107/л відповід-
но, р<0,05) (табл. 2).

Таблиця 2 – Показники рівня експресії CD32+CD40+ 
ЦЕМ у периферичній крові вагітних із ожирінням та 
прееклампсією (А × 107/л)

Групи вагітних
Вагітні

в ІІІ три-
местрі

Вагітні
з преекламп-

сією
Вагітні із 
фізіологічною масою 
тіла

1,33±0,54 7,64±1,26

Вагітні з
ожирінням І ступеня 3,29±0,83 9,76±2,66

Вагітні з 
ожирінням ІІ-ІІІ ступеня 8,86±1,48 13,13±0,55

Рівень CD32+CD40+ ЦЕМ у вагітних жінок із 
ожирінням І ступеня у та з ПЕ був на 27,7% вищим 
від показника CD32+CD40+ ЦЕМ у групі вагітних 
жінок із фізіологічною масою тіла, вагітність яких 
також ускладнилась ПЕ (9,76±2,66 × 107/л проти 
7,64±1,26 × 107/л відповідно, р>0,05) та в 7,3 рази 
вищий від показника контрольної групи (9,76±2,66 × 
× 107/л проти 1,33±0,54 × 107/л відповідно, р<0,05) 
(табл. 2).

Зіставляючи показники CD32+CD40+ ЦЕМ у 
периферичній крові вагітних жінок із ожирінням ІІ-
ІІІ ступенів, в яких розвинулась ПЕ із показниками 
CD32+CD40+ ЦЕМ у групі із аналогічним ожирін-
ням без ПЕ відмічалась їх збільшення в 1,5 рази 

(13,13±0,55 × 107/л проти 8,86±1,48 × 107/л від-
повідно, р<0,05). Різниця показників CD32+CD40+ 
ЦЕМ у периферичній крові вагітних жінок із ожи-
рінням ІІ-ІІІ ступенів в яких було діагностовано ПЕ 
та вагітних із фізіологічною масою тіла, вагітність 
яких також ускладнилась ПЕ була статистично до-
стовірною (13,13±0,55 × 107/л проти 7,64±1,26  × 
× 107/л відповідно, р<0,05) (табл. 2).

Порівнюючи середні показники груп вагітних із 
ожирінням ІІ-ІІІ та І ступенів, в яких виникла ПЕ, 
відмічається підвищення показників CD32+CD40+ 
ЦЕМ на 34,5% у групі вагітних із ожирінням ІІ-ІІІ 
ступенів зіставляючи із середніми показниками 
групи вагітних із ожирінням І ступеня, проте досто-
вірності не спостерігалось (13,13±0,55 × 107/л про-
ти 9,76±2,66 × 107/л відповідно, р>0,05) (табл. 2). 

Одержані у даному дослідженні дані про зрос-
тання кількості ЦЕМ при ПЕ ототожнюються із 
даними інших науковців, які доводять, що при ПЕ 
зростає не тільки кількість мікрочастинок отрима-
них з тромбоцитів, ендотелію та різних лейкоцитів, 
але також мікрочастинок, які походять із синциті-
отрофобластів та взаємодіють як із імунними, так 
і із ендотеліальними клітинами і можуть сприяти 
системному запаленню, яке притаманне вагітності 
ускладненій ПЕ [16, 17].

Підсумовуючи одержані результати проточ-
ної цитофлуориметрії було відмічене зростання 
кількості CD32+CD40+ ЦЕМ у периферичній крові 
у вагітних жінок, у яких приєдналась ПЕ, що під-
тверджує наявність ЕД. Погіршення даних показ-
ників прогресували у міру зростання вираженості 
ожиріння, а максимальні показники відмічались у 
жінок із ожирінням вагітність яких ускладнювалась 
ПЕ та може свідчити про більш значну ураженість 
ендотелію.

Таким чином, ендотеліальна дисфункція, як 
один із компонентів ожиріння і МС, є фактором ри-
зику розвитку гемодинамічних порушень та розла-
дів функцій фізіологічних систем.

Загальним патогенним наслідком прогресу-
вання інсулінорезистентності протягом вагітності 
у жінок з ожирінням є зростання енергетичної не-
достатності, яка обумовлює підвищення частоти 
загрозливих акушерських і перинатальних усклад-
нень (табл. 3). 

Таблиця 1 – Показники інсулінорезистентності у вагітних залежно від ступеня ожиріння в ранні та пізні тер-
міни гестації (М±m)

Показники
Вагітні з ожирінням Контрольна 

група вагітнихІ ступеня ІІ ступеня ІІІ ступеня І-ІІІ ступеня
Індекс

НОМА-ІR в ранні терміни гестації
4,14±0,51*

(n=78)
3,74±0,44*

(n=35)
4,10±1,68*

(n=9)
4,02±0,37*

(n=122)
1,70±0,23

(n=31)
Індекс

НОМА-ІR в пізні терміни гестації
4,22±1,48

(n=16)
6,98±1,52*

(n=13)
4,63±0,68*

(n=16)
5,18±0,75*

(n=45)
2,57±0,42

(n=21)
Примітка: * – вірогідність відмінностей показників груп вагітних з ожирінням та контрольної групи, р˂0,05.
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У жінок з ожирінням ІІ та ІІІ ступенів відміче-
но підвищення частоти розвитку раннього гестозу 
без статистичної значущості (табл. 3). Щодо пре-
еклампсії, слід відзначити достовірне зростання її 
частоти у вагітних з ожирінням залежно від ступе-
ня тяжкості. Прееклампсія спостерігалось у кожної 
четвертої жінки з ожирінням І ступеня та у кожної 
другої жінки з ІІІ ступенем ожиріння (табл. 3). Пре-
еклампсія легкого ступеня спостерігалась частіше 
в 3,5 рази у жінок з ожирінням І ступеня (р˂0,05), 
в 5,8 та 5,0 раз – у жінок з ожирінням ІІ і ІІІ ступе-
ня, відповідно, (р˂0,05) порівняно з контрольною 
групою.

В механізмі розвитку прееклампсії найбільш 
відповідальну роль відводять генералізованому 
спазму судин з порушенням проникності ендоте-
лію, реологічних властивостей крові, гіповолемією, 
постгіпоксичними метаболічними розладами та по-
ліорганною недостатністю [18, 19].

Варто підкреслити, що тяжкі форми прее-
клампсії зустрічались лише в групах жінок з ожи-
рінням, а в контрольній групі дане ускладнення 
було відсутнє (табл. 3). Так, у вагітних з ожирін-
ням І ступеня прееклампсія легкого ступеня спо-
стерігалась майже у чверті від загальної кількості 
жінок; при цьому лише у однієї жінки мала місце 
прееклампсія середнього ступеня та була відсут-
ня тяжка прееклампсія. При ожирінні ІІ ступеня 
ускладнення прееклампсією легкого ступеня від-

мічалось майже у 40  % жінок, а середні і тяжкі 
форми прееклампсії – біля 3 %. Отже, зі збільшен-
ням ступеня ожиріння підвищувалась частота пре-
еклампсії середнього та тяжкого ступеня, тоді як 
в контрольній групі дані ускладнення не реєстру-
вались. Вагітність у жінок з ожирінням ІІІ ступеня 
ускладнювалась подальшим достовірним збіль-
шенням частоти прееклампсії середнього та тяж-
кого ступенів (6,5 % та 8,7 % відповідно, р˂0,05)  
(табл. 3).

В патогенезі прееклампсії і плацентарної дис-
функції важливе значення надають ангіогенному 
дисбалансу з переважанням антиангіогенної ак-
тивності, що призводить до розвитку системних 
порушень, зриву адаптаційних механізмів та полі-
органної недостатності [20].

Висновки. Таким чином, прогресування інсу-
лінорезистентності протягом вагітності у жінок з 
ожирінням різного ступеня та нею індукована ен-
дотеліальна дисфункція є патогенетичною осно-
вою енергетичної недостатності та зниження адап-
таційних механізмів вагітних з ожирінням, про що 
переконливо свідчить збільшення частоти акушер-
ських і перинатальних ускладнень. 

Перспективи подальших досліджень. Отри-
мані дані обґрунтовують можливість подальшого 
пошуку шляхів для зниження частоти акушерських 
та перинатальних ускладнень у вагітних жінок з 
ожирінням та прееклампсією.

Таблиця 3 – Частота акушерських ускладнень під час вагітності у жінок обстежених груп

Ускладнення

Ожиріння  
І ступеня
(n=149)

Ожиріння  
ІІ ступеня

(n=73)

Ожиріння  
ІІІ ступеня

(n=46)

Контрольна  
група

(n=101)

абс.
число % абс.

число % абс.
число % абс.

число %

Загроза раннього самовільного викидня 28 18,8* 19 26,0* 11 23,9* 9 8,9
Загроза пізнього самовільного викидня 33 22,2 16 21,9 11 23,9 16 15,8
Загроза передчасних пологів 34 22,8 14 19,2 11 23,9 14 13,9
Плацентарна дисфункція 56 37,6* 39 53,4* 24 52,2* 30 29,7
Дистрес плода під час вагітності 8 5,4 7 9,6 8 17,4*, # 4 4,0
ЗВУР плода 2 1,3 0 0 3 6,5*, #,## 0 0
Ранній гестоз 7 4,7 4 5,5 5 10,9 6 5,9
Прееклампсія 37 24,8* 33 45,2*,# 23 50,0*,# 7 6,9
Прееклампсія легкого ступеня 36 24,2* 29 39,7*,# 16 34,8* 7 6,9
Прееклампсія середнього ступеня 1 0,7 2 2,7* 3 6,5* 0 0
Прееклампсія тяжка 0 0 2 2,7 4 8,7*,# 0 0
Патологія амніона: багатоводдя 21 14,1* 15 20,6* 12 26,1* 7 6,9
Патологія амніона: маловоддя 20 13,4 12 16,4 5 10,9 15 14,9
ВУІ 30 20,1* 15 20,6* 6 13,0 11 10,9

Примітки: * – порівняння з контрольною групою (р<0,05); # – порівняння з ожирінням І ступеня (р<0,05); ## – 
порівняння з ожирінням ІІ ступеня (р<0,05).
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УДК 618.2/.3-056.5-07
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ
И ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ В РАЗВИТИИ ОСЛОЖНЕНИЙ БЕРЕМЕННОСТИ 
У ЖЕНЩИН С ОЖИРЕНИЕМ И ПРЕЭКЛАМПСИЕЙ 
Тарасенко К. В., Лихачев В. К., Громова А. М., Тарановская Е. А.
Резюме. Цель работы - проанализировать влияние инсулинорезистентности и эндотелиальной 

дисфункции на развитие осложнений беременности у женщин с ожирением и преэклампсией.
Для достижения поставленной цели было обследовано 393 беременных женщин на базе Полтав-

ского городского клинического родильного дома в ранние (9-13 недель) и поздние сроки гестации (34-38 
недель). Беременных по степени тяжести ожирения и наличию преэклампсии разделили на три группы: 
первая группа - 149 беременных с ожирением I степени, вторая группа - 73 беременных с ожирением 
II степени, третья группа - 46 беременных с ожирением III степени, четвертая группа - 6 беременных 
женщин с физиологической массой тела и преэклампсией, пятая группа - 6 беременных женщин с ожи-
рением I степени и преэклампсией, шестая группа - 6 беременных женщин с ожирением II-III степеней 
и преэклампсией. 

У беременных женщин определяли индекс инсулинорезистентности НОМА-ІR, уровень экспрессии 
CD32+CD40+ циркулирующих эндотелиальных микрочастиц, который определяли методом проточной 
цитофлуориметрии. У обследованых женщин и женщин контрольной группы сопоставляли частоту 
осложнений течения беременности.

У беременных с ожирением вследствие повышения инсулинорезистентности и снижения поглоще-
ния глюкозы тканями возникают предпосылки для развития энергетической недостаточности, а также 
было отмечено увеличение количества CD32+CD40+ циркулирующих эндотелиальных микрочастиц в 
периферической крови у беременных женщин, у которых присоединилась преэклампсия, что подтверж-
дает наличие эндотелиальной дисфункции. Ухудшение данных показателей прогрессировали по мере 
прогрессирования ожирения. Сравнение частоты осложнений беременности в опытных и контрольной 
группах женщин свидетельствуют о том, что ожирение является фактором риска возникновения данных 
осложнений беременности.

Выводы. Прогрессирование инсулинорезистентности у беременных женщин с ожирением различ-
ной степени и индуцированная ею эндотелиальная дисфункция является патогенетической основой 
энергетической недостаточности и снижения адаптационных механизмов беременных с ожирением, о 
чем свидетельствует увеличение частоты акушерских и перинатальных осложнений. 

Ключевые слова: беременность, ожирение, инсулинорезистентность, эндотелиальная дисфунк-
ция, преэклампсия.

UDC 618.2/.3-056.5-07
Pathogenetic Significance of Insulin Resistance and Endothelial Dysfunction 
in the Development of Pregnancy Complications in Women with Obesity and Pre-eclampsia
Tarasenko K. V., Likhachov V. К., Gromova А. М.,Taranovskaya E. A. 
Abstract. The purpose of the study was to analyze the effect of insulin resistance and endothelial dys-

function on the development of pregnancy complications in a group of obese women and women with pre-
eclampsia. 

Materials and methods. To achieve this goal, we examined 393 pregnant women on the basis of the 
Poltava city clinical maternity hospital at the early (9-13 weeks) and later gestation (34-38 weeks). Pregnant 
women according to a degree of obesity and presence of pre-eclampsia were devided into three groups: the 
first group – 149 pregnant women with obesity of the first degree, the second group – 73 pregnant women with 
obesity of the second degree, the third group – 46 pregnant women with obesity of the third degree, the fourth 
group – 6 pregnant women with physiological body weight and pre-eclampsia, the fifth group – 6 pregnant 
women with obesity of the first degree and pre-eclampsia, the sixth group – 6 pregnant women with obesity of 
2nd-3rd degrees and pre-eclampsia.

The index of insulin resistance HOMA-IR, the level of expression of CD32+CD40+ of circulating endothe-
lial microparticles, which was determined by flow cytophluorimetry, were determined in pregnant women. In 
women of experimental and control groups the frequency of complications of pregnancy was compared.

Results and discussion. In pregnant women with obesity as a result of increased insulin resistance and 
reducing glucose absorption by tissues there are preconditions for the development of energy insufficiency, 
as well as an increase in the amount of CD32+CD40+ of circulating endothelial microparticles in the periph-
eral blood in pregnant women, who had pre-eclampsia, which joined. It confirms the existence of endothelial  
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dysfunction. The deterioration of these indicators progressed as the severity of obesity increases. Compari-
sons of the frequency of pregnancy complications in experimental and control groups of women indicate that 
obesity is a risk factor for the emergence of these complications of pregnancy.

Conclusion. Thus, the progression of insulin resistance during pregnancy in a group of women with obe-
sity of varying degrees and induced endothelial dysfunction is a pathogenic basis for energy insufficiency and 
reduction of adaptive mechanisms of pregnant women with obesity, as convincingly indicates an increase in 
the frequency of obstetric and perinatal complications.

Keywords: pregnancy, obesity, insulin resistance, endothelial dysfunction, pre-eclampsia.
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