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АНОТАЦІЯ 


 


Максименко Л. Р. Оптимізація прегравідарної підготовки у жінок з 


надлишковою масою тіла. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису.  


Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії з галузі знань 22 


Охорона здоров’я за спеціальністю 222 Медицина. – Івано-Франківський 


національний медичний університет МОЗ України, Івано-Франківськ, 2024.  


Захист відбудеться в Івано-Франківському національному медичному 


університеті МОЗ України, Івано-Франківськ, 2024.  


Сьогодні проблема зростання надлишкової маси тіла у молодих жінок у 


всьому світі постає особливо актуальною у контексті негативних 


репродуктивних і гестаційних наслідків. Дисертація присвячена зниженню 


частоти акушерських і перинатальних ускладнень у вагітних жінок з 


надлишковою вихідною масою тіла шляхом розкриття ролі метаболічних, 


гормональних порушень, системного запалення, ендотеліальної дисфункції у 


розвитку гестаційної патології, оптимізації прегравідарної підготовки та ведення 


вагітності. 


Дизайн дослідження передбачав використання загальноклінічних, 


лабораторних, інструментальних, імуноферментних методик, проведення 


анкетування жінок з обробкою отриманих результатів за допомогою стандартних 


методів варіаційної статистики. Обстежено 189 жінок та їх новонароджених. 


Першу групу склали 68 жінок з надлишковою масою тіла (індекс маси тіла 25,0-


29,9 кг/м2), які отримували загальноприйняту прегравідарну підготовку та 


знаходилися під рутинним антенатальним спостереженням, другу групу склали 


49 пацієнток з рекомендованою масою тіла до вагітності (індекс маси тіла 18,5-


24,9 кг/м2), 72 жінок (група порівняння) з вихідною надлишковою масою тіла, 


яким на етапі планування вагітності впроваджували розроблений патогенетично 


обгрунтований персоніфікований комплекс лікувально-профілактичних заходів 


прегравідарної підготовки та супроводу вагітності.  
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У дисертаційному дослідженні встановлено, шо жінки з надлишковою 


масою тіла мають менший приріст маси тіла та жирової маси тіла під час 


вагітності порівняно з особами з нормальною масою тіла. Проте, в групі з 


надлишковим індексом маси тіла рекомендоване гестаційне збільшення маси 


тіла встановлено в 2,3 раза меншому відсотку вагітних порівняно з групою з 


нормальною масою тіла, а більшість пацієнток (70,6 %) мали надмірний приріст 


маси тіла проти 30,6 % нормовагових жінок. НМТ вірогідно збільшує шанси 


надлишкового гестаційного збільшення маси тіла (OR=5,44; 95% CІ: 2,44-12,12; 


р<0,001). У вагітних з підвищеним індексом маси тіла виявлено зростання 


жирової маси тіла на 11,0 %, 17,6 %, 24,1 % відповідно при недостатньому, 


рекомендованому та надмірному прирості маси тіла при вагітності проти 


відповідно 19,4 %, 25,0 %, 44,6 % у вагітних з нормальною масою тіла.  


За результатами анкетування проаналізовано, що 82,8 % учасниць 


опитування асоціювали надлишкову масу тіла з високим/дуже високим ризиком 


акушерських ускладнень з найменшою обізнаністю про ризик розвитку 


цукрового діабету (67,6 %). Проте продемонстровані достовірні шанси 


недооцінки високого ступеня ризику оперативного розродження (3,80; 1,83-


7,87), передчасних пологів (2,96; 1,47-5,95), несприятливих неонатальних 


наслідків (2,96; 1,47-5,95) та особливо вроджених аномалій розвитку (5,50; 2,62-


11,54) у пацієнток з надмірною масою тіла. Підтверджено недооцінку зменшення 


ризику розвитку негативних гестаційних наслідків за умови втрати ваги до 


зачаття. Основними перешкодами для оптимізації ваги до вагітності були 


недостатні базові знання щодо ризику материнських, особливо перинатальних 


ускладнень під час вагітності і в пологах, пов′язаних з надлишковою масою тіла, 


сімейна культура і звички, невдалі неодноразові несистематизовані спроби 


втратити вагу, обмаль інформації та недостатнє консультування медичних 


працівників за цією проблематикою. 


У роботі показано, що в групі жінок з надлишковою масою тіла до 


вагітності середній ступінь харчової поведінки в 1,7 раза був достовірно нижчим 


порівняно з групою з нормальним індексом маси тіла (відповідно 5,01±1,23 
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проти 8,29±1,05 балів). НМТ асоціювалася з низьким рівнем харчової поведінки 


(5,80; 2,04-16,47), у той час як високий ступінь збільшував шанси нормальної 


маси тіла (5,60; 2,50-12,53; p<0,001). При вагітності відбувалося погіршення 


харчової поведінки та режиму харчування, що реалізувалося у зростанні шансів 


надлишкової надбавки маси тіла ((3,13; 1,15-8,43) та (5,00; 1,45-17,27) відповідно 


у жінок з підвищеним і нормальним індексом маси тіла). Показано, що менш ніж 


половина пацієнток (48,5 %) з надлишковим індексом маси тіла дотримувалися 


рекомендованого помірного рівня фізичної активності проти 71,4 % з 


нормальною масою тіла, також частота жінок з низькою і сидячою активністю у 


3,0 та 3,9 раза була більша порівняно з групою з нормальним індексом маси тіла. 


Під час вагітності у жінок з надлишковою масою тіла діагностовано достовірно 


вищі відсотки низького рівня фізичної діяльності у 2,1 раза та сидячої активності 


у 5,1 раза, а також вищий показник низької інтенсивності (94,47±9,33 проти 


53,80±9,25 МЕТ-год/тиждень) порівняно нормоваговими вагітними. 


Продемонстровано, що стан вуглеводного і ліпідного обмінів визначається 


як вихідною масою тіла, так і рівнем гестаційного збільшення маси тіла. 


З’ясовано, що жінки з надлишковою масою тіла вступили у вагітність з 


достовірно вищими рівнями глюкози натще у 1,2 раза, інсуліну у 1,3 раза, 


HOMА-IR у 1,5 раза (2,58±0,14 проти 1,71±0,22) порівняно з нормоваговими 


пацієнтками. Виявлено сильний кореляційний зв'язок між показником гестаційне 


зібльшення маси тіла і рівнями глюкози натще (r=0,67, p<0,001), 


постпрандіальної глюкози (r=0,41, p=0,01), інсуліну (r=0,74, p<0,001) та HOMA-


IR (r=0,75, p<0,001) з вірогідним взаємозв’язком з накопиченням жирової маси 


тіла. Зростання стану інсулінорезистентності у вагітних з надмірною вихідною 


масою тіла та рекомендованим гестаційним приростом маси тіла в ранні і пізні 


терміни вагітності спричинює розвиток компенсаторної гіперінсулінемії для 


підтримання нормального рівня глюкози в крові. При надлишковому збільшенні 


маси тіла стан гіперглікемії у третьому триместрі вказує на початок розвитку 


метаболічної декомпенсації. Вагітність на фоні надмірної маси тіла 


характеризується станом гіпертригліцеридемії та дисліпідемії уже на ранніх 
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термінах гестації. Встановлено прямий зв'язок між величиною гестаційного 


збільшення маси тіла і тригліцеридами (r=0,67, p<0,001), загальним 


холестерином (r=0,69, p<0,001), ліпопротеїнами низької щільності (r=0,66, 


p<0,001), ліпопротеїнами дуже низької щільності (r=0,68, p<0,001) та зворотній 


зв'язок з ліпопротеїнами високої щільності (r= – 0,33, p<0,006) наприкінці 


вагітності у значущій асоціації із зростанням жирового депо тіла. Прегравідарна 


гіперлептинемія і гіпервісфатинемія як прояв адипоцитарної дисфункції 


посилюється під час вагітності, виступає індуктором інсулінорезистентності 


((r=0,86, p<0,001) і (r=0,89, p<0,001) відповідно), асоціюється із накопиченням 


жирової маси тіла ((r=0,79, p<0,001) (r=0,82, p<0,001 відповідно) та є ініціатором 


надлишкового гестаційного збільшення маси тіла.  


У дисертаційному дослідженні виявлено, що у групі жінок з надлишковою 


масою тіла на прегравідарному етапі показник вітаміну Д у 1,7 раза був нижчим 


порівняно з групою з нормальним індексом маси тіла, що відповідало 


виявленому зворотньому зв'язку між відсотком жирової маси тіла і сироватковим 


рівнем вітаміну Д (r= – 0,36, p<0,001). У групі з надмірною масою тіла уже на 


ранніх термінах вагітності спостерігали у 20,4 раза нижчий відсоток осіб з 


нормальним рівнем вітаміну Д, у 5,3 раза вищу частоту жінок з дефіцитом 


вітаміну Д порівняно з групою з нормальною масою тіла. До кінця вагітності у 


групі з надлишковою масою тіла діагностовано зростання частки вагітних з 


дефіцитом вітаміну Д: нижче 20 нг/мл у 49,0 разів, а нижче 10 нг/мл у 14,7 раза 


більше порівняно з відсотком жінок з адекватним рівнем вітаміну. Доведено, що 


НМТ до зачаття знижує шанси адекватного рівня вітаміну Д у 17,5 раза (0,02; 


0,00-0,10) та збільшує шанси його дефіциту у 13,1 раза (13,11; 4,89-35,30;) під час 


вагітності. Доведено, що рівень вітаміну Д у сироватці крові ˂ 30 нг/мл 


пов'язаний з розладами у вуглеводно-ліпідному обміні зі збільшенням шансів 


інсулінорезистентності (3,70; 1,36-10,0).  


Встановлено, що НМТ характеризується достовірно вищими рівнями 


прозапальних цитокінів на прегравідарному етапі, та вірогідним зростанням під 


час вагітності при всіх рівнях гестаційного збільшення маси тіла. Виявлено 
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наявність сильного взаємозв’язку між зростанням відсотка жирової маси тіла і 


некротичного фактора пухлин-α (r=0,87, p<0,001), інтерлейкіну-1b (r=0,84, 


p<0,001), інтерлейкіну-6 (r=0,87, p<0,001) та С-реактивного білка (r=0,87, 


p<0,001) у третьому триместрі вагітності. Підтверджено, що підвищення 


маркерів системного запалення низької інтенсивності, стан 


інсулінорезистентності у жінок з надлишковою масою тіла асоційовані з 


ендотеліальною дисфункцією, а надмірне гестаційне збільшення маси тіла 


значно поглиблює ці механізми під час вагітності. 


Статистично доведено, що як вихідна НМТ , так і надмірне гестаційне 


збільшення маси тіла асоціюються з підвищеним ризиком гестаційної гіпертензії 


((2,99; 1,10-8,12) і (6,71; 2,14-21,03)), прееклампсії ((4,17; 1,55-11,17) і (6,71; 2,14-


21,03)), гестаційного цукрового діабету ((9,26; 1,15-74,36) і (11,21; 1,40-89,97)) 


відповідно. У осіб з надлишковою масою тіла діагностовано значуще збільшення 


питомої ваги ускладнень в пологах: аномалій пологової діяльності в 4,6 раза, 


індукованих пологів в 3,3 раза, дистресу плода в 7,3 раза, пологового 


травматизму матері в 1,7 раза, акушерської кровотечі в 3,0 рази, абдомінального 


розродження в 3,2 раза порівняно з групою з нормальним індексом маси тіла. 


Показано, що як при вихідній надлишковій масі тіла, так і надмірній надбавці 


маси тіла під час вагітності зростає ризик макросомії ((5,55; 1,19-25,88) і (6,76; 


1,45-31,48) відповідно) у доведеній асоціації з метаболічними, гормональними, 


імунологічними та ендотеліальними порушеннями, починаючи з 


преконцепційного періоду із поглибленням під час вагітності. 


Впровадження розробленого лікувально-профілактичного комплексу 


заходів прегравідарної підготовки та супроводу вагітності продемонструвало 


збільшення ступеня харчової поведінки в 1,4 раза, підвищення рівня фізичної 


активності за рахунок зростання частоти вагітних з помірним рівнем активності 


у 1,4 раза і зниження з сидячою активністю у 2,5 раза порівняно з прегравідарним 


рівнем, зниження середнього показника маси тіла на 4,2±0,7 кг до зачаття, 


зростання шансів рекомендованого ГЗМТ (3,16; 1,51-6,60) та зниження шансів 


надлишкового (0,11; 0,05-0,24). Персоніфікований підхід сприяв зменшенню 
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частоти випадків гестаційної гіпертензії в 2,1 раза, прееклампсії в 3,0 рази, 


гестаційного цукрового діабету в 3,8 раза, дефіциту вітаміну Д у 3,2 раза, 


кесаревого розтину в 2,0 рази, аномалії скоротливої діяльності матки в 3,9 раза, 


дистресу плода в 3,5 раза, пологового травматизму матері в 2,4 раза, акушерської 


кровотечі в 2,9 раза, макросомії в 3,4 раза на тлі покращення метаболічних, 


гормональних, імунологічних показників. 


Ключові слова: надлишкова маса тіла, прегравідарна підготовка,  


інсулінорезистентність, гестаційне збільшення маси тіла, фізична активність, 


вагітність, вуглеводно-ліпідний обмін, недостатність та дефіцит вітаміну Д, 


маркери хронічного системного запалення, ендотеліальна дисфункція, 


акушерські та перинатальні ускладнення, гестаційний цукровий діабет, 


гестаційна гіпертензія, прееклампсія, лікувально-профілактичний комплекс. 


 


ABSTRACT 


Maksymenko L. R. Optimization of preconception care in overweight women. – 


Qualifying scientific work on the rights of the manuscript.  


Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in the field of study 22 


Health Care in the specialty 222 Medicine. – Ivano-Frankivsk National Medical 


University of the Ministry of Health of Ukraine, Ivano-Frankivsk, 2024.  


Today, the problem of increasing of overweight of young women for all over the 


world is particularly relevant in the context of negative reproductive and gestational 


consequences. The dissertation is devoted to reducing the frequency of obstetric and 


perinatal complications in pregnant women with excessive body weight by studying 


the role of metabolic, hormonal disorders, systemic inflammation, endothelial 


dysfunction in the development of gestational pathology, optimization of 


preconceptional care and pregnancy management.  


The design of the study involved the clinical, laboratory, enzyme-linked 


immunosorbent assays, instrumental methods, conducting a questionnaire of women, 


standard methods of variational statistics. 189 women and their newborns were 


enrolled. The first group consisted of 68 overweight women (body mass index 25.0-
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29.9 kg/m2), who received generally accepted prepregnancy care and routine antenatal 


care, the second group consisted of 49 patients with the recommended body weight 


(body mass index 18.5-24.9 kg/m2), 72 overweight women (comparison group), who 


were proposed treatment and prevention program at the preconceptional stage and 


during pregnancy. 


In the study it was established, that in the first group of overweight women the 


dynamics of level of body weight gain and the percentage of body fat mass during 


pregnancy were higher compared to the second group starting from the first trimester 


and throughout pregnancy, and therefore, excessive gestational weight gain had a 2.3 


times higher percentage of pregnant women compared to the group with normal body 


weight. It was proved, that excessive body weight probably increased the chances of 


excessive gestational weight gain (OR=5.44; 95% CI: 2.44-12.12; p<0.001). 


It was analyzed that 82.8 % of the survey participants associated excessive body 


weight with a high/very high risk of obstetric complications, with the least awareness 


of the gestational diabetes risk developing (67.6 %). However, it was demonstrated the 


high chances of underestimating a high risk of operative delivery (3.80; 1.83-7.87), 


preterm delivery (2.96; 1.47-5.95), adverse neonatal outcomes (2.96; 1 .47-5.95) and 


especially risk of congenital birth defects (5.50; 2.62-11.54) in overweight patients. An 


underestimation of the risk of developing negative pregnancy outcomes after weight 


loss before conception has been confirmed. The main barriers to weight optimizing 


before pregnancy were insufficient basic knowledge about the risk of maternal, 


especially perinatal complications during pregnancy and labor associated with 


excessive body weight, family culture and habits, unsuccessful repeated unsystematic 


attempts to lose weight, lack of information and insufficient counseling of medical 


providers on this issue. 


In the research it was shown, that in the group of overweight women, the average 


degree of eating behavior was 1.7 times lower compared to the group with a normal 


body mass index (respectively, 5.01±1.23 vs. 8.29±1.05 points). Excessive body 


weight was associated with a low level of eating behavior (5.80; 2.04-16.47), while a 


high degree increased the odds of normal body weight (5.60; 2.50-12.53). During 
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pregnancy, there was a deterioration in eating behavior and diet, which was manifested 


in an increase in the chances of excessive weight gain ((3.13; 1.15-8.43) and (5.00; 


1.45-17.27), respectively, in women with high and normal body mass index). It is 


shown that less than half of overweight patients (48.5 %) followed the recommended 


moderate level of physical activity compared to 71.4 % with normal body weight, as 


well as the frequency of women with low and sedentary activity in 3.0 and 3.9 times 


were greater compared to the group with a normal body mass index. During pregnancy, 


overweight women were diagnosed with significantly higher percentages of low level 


of physical activity by 2.1 times and sedentary activity by 5.1 times, as well as a higher 


rate of low intensity (94.47±9.33 vs. 53.80± 9.25 MET-h/week) compared to normal 


weight pregnant women. 


It has been demonstrated that the state of carbohydrate and lipid metabolism was 


depended both on the initial body weight and the level of gestational weight gain. It 


was found that overweight women entered the pregnancy with higher levels of fasting 


glucose by 1.2 times, insulin by 1.3 times, HOMA-IR by 1.5 times (2.58±0.14 vs. 


1.71±0.22) compared to normal weight patients. A strong correlation between the index 


of gestational weight gain and the levels of fasting glucose (r=0.67, p<0.001), 


postprandial glucose (r=0.41, p<0.01), insulin (r=0.74, p<0.001) and HOMA-IR 


(r=0.75, p<0.001) with a probable relationship with the accumulation of body fat was 


found. The insulin resistance state in pregnant women with excessive initial body 


weight and recommended gestational weight gain in early and late pregnancy causes 


the development of compensatory hyperinsulinemia to maintain a normal level of 


glucose in the blood. The state of hyperglycemia in the third trimester in a course of 


excessive gestational weight gain indicates the beginning of the development of 


metabolic decompensation. Excessive weight gain pregnancy was characterized by a 


state of hypertriglyceridemia and dyslipidemia already in the early stages of gestation. 


A direct relationship between the amount of gestational weight gain and triglycerides 


(r=0.67, p<0.001), total cholesterol (r=0.69, p<0.001), low-density lipoproteins 


(r=0.66, p <0.001), very low-density lipoproteins (r=0.68, p<0.001) and the inverse 


relationship with high-density lipoproteins (r= – 0.33, p<0.006) at the end of pregnancy 
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in a significant association with the growth of body fat depot was established. 


Prepregnancy hyperleptinemia and hypervisfatinemia as a manifestation of adipocyte 


dysfunction increased during pregnancy initiated the insulin resistance ((r=0.86, 


p<0.001) and (r=0.89, p<0.001) respectively), were associated with the accumulation 


of body fat ((r=0.79, p<0.001) and (r=0.82, p<0.001) respectively) and, thus, were the 


initiator of excessive gestational weight gain. 


In the study it was found, that in the group of overweight women on the 


prepregnancy stage, the vitamin D indicator was 1.7 times lower compared to the group 


with a normal body mass index, which corresponded to the revealed inverse 


relationship between the percentage of body fat mass and the serum level of vitamin D 


(r= – 0.36, p<0.001). In the overweight group already in early pregnancy a 20.4 times 


lower percentage of pregnant with a normal level of vitamin D was observed, and a 5.3 


times higher frequency of women with a deficiency of vitamin D compared to the 


normal body weight group. By the end of pregnancy, an increase in the frequency of 


pregnant with vitamin D deficiency was diagnosed in the overweight group below 20 


ng/ml in 49.0 times, and below 10 ng/ml in 14.7 times more compared to the percentage 


of women with an adequate level of the vitamin. It has been proven that excessive body 


weight before conception reduced the chances of an adequate level of vitamin D by 


17.5 times (0.02; 0.00-0.10) and increased the chances of its deficiency by 13.1 times 


(13.11; 4.89-35.30) during pregnancy. It has been shown that the level of vitamin D in 


blood serum < 30 ng/ml was associated with disorders in carbohydrate-lipid 


metabolism with increased chances of insulin resistance (3.70; 1.36-10.0). 


It was established that excessive body weight was characterized by significantly 


higher levels of pro-inflammatory cytokines on the preconceptional stage, and 


elevation during pregnancy at all levels of gestational weight gain. The strong 


relationships between the increase in body fat percentage and tumor necrosis factor-α 


(r=0.87, p<0.001), interleukin-1b (r=0.84, p<0.001), interleukin-6 (r =0.87, p<0.001) 


and C-reactive protein (r=0.87, p<0.001) in the third trimester of pregnancy were 


found. It has been confirmed that an increase in markers of systemic inflammation of 


low intensity, a state of insulin resistance in overweight women was associated with 
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endothelial dysfunction, and excessive gestational weight gain significantly deepened 


these mechanisms during pregnancy. 


It has been statistically proven that both initial excessive body weight and 


excessive gestational weight gain were associated with an increased risk of gestational 


hypertension ((2.99; 1.10-8.12) and (6.71; 2.14-21.03)), preeclampsia ((4.17; 1.55-


11.17) and (6.71; 2.14-21.03)), gestational diabetes ((9.26; 1.15-74.36) and (11.21; 


1.40-89.97)) respectively. During overweight pregnant were diagnosed a significant 


increase of labor complications: anomalies of labor activity by 4.6 times, induced labor 


by 3.3 times, fetal distress by 7.3 times, birth traumatism of the mother by 1.7 times, 


obstetric bleeding 3.0 times, abdominal delivery 3.2 times compared to the group with 


a normal body mass index. It is shown that the risk of macrosomia increases both with 


initial excess body weight and excessive weight gain during pregnancy ((5.55; 1.19-


25.88) and (6.76; 1.45-31.48) respectively) in a proven association with metabolic, 


hormonal, immunological and endothelial disorders, starting from the preconceptional 


period and deepening during pregnancy. 


The implementation of the proposed prepregnancy preventive program and 


antenatal care measures have demonstrated a 1.4-fold increase in the degree of eating 


behavior, an increase of the physical activity level due to a 1.4-fold increase of the 


frequency of pregnant with a moderate level activity, and a 2.5-fold decrease in 


sedentary activity compared to the prepregnancy level, a decrease in the average body 


weight by 4.2±0.7 kg before conception, an increase of the chances of recommended 


gestational weight gain (3.16; 1.51-6.60) and a decrease of the chances of excessive  


weight gain (0, 11; 0.05-0.24). The proposed measures contributed to a reduction of 


the frequency of gestational hypertension by 2.1 times, preeclampsia by 3.0 times, 


gestational diabetes by 3.8 times, vitamin D deficiency by 3.2 times, caesarean section 


by 2.0 times, abnormalities of the uterine activity in labor by 3.9 times, fetal distress 


by 3,5 times, birth trauma of the mother by 2.4 times, obstetric bleeding by 2.9 times, 


macrosomia by 3.4 times due to improved metabolic, hormonal, and immunological 


indicators. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 


ВООЗ – всесвітня організація охорони здоров’я 


ГЗМТ –ГЗМТ 


ЕД – ендотеліальна дисфункція 


ЖМТ – жирова маса тіла 


ЗХ – загальний холестерин  


ІЛ – інтерлейкін 


ІМТ – індекс маси тіла 


ІР – інсулінорезистентність 


ЛПВЩ – ліпопротеїни високої щільності 


ЛПДНЩ – ліпопротеїни дуже низької щільності 


ЛПНЩ – ліпопротеїни низької щільності 


НМТ – надлишкова ( надмірна маса тіла) 


ПНЖК – поліненасичені жирні кислоти 


СПКЯ – синдром полікістозних яєчників 


СРП – С-реактивний протеїн 


ТГ – тригліцериди 


ФА – фізична активність 


ФНП-α – фактор некрозу пухлин-α 


ХП – харчова поведінка 


ЦД – цукровий діабет 


HOMA – Homeostasis Model Assessment  


HOMA-IR – Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance (індекс 


інсулінорезистентності) 


MET – Metabolic Equivalent Tasks 


NO – оксид азоту 
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ВСТУП 


 


Обґрунтування вибору теми дослідження. Частота жінок 


репродуктивного віку з надлишковою масою тіла та ожирінням швидко зростає 


[1]. За останні 20 років поширеність надлишкової маси тіла/ожиріння у віковій 


групі 26-29 років зросла з 33,3 % до 47,3 % [2]. У літературі демонструється 


вплив надмірної маси тіла у матері на результати вагітності, зокрема підвищений 


ризик викидня, гестаційного цукрового діабету, гестаційної гіпертензії та 


прееклампсії, індукованих пологів, кесаревого розтину, анестезіологічних 


ускладнень та післяпологової інфекції [3-6]. Матері з надмірною вагою пізніше 


починають і рідше підтримують грудне вигодовування [7]. Показано, що 


збільшення індексу маси тіла (ІМТ) жінки прямо пов’язане зі збільшенням 


ризику перинатальної смертності [8]. 


На сьогодні широко вивчається зв’язок надмірної ваги матері з 


гестаційним збільшенням маси тіла та затримкою редукції ваги після пологів. 


Науковці демонструють, що негативні наслідки надмірного індексу маси тіла на 


результати вагітності додатково зростають через надлишковий гестаційний 


приріст маси тіла [9, 10]. Відомо, що НМТ пов’язана з порушенням регуляції 


метаболічного балансу, що включає вуглеводно-ліпідний обмін, запальні та 


гормональні процеси на фоні інсулінорезистентності. Дослідники неодноразово 


показують, що на тлі компенсаторних змін під час фізіологічної вагітності, НМТ 


з наявністю інсулінорезистентності та системного запалення низької 


інтенсивності до зачаття є провідним чинником розвитку гестаційної 


метаболічної/ендотеліальної дисфункції, клінічними проявами якої є 


гестаційний діабет, гіпертензивні розлади та макросомія [11, 12]. 


Всесвітня організація охорони здоров’я визнає неоптимальне харчування 


та низький рівень фізичної активності основними факторами розвитку надмірної 


ваги [13]. Знання та усвідомлення необхідності дотримання дієти та адекватної 


харчової поведінки у поєднанні із підвищенням рівня фізичної активності в 


період до зачаття ідентифіковані як бар’єри та чинники, що визначають 



https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Price/Sarah+A.
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оптимізацію способу життя [14]. Незважаючи на потенційні переваги медичних 


заходів на прегравідарному етапі, зосереджених на наслідках надлишкової маси 


тіла у жінок репродуктивного віку, наявні рекомендації, які застосовуються в 


закладах охорони здоров’я здебільшого зосереджені на загальних принципах, 


таких як припинення вживання алкоголю, паління, прийом полівітамінів або 


добавок фолієвої кислоти та імунізації, які не пов’язані з ризиком надлишкової 


маси тіла [15, 16]. Окрім того, як стверджують науковці, заходи спрямовані на 


покращення кардіометаболічного стану матері і плода зазвичай розпочинаються 


вже після настання вагітності, а результати часто невдалі [17, 18].   


У науковій літературі проблема «метаболічні порушення і вагітність» 


краще висвітлена в контексті вагітність і ожиріння [19]. Однак, на сьогоднішній 


момент відсутні методологічні підходи до ведення жінок з репродуктивними 


планами на преконцепційному етапі та під час вагітності у випадку вихідної 


надлишкової маси тіла.  


Тому, виявлення пацієнток з порушенням обмінних процесів на етапі 


планування вагітності, вдосконалення лікувально-профілактичного комплексу 


заходів прегравідарної підготовки та супроводу вагітних у жінок з вихідною 


надлишковою масою тіла, спрямованих на оптимізацію способу життя, корекцію 


метаболічного, гормонального та імунологічного дисбалансу для зниження маси 


тіла до вагітності та частоти гестаційних ускладнень обґрунтовують актуальність 


наукової проблеми і є підставою для визначення мети і виконання 


дисертаційного дослідження. 


Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 


Дисертаційна робота виконана на кафедрі акушерства та гінекології імені проф. 


І. Д. Ланового і є фрагментом науково-дослідної теми Івано-Франківського 


національного медичного університету «Розробка діагностичної тактики та 


патогенетичне обґрунтування ефективних методів збереження та відновлення 


репродуктивного потенціалу та покращення параметрів якості життя жінки при 


акушерській та гінекологічній патології» (№ держреєстрації 0121U109269). 


Дисертант є виконавцем фрагменту наукової роботи. 
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Мета дослідження: зниження частоти акушерських і перинатальних 


ускладнень у вагітних жінок з надлишковою масою тіла шляхом розкриття ролі 


метаболічних, гормональних порушень, системного запалення, ендотеліальної 


дисфункції у розвитку гестаційної патології та оптимізації лікувально-


профілактичних заходів прегравідарної підготовки та ведення вагітності. 


Завдання дослідження: 


1. Встановити особливості динаміки збільшення маси тіла та відсотку 


жирової маси тіла у вагітних з надлишковим індексом маси тіла. 


2. Оцінити рівень знань жінок про ризики, пов′язані з надлишковою масою 


тіла під час вагітності, а також наявні бар'єри та обмеження для оптимізації маси 


тіла до зачаття та встановити особливості харчової поведінки і фізичної 


активності у жінок з надлишковою масою тіла на прегравідарному етапі та під 


час вагітності.  


3. З’ясувати стан вуглеводного, ліпідного, адипокінового обмінів, рівнів 


вітаміну Д, маркерів системного запалення низької інтенсивності та 


ендотеліальної дисфункції у жінок з надлишковою масою тіла на 


прегравідарному етапі та під час вагітності. 


4. У порівняльному аспекті проаналізувати особливості перебігу 


вагітності, пологів, післяпологового періоду та перинатальних наслідків у жінок 


з надлишковою масою тіла у зв’язку із встановленими порушеннями гомеостазу.  


5. Розробити та оцінити ефективність лікувально-профілактичного 


комплексу заходів прегравідарної підготовки та супроводу вагітних, 


спрямованого на зниження частоти гестаційної патології у жінок з надлишковою 


масою тіла. 


Об'єкт дослідження – метаболічні порушення у жінок з надлишковою 


масою тіла до та під час вагітності, їх роль у розвитку гестаційної патології та 


патогенетичне обґрунтування їх корекції. 


Предмет дослідження: дані клініко-лабораторного дослідження, індекс 


маси тіла, перебіг вагітності, пологів, післяпологового періоду, утробний стан 


плода, вуглеводний, ліпідний, адипокіновий обміни, жирова маса тіла, 
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цитокіновий профіль, ендотеліальна дисфункція, комплекс лікувально-


профілактичних заходів. 


Методи дослідження: загальноклінічні (загальний та акушерський статус 


жінок, антропометричні показники, розрахунок індексу маси тіла); лабораторні 


(загальний аналіз крові, розширений біохімічний аналіз крові з визначенням 


глюкози, загального холестерину, тригліцеридів, ліпопротеїнів низької, дуже 


низької та високої щільності); імуноферментні (інсулін, лептин, вісфатин, тумор 


некротичний фактор-α, інтерлейкін-1b, інтерлейкін-6, С-реактивний протеїн, 


ендотелін-1, оксид азоту, вітамін Д); розрахунок індексу інсулінорезистентності 


(HOMA-IR); інструментальні (ультрасонографія, доплерометрія судин 


фетоплацентарного комплексу, спектральна біоімпедансометрія); анкетування 


(опитувальник про оцінку рівня знань жінок про ризики, пов'язані з 


надлишковою масою тіла під час вагітності, опитувальник про бар'єри та 


обмеження, які мали жінки для оптимізації маси тіла до зачаття); стандартні 


методи варіаційної статистики. 


Наукова новизна отриманих результатів.  


Уперше: 


-проведено комплексне обстеження жінок з надлишковою масою тіла на 


прегравідарному етапі та обгрунтовано нові патогенетичні аспекти формування 


патологічного гестаційного збільшення маси тіла; 


-проаналізовано бар'єри та обмеження, які мали жінки для оптимізації маси 


тіла до зачаття, встановлено недостатній рівень знань жінок про ризики, пов'язані 


з надлишковою масою тіла під час вагітності, низькі показники харчової 


поведінки та рівень фізичної активності у жінок з надлишковим індексом маси 


тіла до та під час вагітності у генезі надлишкового гестаційного приросту маси 


тіла; 


-вивчено особливості динаміки жирової маси тіла у жінок з надлишковим 


індексом маси тіла за результатами спектральної біоімпедансометрії під час 


вагітності з метою прогнозування надлишкового гестаційного збільшення маси 


тіла, розвитку гестаційної гіпертензії, прееклампсії, гестаційного діабету.  
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Удосконалено: методологічний підхід до лікувально-профілактичного 


комплексу заходів прегравідарної підготовки та супроводу вагітних у жінок з 


вихідною надлишковою масою тіла, спрямованої на корекцію метаболічного, 


гормонального та імунологічного дисбалансу для оптимізації маси тіла до 


вагітності і зниження частоти гестаційних ускладнень, доведено його 


ефективність. 


Дістало подальшого розвитку: вивчення особливості метаболічних 


порушень, гормонального та імунологічного статусу, ендотеліальної дисфункції, 


обміну вітаміну Д у жінок з надлишковою масою тіла. Обгрунтовно ключову 


роль патологічної інсулінорезистентності та ініційованих нею станів системного 


запалення низької інтенсивності і ендотеліальної дисфункції у розвитку 


акушерських ускладнень.  


Практичне значення одержаних результатів.  


У дисертаційній роботі поглиблено сучасні положення щодо механізмів 


розвитку акушерських та перинатальних ускладнень у жінок з надлишковою 


масою тіла, встановлено основні фактори ризику патологічного збільшення маси 


тіла під час вагітності і доклінічні маркери розвитку гестаційної патології.  


Розроблено та доведено ефективність лікувально-діагностичного 


комплексу заходів прегравідарної підготовки та супроводу вагітності у пацієнток 


з надлишковою масою тіла з обґрунтуванням доцільності розширеного 


інструментального, лабораторного алгоритму обстеження, зміни способу життя 


шляхом оптимізації харчової поведінки і підвищення рівня фізичної активності, 


медикаментозної корекції метаболічної, ендотеліальної дисфункції для 


оптимізації маси тіла до вагітності і зниження частоти гестаційних ускладнень. 


 Результати дослідження впроваджено в роботу лікувально-


профілактичних закладів: КНП «Міський клінічний перинатальний центр Івано-


Франківської міської ради» (затв. 06.02.24), КНП «Івано-Франківський обласний 


перинатальний центр Івано-Франківської обласної ради» (затв. 06.02.24), ДЗ 


«Прикарпатський центр репродукції людини МОЗ України Івано-Франківської 


обласної ради (затв. 05.02.24), КНП «Чернівецький обласний перинатальний 
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центр» (затв.01.02.24), КНП «Тернопільський обласний клінічний 


перинатальний центр «Мати і дитина» Тернопільської обласної ради (затв. 


05.02.24). Положення, викладені в матеріалах дисертаційної роботи, 


використовуються у навчальному процесі кафедр акушерства та гінекології 


Івано-Франківського національного медичного університету (затв. 26.01.24), 


кафедри акушерства та гінекології. ДВНЗ «Ужгородського національного 


університету»  (затв. 16.01.24), кафедри акушерства та гінекології Буковинського 


державного медичного університету(затв. 05.02.24), кафедри акушерства та 


гінекології №1. Тернопільського національного медичного університету імені  


І. Я. Горбачевського(затв. 18.01.24). 


Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійним 


науковим дослідженням. Дисертантом самостійно обрано напрямок 


дослідження, сформульовано мету та завдання роботи, об’єм і методи, проведено 


аналіз літературних джерел та патентно-інформаційний пошук за темою 


дисертації. Здобувачем самостійно сформовано групи пацієнток, здійснено їх 


анкетування, клінічне обстеження, забір матеріалу для біохімічних, 


імуноферментних досліджень, самостійно визначено склад тіла методом 


спектрального біоімпедансного аналізу, особисто виконана статистична обробка 


та інтерпретація отриманих результатів. Автором сумісно з науковим керівником 


розроблений та впроваджений лікувально-діагностичний комплекс заходів 


прегравідарної підготовки та супроводу вагітності. Дисертантом персонально 


написані розділи дисертаційної роботи, сформульовано висновки та практичні 


рекомендації, частково у співавторстві з науковим керівником опубліковані 


наукові праці та забезпечено впровадження результатів дослідження в практику. 


У наукових роботах, опублікованих у співавторстві, особистий внесок здобувача 


складає основний відсоток (дизайн дослідження, забір матеріалу, аналіз 


результатів досліджень, формулювання висновків) наукової участі. 


Апробація результатів дисертації. Основні результати дисертаційного 


дослідження викладені на Міжнародній науково-практичній конференції 


«Наука, освіта і суспільство: світові тенденції та регіональний аспект» (Полтава, 
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2022), ІV науково-практичній конференції студентів та молодих вчених з 


міжнародною участю «Від експериментальної та клінічної патофізіології до 


досягнень сучасної медицини і фармації» (Харків, 2022), Пленумі Асоціації 


акушерів-гінекологів України та Науково-практичній конференції з 


міжнародною участю «Акушерство, гінекологія, репродуктологія: нові реалії» 


(Київ, 2022), Всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною 


участю «Безпечна хірургія та пологи: інновації та контраверсії» (Івано-


Франківськ, 2022), ІІ науково-практичній конференції з міжнародною участю 


«Розвиток кращих практик в підготовці докторів філософії» (Івано-Франківськ, 


2023), Науково-практичній конференції з міжнародною участю «Актуальні 


питання сучасного акушерства та гінекології» (Тернопіль, 2023), 28th European 


Board & College Obstetrics and Gynaecology Congress (Краків, Польща, 2023), 


Пленумі Асоціації акушерів-гінекологів України та Науково-практичній 


конференції з міжнародною участю «Акушерство, гінекологія, репродуктологія: 


сьогодення та перспективи» (Ужгород, 2023).   


Публікації. Результати дослідження опубліковано у 9 наукових працях, з 


яких: 5 – статті у наукових фахових журналах рекомендованих ДАК України (з 


них 1 – у виданні, що входять до міжнародної наукометричної бази Web of 


Science), 4 – публікації у матеріалах науково-практичних конференцій, пленумів. 


Дисертація складається зі вступу, 7 розділів, висновків, практичних 


рекомендацій, списку використаних джерел (289 найменування, з них 


кирилицею – 53, латиною – 236), 4 додатків, містить 48 таблиць, 56 рисунків. 


Основний текст роботи викладено на 160 сторінках. Загальний обсяг роботи 


становить 248 сторінок. 
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РОЗДІЛ 1 


СУЧАСНА КОНЦЕПЦІЯ ПРОБЛЕМИ НАДЛИШКОВОЇ МАСИ ТІЛА В 


КОНТЕКСТІ АКУШЕРСЬКИХ ТА ПЕРИНАТАЛЬНИХ УСКЛАДНЕНЬ 


(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 


 


1.1. Розгляд надлишкової маси тіла в контексті акушерської та 


перинатальної патології 


Зростаюча поширеність надлишкової маси тіла (НМТ) (ІМТ 25-29,9 кг/м2) 


та ожиріння (ІМТ ≥30 кг/м2) є глобальною проблемою охорони здоров’я [20]. 


Частота жінок з НМТ тіла та ожирінням швидко зростає [1]. За даними 


Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), поширеність НМТ в усьому 


світі зросла майже втричі з 1975 року, 39 % дорослого населення планети мають 


НМТ, а 13 % – ожиріння [21]. Дослідження Marques et al., до якого залучили 20 


європейських країн, показало, що 53,1 % дорослого населення мали 


НМТ/ожиріння [22]. Це збільшення, в основному, відбувається у жінок 


репродуктивного віку, що викликає тривогу, оскільки НМТ до вагітності 


пов’язана з розвитком гестаційних та перинатальних ускладнень [23]. За останні 


20 років поширеність НМТ/ожиріння у віковій групі 26-29 років зросла з 33,3 % 


до 47,3 % [2]. Із збільшенням ІМТ серед населення в цілому, зросла кількість 


жінок із надмірною вагою, які звертаються за акушерсько-гінекологічною 


допомогою, що викликає додаткові проблеми та занепокоєння для 


постачальників медичних послуг [24].  


У науковій спільноті широко вивчається вплив НМТ на репродуктивну 


функцію та результати вагітності. За різними літературними джерелами  у 


вагітних з НМТ частіше виникають: гестаційний цукровий діабет (3,5-9,5 % 


проти 1,2-4,1 %), гіпертензивні розлади (1,4-13,5 % проти 0,7-4,8 %), кесарів 


розтин (10,4-36,2 % проти 7,7-22,3 %), передчасні пологи (6,4-30,7 % проти 5,4-


19,6 %), перебування новонароджених у відділенні інтенсивної терапії (6,0-


33,2% проти 4,3-9,3 %) [6, 25]. Мета-аналіз (2019) опублікованих когортних 


досліджень показав, що НМТ матері пов'язана з вищим ризиком гестаційних 



https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Price/Sarah+A.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=McPhie+S&cauthor_id=27491461
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гіпертензивних розладів, гестаційного діабету, передчасних пологів, макросомії, 


антенатальної і дитячої смертності [26, 27]. У дослідженні Khalifa et al. (2021) 


високий ІМТ асоціювався зі значно підвищеним ризиком кесаревого розтину (13-


40 %), а у жінок з вагінальними пологами зі значно подовженими періодами 


пологів, збільшеною потребою у частоті призначення та дозі окситоцину, істотно 


підвищеною часткою післяпологового сепсису, розривів промежини, ранової 


інфекції [28]. 


Іншу серйозну  проблему становить гестаційне збільшення маси тіла 


(ГЗМТ). Порівняно з жінками з нормальним прегравідарним ІМТ, особи, які 


завагітніли на фоні надмірної ваги, мають більшу ймовірність надлишкового 


ГЗМТ. Так, за даними Brown et al. (2019) до 64 % жінок із надмірною вагою 


демонструють надлишкове ГЗМТ, що підвищує ризик затримки редукції ваги 


після пологів та розвитку ожиріння у наступні роки, народження дитини із 


великою масою тіла із підвищеним ризиком надмірної ваги/ожиріння в дитинстві 


[29]. Роботи Moll et al. (2017), Sánchez Marques (2022) показують, що надмірний 


ІМТ та надлишкове ГЗМТ є найпоширенішими факторами ризику патологічного 


перебігу вагітності та пологів, що значуще погіршують перинатальні наслідки 


[30, 31]. 


Безумовно НМТ значно підвищує ризик несприятливих наслідків під час 


вагітності, проте більшість жінок з вихідним ІМТ≥25 кг/м2 матимуть 


неускладнений гестаційний період, що було продемонстровано сучасними 


міжнародними та вітчизняними дослідженнями [32, 33, 34, 35].   Однак, Langley-


Evans et al. (2022) стверджують, що незважаючи на те, що небезпечні 


ускладнення вагітності в цій когорті жінок є відносно рідкісними явищами, 


щороку на НМТ страждає все більша кількість жінок, тому стурбованість щодо 


здоров’я на рівні популяції є обгрунтованою [32]. 


Оскільки на сучасному етапі приблизно 60 % вагітностей плануються 


заздалегідь [36], жінки та їхні партнери мають можливість змінити спосіб життя, 


що сприятиме покращенню репродуктивного потенціалу, поліпшенню здоров’я 


під час вагітності та зменшить ризик несприятливих результатів вагітності. 



https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Langley%E2%80%90Evans/Simon+C.

https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Langley%E2%80%90Evans/Simon+C.

https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Langley%E2%80%90Evans/Simon+C.

https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Langley%E2%80%90Evans/Simon+C.

https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Langley%E2%80%90Evans/Simon+C.
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1.2. Порушення метаболічного, гормонального гомеостазу, стан 


системного запалення низької інтенсивності та ендотеліальної дисфункції у 


жінок з надлишковою масою тіла як основа акушерської та перинатальної 


патології  


На сучасному етапі відомо, що основним патогенетичним механізмом 


розвитку гестаційної патології є ендотеліальна дисфункція (ЕД), яка у жінок із 


надлишковим ІМТ асоційована з дисфункцію жирової тканини, що розвивається 


на тлі метаболічних, гормональних порушень та імунної дисрегуляції [37]. НМТ 


є провідним фактором, пов’язаним зі способом життя, який впливає на 


репродуктивне здоров’я жінок. Надмірна вага/ожиріння пов’язані з 


порушеннями менструального циклу у 30-40 % випадків, включаючи 


ановуляцію, аменорею та оліогоменорею [38-40]. Одним із ініціаторів цього 


зв'язку розглядається лептин, який виробляється жировою тканиною і прямо 


корелює з її кількістю в організмі. Лептин має сприятливий вплив на секрецію 


гонадотропін-рилізинг-гормону в гіпоталамусі та лютеїнізуючого і 


фолікулостимулюючого гормону в гіпофізі. НМТ у жінок супроводжується 


резистентністю до лептину, що ймовірно призводить до порушень циклу [41].  


НМТ – це метаболічне захворювання, яке зазвичай пов’язане з підвищеним 


рівнем циркулюючого інсуліну з наступним підвищенням секреції андрогенів 


яєчниками. Надмірна жирова тканина ароматизує андрогени в естрогени, що 


призводить до негативного зворотного зв’язку на гіпоталамо-гіпофізарній вісі і 


до зниження продукції гонадотропінів. Як наслідок, зниження рівня 


гонадотропінів, які відіграють важливу роль у розвитку фолікулів, дозріванні 


ооцитів і формуванні жовтого тіла, призводить до пригнічення діяльності 


яєчників, порушення менструального циклу та непліддя [42 - 44].  


Поряд із непліддям, спричиненим резистентністю до лептину, НМТ 


розглядається основним фактором ризику розвитку синдрому полікістозних 


яєчників (СПКЯ). На сьогодні доведено, що причиною порушення фертильності 


при СПКЯ є підвищені концентрації андрогенів, проте це є вторинним відносно 



https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Langley%E2%80%90Evans/Simon+C.
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резистентності до інсуліну та ризику пов’язаного із масою вісцерального жиру 


[44]. Згідно з сучасними рекомендаціям, пріоритетними напрямками у веденні 


пацієнток з СПКЯ є зміна способу життя та препарати, що сприяють 


покращенню чутливості тканин до інсуліну та втрати ваги [45]. 


Вагітність вважається унікальним періодом, під час якого збільшення маси 


тіла є фізіологічним і необхідним для адаптаційної реорганізації материнського 


організму з метою забезпечення своїх потреб і росту плода. Однак, як вихідна 


надмірна кількість жирової маси, так і її швидке накопичення при надлишковому 


ГЗМТ супроводжуються метаболічною та імунною дисрегуляцією, 


спричинюють дисфункцію жирової тканини [37].  


Рекомендації Інституту медицини (ІОМ, США) пропагують приріст 0,5–2 


кг у першому триместр вагітності [46]. Більша частина маси тіла, набраної до 14 


тижнів вагітності, обумовлена раннім розвитком плаценти і збільшенням об'єму 


материнської крові. ГЗМТ залежить від наростання всіх основних компонентів 


метаболічних процесів. Найбільш варіабельною складовою є жирова. Svensson et 


al. (2016) за результатами морфологічного дослідження жирових клітин у 


вагітних підтвердили, що збільшення жирової маси в першій половині вагітності 


здійснюється за рахунок гіпертрофії адипоцитів, посиленого синтезу жирів, 


зниження ліполітичної активності [47]. Накопичення маси тіла на ранніх 


термінах вагітності сприяє збільшенню материнських запасів енергії, необхідних 


для адекватного забезпечення росту та розвитку плода, розглядається як 


прогностичний маркер надлишкового рівня ГЗМТ протягом всієї вагітності [48, 


49]. У пацієнток з надлишковим ГЗМТ підвищене збільшення кількості жирової 


маси тіла (ЖМТ) і, як наслідок, швидке зростання маси тіла має місце вже в 


першому триместрі вагітності, ініціює подальше патологічне накопичення 


жирової тканини та сповільнення її редукції після пологів.  


НМТ вважається провідним фактором, що впливає на  виникнення 


інсулінорезистентності. При вагітності зниження чутливості до інсуліну 


асоціюється з пострецепторним дефектом (порушенням внутрішньоклітинного 


сигнального шляху інсуліну) [50]. Вважається, що плацентарний лактоген є 



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Svensson%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26563815

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Svensson%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26563815
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причиною гестаційного зниження чутливості до інсуліну з огляду на його 


продукцію плацентою і збільшенням концентрації з прогресуванням вагітності, 


однак, останнім часом науковцями вивчається роль асоціації підвищеної 


концентрації ліпідів під час вагітності зі зміною чутливості до інсуліну [51]. 


Автори пропонують розглядати підвищений рівень тригліцеридів на ранніх 


термінах вагітності потенційним біомаркером переддіабетичних розладів, які 


призводять до гіперглікемії із прогресуванням вагітності [52].  


Bozkurt et al. (2016) зауважили, що стратегії антенатального догляду у 


вагітних з надлишковою масою тіла в основному зосереджені на контролі рівня 


глікемії, враховуючи високий ризик розвитку гестаційного діабету та  макросомії 


[53]. Однак, як стверджують науковці, досягнення оптимальних цільових 


показників глюкози та попередження патологічної інсулінорезистентності у 


даної категорії пацієнток є складним завданням через патологічні зміни у 


ліпідному обміні і тому материнська та перинатальна захворюваність 


залишається підвищеною порівняно з вагітними з нормальною вихідною вагою. 


У сучасній літературі припускається, що аналіз динаміки вуглеводного та 


ліпідного профілів під час вагітності необхідно проводити у взаємозв'язку з 


рівнем ГЗМТ [54, 55]. Важливим питанням є розуміння проблеми для 


застосування профілактичних заходів, зокрема планування вагітності із 


завчасною корекцією ваги до зачаття, попередження патологічного ГЗМТ для 


запобігання затримки редукції ваги після пологів та програмування ожиріння у 


потомства. Тому, було б доцільним проаналізувати динаміку обміну вуглеводів 


та ліпідів у вагітних з НМТ на прегравідарному етапі із врахуванням рівня ГЗМТ. 


Жирова тканина більше не розглядається лише як депо енергії, а є 


складним ендокринним органом, який виділяє біологічно активні молекули 


(відомі як адипокіни) і прозапальні цитокіни [56]. Жирова тканина жінок з 


надмірним ІМТ відрізняється від жирової тканини нормовагових осіб не тільки 


збільшеною чисельністю адипоцитів, але також через інтенсивну інфільтрацію 


макрофагів, особливо із запальним профілем. Це призводить до дисбалансу у 
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виробленні адипокінів, ініціює розвиток запального стану, порушення 


толерантності до глюкози та розвитку метаболічної дисфункції [57, 58, 59]. 


Ранні терміни вагітності характеризуються високою чутливістю тканин до 


інсуліну, що сприяє накопиченню енергії завдяки збільшенню жиру в організмі, 


на який припадає приблизно одна третина загального приросту маси тіла. Ці 


запаси жиру є основним джерелом енергії для матері та плоду на пізніх термінах 


і під час лактації [60]. Фізіологічно відбувається перерозподіл жирової тканини 


від початку до кінця вагітності, проте, як виявилося, збільшення жирової 


тканини в організмі залежить від стану харчування до вагітності, тому вагітні з 


нормальним ІМТ, як правило, набирають більше ЖМТ, ніж особи з 


надлишковою вагою, що головним чином пояснюється резистентністю до 


інсуліну, яка характеризує цей стан [61, 62]. У жінок з нормальною вагою 


збільшується в основному підшкірна жирова клітковина, тоді як у вагітних з 


НМТ накопичується переважно вісцеральна жирова тканина, яка є метаболічно 


більш активна, оскільки виробляє велику кількість адипокінів, які впливають на 


метаболізм глюкози, білків, ліпідів та беруть участь у розвитку резистентності 


до інсуліну, дисліпідемії і запалення [63].  


Лептин – білковий гормон вагою 16 кДа, що виробляється в основному 


білою жировою тканиною, передає інформацію про масу тіла в гіпоталамус, 


знижує апетит, відчуття голоду і вживання їжі. Цей гормон контролює ЖМТ 


завдяки стимуляції обміну ліпідів (пришвидшує ліполіз, зменшує вміст 


тригліцеридів в жировій та інших тканинах, підсилює термогенез) і є маркером 


запасу енергії в організмі. Показана його роль у модулюванні імунної відповіді 


та репродуктивній функції на рівні імплантації та ембріонального розвитку [64, 


65]. Наукові дослідження показують, що під час вагітності лептин додатково 


виробляється плацентою. Його рівень наростає в крові матері від ранніх термінів 


і досягає піку перед пологами. Після пологів концентрація лептину в крові різко 


падає, що є свідченням надмірної продукції гормону плацентою в більшій мірі, 


ніж адипоцитами [66, 67]. 
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Відомо, що надмірна вага пов'язана з хронічною запальною відповіддю, що 


характеризується зміненими концентраціями запальних маркерів, таких як ФНП-


α, ІЛ-6, ІЛ-18 і С-реактивний білок, а також активацією прозапальних сигнальних 


шляхів на рівні центральної нервової системи за участю супресора цитокінового 


сигналу 3. Припускається, що його підвищення може призвести до порушення 


передачі сигналів лептину, відомої лептинорезистентності, яка індукує посилене 


вироблення лептину (гіперлептинемія) і посилює хронічний прозапальний стан, 


оскільки лептин активує макрофаги, дендритні клітини, природні клітини-кілери 


та Т-клітини [68, 69]. Крім того, лептинорезистентність змінює центральну 


регуляцію апетиту, сприяє гіперфагії і надмірному ГЗМТ, що призводить до 


порочного кола прозапального процесу [70, 71].  


Одним з адипокінів є вісфатин, що продукується в адипоцитах і, як 


показано, відіграє вагому роль у розвитку інсулінорезистентності, метаболічного 


синдрому, надлишкової ваги/ожиріння, гестаційного діабету. Концентрація 


вісфатину значно підвищується у людей з надлишковою масою тіла за рахунок 


гіпертрофії та гіперплазії адипоцитів. Вісфатин у високій концентрації провокує 


імунну відповідь та викликає хронічне запалення в адипоцитах [72]. Під час 


вагітності швидке зростання кількості ЖМТ спричинює підвищену гестаційну 


експресію вісфатину [73].  


На сучасному етапі відомо, що метаболічні порушення та імунна 


дисрегуляція спричинюють стрес і дисфункцію жирової тканини у людей із 


надлишковою масою тіла [37]. Накопичення імунних клітин у жировому 


мікрооточенні вважається основною причиною інсулінорезистентності та 


метаболічної дисфункції. Інфільтровані імунні клітини, адипоцити та стромальні 


клітини беруть участь у виробленні прозапальних цитокінів і хемокінів у 


жировій тканині та впливають на системний гомеостаз [74]. 


Нормальна вагітність і НМТ мають спільні ознаки. Механізми, залучені у 


патогенез надмірної ваги/ожиріння, є частиною фізіологічних процесів, 


пов'язаних з адаптацією матері до вагітності, наприклад ГЗМТ та хронічне 


запалення. «Мета-запалення», стійке запалення нижчого ступеня, 
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опосередковане клітинами і молекулярними медіаторами імунітету та запалення 


у відповідь до надлишку метаболітів і поживних речовин є центральною ознакою 


надмірної ваги. Підвищена інсулінорезистентність також присутня у осіб і з 


надмірною вагою, і при нормальній вагітності [75]. Однак НМТ при вагітності 


приводить до вищого ступеня інсулінорезистентності та більш інтенсивної 


запальної реакції, що підвищує ризик негативних акушерських та перинатальних 


наслідків.  


Відомо, що у здорових вагітних маркери інсулінорезистентності зазвичай 


на 40-50 % вищі, ніж у невагітних жінок [76], підвищення яких є результатом 


вироблення плацентарних гормонів та накопичення жиру у матері [77]. Однак 


дослідження Nayak et al. (2016), Tagoma et al. (2022) показують вагому роль 


цитокінів у цьому процесі [78, 79], включаючи індукцію імунних і неімунних 


реакцій. Під час вагітності, прозапальні цитокіни (наприклад, ІЛ-1, ФНП-α та IЛ-


6) індукують інсулінорезистентність, а одночасно діючі протизапальні цитокіни 


(наприклад, IЛ-10) знижують чутливість тканин до інсуліну [77].  


Незважаючи на широкі дослідження в цій галузі, на даний момент зв'язок 


між надлишковою масою тіла під час вагітності, запаленням і порушеною 


чутливістю до інсуліну, що є предиктором акушерської та перинатальної 


патології, все ще залишається дискутабельним. У літературі широко наведені 


результати вивчення ролі адипокінів та маркерів системного запалення при 


акушерських ускладненнях, переважно при прееклампсії і гестаційному діабеті 


[77, 80], однак, тільки окремі публікації представлені у вагітних з надлишковою 


масою тіла [81, 82]. Також обмаль робіт у асоціації з рівнем ГЗМТ, що є 


перспективним напрямком дослідження, враховуючи їх ключову роль у 


регулюванні обміну глюкози і ліпідів.  


Підґрунтям до розвитку патологічних станів вагітності вважається 


системна і плацентарна ЕД. На сьогодні проблема надлишкової маси тіла тісно 


пов’язана з порушенням функціонування ендотелію і мікроциркуляції тканин 


[83, 84]. Ендотелій судин виділяє судинорозширювальні речовини (наприклад, 


оксид азоту (NO), простациклін) і судинозвужувальні речовини (наприклад, 
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ендотелін-1, ангіотензин II і тромбоксан А2) як паракринний орган. ЕД 


характеризується посиленням ендотелій-залежного скорочення та зниженням 


ендотелій-залежного розслаблення судин. Підвищена інактивація NO та/або 


зниження продукції NO під впливом активних форм кисню, запалення, 


дисбалансу між вазодилататорами та вазоконстрикторами є важливими 


механізмами, які призводять до ЕД [85]. 


Надмірне накопичення метаболічно активної жирової тканини при 


НМТ/ожирінні викликає дисфункцію адипоцитів, що супроводжується 


підвищеним виробленням прозапальних  адипокінів таких як вісфатин, ІЛ-6, 


ФНП-α, індукує окислювальний стрес, інсулінорезистентність і запалення, які 


негативно впливають на відновлення ендотелію судин і здатні зменшувати 


синтез NO ендотелієм, що призводить до ЕД [86, 87]. Структура кровоносних 


судин змінюється при надлишковій масі тіла у вигляді збільшення діаметра 


судин, товщини базальної мембрани, судинної проникності та жорсткості судин. 


Розвивається прогресуюче розрідження мікросудин, що підвищує ризик 


локальної ішемії тканин шляхом атрофії і звуження діаметра судини [84, 88]. 


Літературний пошук, проведений Зелінка-Хобзей і Тарасенко (2019), 


постулює, що пусковим механізмом виникнення гестаційної патології вагітності 


є пошкодження ендотелію судин на прегравідарному етапі, що провокують такі 


фактори, як артеріальна гіпертензія, ожиріння, дисліпідемія. Це, як стверджують 


науковці, індукує порушення процесів плацентації у вигляді сповільнення 


першої та другої хвиль інвазії цитотрофобласту [3]. Отже, на підставі 


проведеного аналізу можна вважати, що розробка і впровадження 


профілактичних заходів на прегравідарному періоді і під час вагітності буде 


знижувати прогресування ендотеліальної дисфункції та попереджувати розвиток 


гестаційної патології у вагітних жінок з надлишковою масою тіла. 


Останнім часом науковці почали широко вивчати вплив недостатності 


сироваткового вітаміну Д у розвитку НМТ/ожиріння. Відомо, що вітамін Д 


відіграє важливу роль у мінералізації кісток. Він належить до жиророзчинних 


вітамінів, однак наявність тканинних ядерних рецепторів до 1-альфа, 25-
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дигідрокси вітаміну Д (VDR) дозволяє розглядати його як активний Д-гормон 


[89]. Ендогенно за допомогою сонячного фотохімічного ефекту внаслідок 


перетворення холестерину в 7-дигідрохолестерин у шкірі синтезується 80–90 % 


вітаміну Д (холекальциферол) і тільки невелика частка його має екзогенне 


походження та потрапляє з їжі. В організмі вітамін проходить гідроксилювання 


у два етапи: спочатку він транспортується в печінку, каталізується 


мікросомальним ферментом 25-гідроксилазою у проміжну біологічно 


малоактивну транспортну форму 25(OH)D (кальцидіол); другий етап 


відбувається у нирках, де він за участю 1-альфа-гідроксилази перетворюється у 


активний метаболіт 1,25-дигідроксівітамін Д (1,25(OH)2D кальцитріол) [90]. 


Кальцидіол вважається показником, що характеризує статус вітаміну Д в 


організмі, так як 25(OH)D є основним метаболітом холекальферола і 


ергокальциферола і цілком відображає сумарну кількість вітаміну Д. Практично 


весь 25(OH)D циркулює у крові, на відміну від вітаміну Д, який накопичується у 


жировій тканині [91].  


У літературних джерелах серед науковців є дискутабельним чи є 


недостатність вітаміну Д результатом НМТ або, навпаки, надмірна вага є 


наслідком гіповітамінозу вітаміну Д. Деякі вчені зазначають, що підвищений 


ІМТ може призвести до зниження вітаміну Д, оскільки він, як жиророзчинний 


гормон, секвеструється в жировій тканині, і, отже, лише невелика кількість 


циркулює у крові [92]. Крім того, виробництво ферментів (25-гідроксилази і 1-


гідроксилаза), що каталізує гідроксилювання вітаміну Д до його активної форми, 


дуже низька в людей із підвищеним ІМТ порівняно з особами з нормальною 


вагою, тому активні метаболіти вітамін Д (25(OH)D і 1,25(OH)2D) утворюються 


у відносно менших кількостях у пацієнтів з надлишковою масою тіла [93]. 


У сучасному дослідженні Mansoor et al. (2020) продемонстрували докази 


того, що дефіцит вітаміну Д є асоційований з порушенням функції β-клітин 


підшлункової залози і резистентністю тканин до інсуліну, що в свою чергу 


впливає на метаболізм ліпопротеїдів – спричинює підвищення рівня 


тригліцеридів та зниження концентрації ліпопротеїдів високої щільності [94]. 
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У роботі Татарчук і співав. (2015) показано вагомість недостатності 


вітаміну Д у ґенезі порушень репродуктивного здоров’я жінки та розвитку плода 


[95]. Можна припустити, що у жінок з надмірною масою тіла вихідний 


недостатній рівень вітаміну Д є підгрунтям до поглиблення гіповітамінозу під 


час вагітності, що спонукало нас до визначення статусу цього гормону у осіб цієї 


категорії на етапі планування вагітності та аналізу динаміки під час вагітності. 


 


1.3. Сучасні підходи до ведення жінок з надлишковою масою тіла на 


прегравідарному етапі та під час вагітності 


ВООЗ визнає неоптимальне харчування та низький рівень фізичної 


активності (ФА) основними факторами розвитку надмірної ваги/ожиріння [13]. 


Знання та усвідомлення необхідності дотримання дієти та адекватної харчової 


поведінки у поєднанні із підвищенням рівня ФА в період до зачаття 


ідентифіковані як бар’єри та чинники, що визначають оптимізацію способу 


життя [14]. Дослідження Stephenson et al. (2018), опубліковане у журналі «The 


Lancet» (2018) показує, що стан здоров'я жінок особливо за 3 місяці зачаттям має 


вирішальне значення для результатів вагітності та здоров’я матерів і їхніх дітей 


в майбутньому [96]. Проте, літературні аналізи Brown et al. (2017), Lang et al. 


(2018) наголошують, що, незважаючи на потенційні переваги медичних заходів 


на прегравідарному етапі, наявні рекомендації здебільшого зосереджені на 


загальних принципах, таких як припинення вживання алкоголю, паління, 


прийому полівітамінів або добавок фолієвої кислоти та імунізації, що не 


пов’язані з ризиком НМТ [15, 16]. Окрім того, ці заходи часто розпочинаються 


вже після настання вагітності з невдалими результатами [17, 18]. 


У відповідь на епідемію ожиріння серед жінок, що планують вагітність, 


світові організації, такі як Центр для контролю та профілактики захворювань 


(Centers for Disease Control and Prevention) та Інститут медицини (Institute of 


Medicine) у Сполучених Штатах, а також Національний інститут здоров’я та 


досконалості догляду (National Institute for Health and Care Excellence) 


Сполученого Королівства зосередилися на проблемі корекції надмірної ваги до 
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зачаття [97]. Рекомендації передбачають важливість мати ІМТ менше 25,0 кг/м2, 


дотримуватися здорового способу життя і адекватної ФА від першого 


антенатального візиту для забезпечення фізіологічного перебігу вагітності. 


Однак, на думку деяких науковців, удосконалення прегравідарної підготовки 


потребує насамперед забезпечення розуміння жінок дітородного віку про 


фактори, які підвищують ризики акушерських та перинатальних ускладень, 


зокрема і НМТ [18, 98]. Підвищені ризики гіпертензивних розладів, передчасних 


пологів і вроджених аномалій зазвичай висвітлюються при ожирінні І-ІІІ 


ступенів, хоча нещодавно проведені дослідження вказують також на підвищені 


ризики і для НМТ [99, 100]. Отже, актуальним є вивчення проблеми і 


поглиблення знань жінок про вплив оптимізації маси тіла на неонатальні 


проблеми, зокрема і на вроджені дефекти, що може сприяти заохочуванню 


майбутніх мам активно намагатися схуднути до вагітності. 


Регулювання збільшення маси тіла під час вагітності є пріоритетом кількох 


провідних світових організацій, включаючи ВООЗ, як важливої стратегії 


зупинки прискореного розвитку НМТ/ожиріння у жінок репродуктивного віку. 


Масштабне дослідження опубліковано в «JAMA» (2017) за аналізом 1 мільйона 


вагітностей показало, що у 70 % жінок перевищення рекомендованих рівнів 


ГЗМТ відносно ІМТ згідно ІОМ супроводжувалося достовірним підвищенням 


ризику акушерських та перинатальних ускладнень порівняно з вагітними з 


рекомендованим показником набору ваги  та продемонструвало переваги 


антенатального втручання у спосіб життя [101, 102].  


Менеджмент жінок з надлишковою масою тіла, які планують вагітність, 


слід проводити з позицій мультидисциплінарного підходу. Команда фахівців 


повинна включати терапевта, акушера-гінеколога, ендокринолога, дієтолога, 


психотерапевта і, за потребою, інших спеціалістів. Перед зачаттям пацієнтці з 


надмірним ІМТ важливо провести обстеження на наявність переддіабету, 


цукрового діабету 2 типу, дисліпідемії, гіпертензії, метаболічного синдрому, 


серцево-судинних захворювань, гіпотиреозу, неалкогольної жирової хвороби 


печінки, остеоартриту та психічної депресії, СПКЯ. Підходи прегравідарної 
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підготовки таких жінок мають бути спрямовані на компенсацію/усунення 


діагностованих ендокринних розладів [103].  


Міжнародні наукові товариства та установи надають рекомендації щодо 


харчування до та під час вагітності [104, 105]. Однак немає переконливих доказів 


щодо певних дієт або надання переваги певним макроелементам (білкам, 


вуглеводам, жирам) для зниження ваги або для уникнення надмірного ГЗМТ. Як 


стверджують Poston et al. (2017), раціон повинен бути енергетично і нутрієнтно 


збалансованим, різноманітним до і під час вагітності; повинен базуватися на 


загальних рекомендаціях для здорових дорослих людей [106]. Сучасне 


дослідження Thayer et al. (2020) доводить, що антропометрія дітей при народженні 


здебільшого програмується ще до зачаття і більше залежить від харчування 


матері на преконцепційному етапі, ніж дієта під час вагітності [107]. 


Раціональне харчування майбутньої мами визначається збалансованістю 


мікро-, макроелементів, вітамінів, які надходять в організм та залежить від 


терміну вагітності, особливостей гестаційного перебігу, соматичного і 


алергологічного анамнезу, ІМТ, ФА, пори року і географічної території [108, 


109]. За різними стандартами жінки, які починають вагітність із НМТ у першому 


триместрі не вимагають споживання додаткових калорій, другий триместр 


потребує додаткових 200 калорій на день, третій – додаткових 400 калорій на 


день [110]. Літературний пошук показав, що основною причиною надлишкової 


маси тіла вагітних є незбалансоване харчування і порушення харчової поведінки 


(ХП). Чим більший ІМТ, тим значнішими є порушення співвідношеня білків, 


жирів та вуглеводів у раціоні вагітних за рахунок зниження кількості білка і 


підвищення кількості жирів та вуглеводів [111, 112]. Цікаві дослідження Levine 


et al., завершене у 2023 році і Latner et al. (2007) показали, що серед осіб із 


надмірним ІМТ до вагітності 39 % мали синдром «втрати контролю над їжею» 


до або під час вагітності [113, 114].  


На сьогодні, інформування жінок до та під час вагітності щодо важливості 


ФА без сумніву є вагомим компонентом прегравідарної підготовки та 


антенатального спостереження [115]. Експерти Інституту медицини (ІОМ, 
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США) та ВООЗ рекомендують рівні середньої інтенсивності не менше 150 


хвилин на тиждень або вправи аеробіки високої інтенсивності не менше 75 


хвилин на тиждень. Для отримання додаткових переваг для здоров’я (втрати 


маси тіла до зачаття) жінкам пропонується збільшення часу виконання вправ 


аеробіки середньої інтенсивності до 300 хвилин на тиждень або виконання вправ 


аеробіки високої інтенсивності до 150 хвилин на тиждень. Допустима частота 


пульсу під час фізичних вправ розраховується шляхом різниці віку від 220 [116]. 


Дослідження показують, що втрата маси тіла на 10–15 % від початкового рівня 


сприяє зменшенню маси вісцеральної жирової тканини, що нормалізує 


рецепторну чутливість до інсуліну, знижує системну гіперінсулінемію, 


покращує показники вуглеводного/ліпідного обмінів, знижує артеріальний тиск [117]. 


Отже, на сьогодні НМТ розглядається як наслідок неоптимального 


харчування, а більшість науковців наголошують на необхідності зосередити 


увагу не на дієтах, а на розробці та впровадженні стратегій навчання про якісне 


здорове харчування з оптимальною кількістю поживних речовин на тлі 


правильної ХП споживання їжі, необхідних для успішних материнських 


результатів та оптимального утробного розвитку дітей [110, 118, 119]. 


Сучасні настанови з лікування НМТ та ожиріння наголошують на 


необхідності призначення медикаментозної терапії для корекції ваги та супутніх 


метаболічних розладів одночасно з модифікацією способу життя [120]. Два 


вагомих гайдлайна – Американського коледжу кардіології (AКК)/Американської 


кардіологічної асоціації (AКA)/Товариства боротьби з ожирінням (TБО) (2013) 


та Американської асоціації клінічних ендокринологів (AAКE)/Американського 


коледжу ендокринології (AКE) (2016), які на нині залишаються стандартом 


лікування надмірної ваги/ожиріння у дорослих, постулюють, що 


фармакотерапія/тривалий прийом ліків від ожиріння, що застосовується поряд з 


модифікацією способу життя, спричиняють більшу та стійкішу втрату ваги 


порівняно з лише модифікацією способу життя [121, 122]. Настанови AAКE/AКE 


рекомендують розглядати цю комбінацію для всіх осіб із ІМТ понад 27 кг/м2, 


якщо зміна способу життя не призводить до зниження ваги [122]. Клінічні 
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практичні рекомендації 2022 року щодо фармакологічного лікування ожиріння 


розглядають орлістат, фентермін-топірамат, налтрексон-бупропіон, ліраглутид 


[123]. 


Із медикаментозних опцій для лікування НМТ розглядається метформін 


гідрохлорид – препарат, який покращує чутливість тканин до інсуліну, знижує 


глюконеогенез, підвищує синтез глікогену, активує утилізацію глюкози 


периферичними тканинами і гальмує її всмоктування в тонкому кишечнику та 


знижує масу тіла [124]. У науковій Програмі профілактики ЦД (Diabetes 


Prevention Program) та його довгостроковому продовженні – Дослідженні 


наслідків програми профілактики ЦД (Diabetes Prevention Program Outcomes 


Study) порівнювали вплив інтенсивної модифікації способу життя, прийому 


метформіну в дозі 1700 мг/добу та плацебо у 3234 учасників із предіабетом. 


Протягом первинного спостереження тривалістю 2,8 років в групі з метформіном 


спостерігалося значуще середнє зниження маси тіла на 2,1 кг, а в групі плацебо 


– лише 0,1 кг. Серед пацієнтів із втратою ваги на понад 5 % за 1 рік група на фоні 


прийому метформіну мала більший успіх у втраті ваги впродовж наступних 6–


15 років [125].  


Відомо, що у жінок із СПКЯ терапія метформіном поряд із корекцією 


метаболічних розладів покращує овуляцію, регулярність менструацій, 


фертильність та частку живонародження [45]. Мета-аналіз (2015) показав, що у 


жінок з гестаційним діабетом застосування метформіну та інсулінотерапія мають 


однаковий профіль глікемічного контролю, але застосування метформіну 


пов’язане з меншим ризиком неонатальної гіпоглікемії, що підтверджує безпеку 


застосування метформіну як першої лінії терапії гестаційного діабету (на 


додаток до дієтичних втручань) [126]. Paschou et al. у опублікованому у 2023 році 


дослідженні припускають, що метформін може стати альтернативою лікуванню 


інсуліном під час вагітності, оскільки він має однаково ефективні результати 


щодо контролю глікемії, не пов’язаний із вродженими дефектами у плода, 


асоційований зі зниженням збільшення маси тіла матері, нижчою частотою 


гіпертензивних розладів та неонатальної гіпоглікемії [127].  
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З урахуванням ролі ЕД у механізмі розвитку плацентарної дисфункції, 


гестаційних ускладнень доцільно було б рекомендувати у комплекс 


прегравідарної підготовки жінок з НМТ включати препарати з 


ендотеліопротекторним ефектом (омега-3 – поліненасичені жирні кислоти 


(ПНЖК)) та донатором оксиду азоту (L-аргінін гідрохлорид). Провідною ланкою 


ЕД вважають зниження синтезу NО, який є основним вазодилататором, а також 


бере участь у функціонуванні різноманітних систем організму людини [3]. Оксид 


азоту утворюється з L-аргініну під дією ферменту NO-синтази (NOS). Системі L-


аргінін – NO сучасні наукові дані презентують ключову вазорегуляторну роль в 


період фолікулогенезу, запліднення, імплантації, розвитку вагітності та 


перинатальних наслідків [128, 129, 130].  


Вітчизняні наукові школи неодноразово демонстрували позитивний ефект 


застосування L-аргініну гідрохлориду у пацієнтів з надмірним ІМТ у вигляді 


зниження ваги і артеріального тиску, пригнічення окислювальних процесів та 


нормалізації ЕД [131, 132], а також під час гестаційної патології [133, 134], що 


підтверджує доцільність включення його у медикаментозну програму 


прегравідарної підготовки жінок з надмірним ІМТ. 


Омега-3 поліненасичені жирні кислоти (ПНЖК) (ейкозапентаєнова, 


докозагексаєнова, α-лінолева) є незамінними для здоров’я речовинами. Вони 


накопичуються в мембранах клітин, і виконують дві основні функції:  


забезпечують  стабільність мембран і перетворюються на простагландини, 


ейкозаноїди та тканинні гормони, що відповідають за згортання крові, роботу 


еритроцитів, звуження/розширення артерій, пригнічення запальних процесів, 


стимулювання зовнішнього імунітету. Встановлено, що нестача ПНЖК 


супроводжується посиленням продукції ТНФ-α, який впливає на зниження 


чутливості тканин до інсуліну [135]. Омега-3 ПНЖК спричинюють 


антиагрегаційний, антиоксидантний, протизапальний, імуномодулюючий вплив, 


зменшують коагуляцію, сприяють нормалізації рівня ліпідів і холестерину в 


крові, зокрема у осіб з надмірним ІМТ [136, 137].   
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Призначення ПНЖК під час вагітності є надзвичайно важливим. Згідно 


рекомендацій Всесвітньої асоціації перинатальної медицини, Академії раннього 


харчування та Фонду охорони здоров’я дитини, споживання омега-3 ПНЖК під 


час вагітності має бути не нижчим за 200 мг/добу, незалежно від нутритивного 


статусу матері для забезпечення нормального росту, зорового та неврологічного 


розвитку плода [138, 139]. За даними ВООЗ, прийом добавок ПНЖК знижує 


ризик передчасних пологів, на які припадає понад 85 % усієї перинатальної 


смертності та ускладнень вагітності й асоціюється зі збільшенням ваги дитини 


при народженні [140]. У рекомендаціях МОЗ України ПНЖК разом із 


ацетилсаліциловою кислотою і препаратами кальцію рекомендовані для 


профілактики прееклампсії та призначаються вагітним із хронічною 


артеріальною гіпертензією. 


Рівень 25-гідроксивітаміну [25(OH)D] у сироватці крові матері поступово 


знижується під час вагітності через фізіологічні зміни та збільшені потреби 


плода. Літературні огляди та масштабні мета-аналізи показують, що добавки 


вітаміну Д під час вагітності жінкам із низьким статусом вітаміну Д можуть 


покращити ріст плода та зменшити ризик розвитку малого для гестаційного віку 


плода [141, 142], прееклампсії [143], передчасних пологів і гестаційного діабету 


[144]. Підтверджено, що матері з достатнім рівнем вітаміну Д народжують дітей 


з меншими дефектами емалі [145] та меншою кількістю дефіциту уваги, 


гіперактивних розладів і аутизму [146].  


Провідні медичні асоціації США рекомендують вживання вітаміну Д3 у 


дозі 250-600 МО/добу під час вагітності та годування грудьми для збереження 


здоров'я кісток матері та забезпечення росту кісток немовлят [147, 148]. Дані 


останніх випробувань і мета-аналіз 2020 року свідчать, що вказана доза є 


недостатньою для попередження деяких несприятливих акушерських і 


перинатальних наслідків у вагітних з дефіцитом/недостатністю вітаміну Д та 


твердять про більш високі дози (1000-4000 МО/день) [149]. На думку Бойчук і 


співавт. (2022), розуміння проблеми гіповітамінозу Д зумовлює необхідність 


проведення лікувально-профілактичних заходів задля усунення недостатності 
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вітаміну Д як на етапі підготовки, так і в період вагітності і годування грудьми 


[150]. Згідно консенсусу українських експертів (2023), жінкам, які планують 


вагітність, доцільно розглянути прийом вітаміну Д у дозі 800–2000 МО/д чи 


продовжити його прийом протягом усієї вагітності та лактації [151]. 


На сучасному етапі широко вивчається ефективність призначення 


інозитолів у комплексі підготовки до зачаття та під час вагітності [19, 152, 153]. 


Інозитоли є важливими молекулами для стимулювання жіночої фертильності та 


підтримки фізіологічної вагітності. Вони відносяться до сімейства 


шестиатомних карбоциклічних поліспиртів, серед яких міо-інозитол і D-хіро-


інозитол відіграють визначальну роль у фізіології людини [154]. Дослідники 


констатують, що інозитоли здійснюють передавання сигналу від інсулінового 


рецептора всередину клітин різних тканин, що веде до підвищення експресії 


транспортера глюкози, ініціює процеси адсорбції рецептора інсуліну, стимулює 


переробку вуглеводів і жирів для підтримки енергетичного метаболізму клітини 


і є необхідним для зниження ризику інсулінорезистентності, діабету, НМТ та 


ожиріння [155]. У літературі описані позитивні результати включення інозитолів 


у комплексну преконцепційну підготовку та впродовж вагітності у жінок з 


ожирінням [19], у пацієнток групи ризику для профілактики прееклампсії та 


гестаційного цукрового діабету [156], у вагітних з інсулінорезистентністю та 


цукровим діабетом [157], із СПКЯ у якості прегравідарної підготовки перед 


програмами ДРТ [158]. Аналіз літературних джерел підтверджує позитивний 


вплив міо-інозитол/D-хіро-інозитолу на модуляцію метаболізму глюкози, що 


дозволяє покращити репродуктивні наслідки, що спонукає продовжити 


дослідження застосування даної молекули у жінок з надлишковою масою тіла на 


етапі планування та під час вагітності.  


Таким чином, для досягнення ефективності менеджменту жінок з НМТ 


необхідний комплексний підхід, основу якого складає поєднання модифікації 


способу життя, дієтотерапії, активізації ФА, фармакологічної підтримки та 


всебічний лікарський контроль і самоконтроль над НМТ, однією з провідних 


причин розвитку акушерських та перинатальних ускладнень. 
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РОЗДІЛ 2 


МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 


 


2.1. Дизайн дослідження та профілактично-лікувальні заходи  


Клінічні дослідження проводились на базі кафедри акушерства і 


гінекології імені проф. І. Д. Ланового Івано-Франківського національного 


медичного університету, КНП «Міський клінічний перинатальний центр Івано-


Франківської міської ради» м. Івано-Франківськ. Дизайн проведеної наукової 


роботи схвалений комісією з питань етики Івано-Франківського національного 


медичного університету (протокол № 118/20 від 15.12.2020 р.). Усі жінки 


погоджувалися на додаткові, окрім рутинних, лабораторні та інструментальні 


методи досліджень, які були для пацієнток безкоштовними, та оформили і 


підписали «Інформовану згоду на участь у дослідженні».  


Спостереження за перебігом вагітності, пологів, діагностика та лікування 


пацієнток ґрунтувалися на рекомендаціях згідно стандартів медичної допомоги 


«Методичні рекомендації щодо організації амбулаторної акушерсько-


гінекологічної допомоги», затвердженому наказом МОЗ України від 15.07.2011 


року № 417 [162], клінічних протоколів з акушерської допомоги затверджених 


наказами МОЗ Україні «Нормальні пологи» від 03.11.2008 року № 624 [163], 


«Нормальна вагітність» від 9 серпня 2022 року № 1437 [164], «Фізіологічні 


пологи» від 26 січня 2022 року № 170 [165]. 


Для досягнення поставленої мети нами обстежено 189 жінок та їх 


новонароджених. Дизайн дослідження складався з трьох етапів (рис. 2.1).  


І етап. Проводили відбір 68 жінок у віці від 18 до 45 років з надлишковою 


масою тіла (ІМТ 25,0-29,9 кг/м2), які звернулися з метою планування вагітності 


та бажанням завагітніти впродовж 3–6 місяців (перша (І) група), які 


погоджувалися прийняти участь у клінічному дослідженні та не були 


учасниками інших досліджень. Другу (ІІ) групу склали 49 пацієнток з 


рекомендованою масою тіла до вагітності (ІМТ 18,5-24,9 кг/м2).  
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І етап
Перша група (n=68)


(ІМТ 25,0-29,9 кг/м2)


Друга група (n=49)


(ІМТ 18,5-24,9 кг/м2)


Проведено загально-клінічні методи 
дослідження, вивчення харчової поведінки, 


рівеня ФА, анкетування, визначення 
композитного складу тіла. 


Проведено аналіз метаболічних, 
гормональних, імунологічних процесів на 
основі спеціальних методів дослідження 


(біохімічних, імуноферментних). 


Обстеження проводилося:


- на прегравідарному етапі (3-6 
місяців до вагітності); 


- в першому триместрі (9-12 тижнів);


- в третьому триместрі (37-40 
тижнів); 


- 5-7 днів після пологів


ІІ етап


Проведено математичне обрахування всіх результатів обстеження жінок 
із використанням стандартних методів варіаційної статистики. Виконано 
кореляційний аналіз усіх показників, які характеризували стан порушень 


з боку вагітності, що дозволило встановити взаємозв’язки з перебігом 
вагітності, пологів, післяпологовим періодом, утробним станом плода та 


станом новонароджених у вагітних з надлишковою та з нормальною 
вихідною масою тіла залежно від рівня ГЗМТ, визначити діагностичні 


критерії і встановити групи ризику акушерських та перинатальних 
ускладнень у обстежених жінок. 


ІІІ етап
Проведена оцінка ефективності запропонованого комплексу заходів 


корекції метаболічних процесів та профілактики гестаційних 
ускладнень


Перша група (n=68)


(ІМТ 25,0-29,9 кг/м2),


отримували загальноприйняту прегравідарну 
підготовку та знаходилися під рутинним 
спостереженням в жіночій консультації 


впродовж вагітності згідно стандартів медичної 
допомоги 


Група порівняння (n=72)


(ІМТ 25,0-29,9 кг/м2), 


впроваджували розроблений 
персоніфікований комплекс лікувально-
профілактичних заходів прегравідарної 


підготовки та супроводу вагітності 


Рис. 2.1. Дизайн і матеріали дослідження
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Спостереження за даними жінками за умови одноплідної вагітності 


продовжували впродовж всієї вагітності, пологів та у післяпологовому періоді. 


В залежності від рівня ГЗМТ, як найбільш значущого показника що визначає 


гестаційні ускладнення, групи обстежених жінок під час вагітності були 


розділені на наступні підгрупи: І А – 15 вагітних з рекомендованим ГЗМТ, І Б – 


5 з недостатнім ГЗМТ і І В – 48 з надлишковим ГЗМТ; ІІ А – 25 вагітних з 


рекомендованим ГЗМТ, ІІ Б – 9 з недостатнім ГЗМТ і ІІ В – 15 пацієнток з 


надлишковим ГЗМТ.  


Критеріями включення були вік 18-45 років, ІМТ 18,5-29,9 кг/м2, 


одноплідна вагітність, відсутність тяжкої соматичної і психічної патології, 


вагітність, яка наступила впродовж 3-6 місяців від залучення у дослідження, 


погодження на участь у дослідженні та проходження додаткових методів 


дослідження.   


Критеріями виключення були вік до 18 років та понад 45 років, ІМТ < 18,5 


кг/м2 та ≥ 30,0 кг/м2, багатоплідна вагітність, наявність тяжкої хронічної 


соматичної патології, хронічної артеріальної гіпертензії, прийом 


антигіпертензивних препаратів, статинів, гіпер- та гіпотиріоз, алергічні реакції 


на запропоновані терапевтичні середники, відмова від участі у дослідженні та 


припинення виконання рекомендацій на будь-якому етапі програми.  


На даному етапі проводили загально-клінічні методи дослідження (збір 


загального, спадкового, гінекологічного анамнезу, проведення антропометрії, 


встановлення прегравідарного ІМТ, загальне і гінекологічне дослідження), 


харчову поведінку, рівень ФА, визначали шляхом анкетування рівень знань 


жінок про ризики, пов'язані з надлишковою масою тіла під час вагітності, бар'єри 


та обмеження, які мають жінки для оптимізації маси тіла до зачаття, здійснювали 


визначення композитного складу тіла. Проведено аналіз метаболічних, 


гормональних, імунологічних процесів у обстежених осіб з надлишковою та з 


нормальною масою тіла на основі спеціальних методів дослідження 


(біохімічних, імуноферментних). Обстеження тематичних жінок проводили на 
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етапі планування вагітності і надалі у першому та третьому триместрах 


вагітності (відповідно у 9-12, 37-40 тижнів) та 5-7 днів після пологів. 


ІІ етап. Проведено математичне обрахування всіх результатів обстеження 


жінок із використанням стандартних методів варіаційної статистики. Виконано 


кореляційний аналіз усіх показників, які характеризували стан порушень з боку 


вагітності, що дозволило встановити взаємозв’язки з перебігом вагітності, 


пологів, післяпологовим періодом, утробним станом плода та станом 


новонароджених у вагітних з надлишковою та з нормальною вихідною масою 


тіла залежно від рівня ГЗМТ, визначити діагностичні критерії і встановити групи 


ризику акушерських та перинатальних ускладнень у обстежених жінок. 


Кінцевому аналізу підлягали тільки випадки доношеної вагітності. 


ІІІ етап. Проведена оцінка ефективності запропонованого нами комплексу 


заходів корекції метаболічних процесів та профілактики гестаційних ускладнень. 


У 72 жінок (група порівняння) з надлишковою масою тіла на етапі планування 


вагітності впроваджували розроблений комплекс лікувально-профілактичних 


заходів прегравідарної підготовки та супроводу вагітності та порівнювали 


отримані результати загальних, лабораторних, інструментальних методів, рівень 


ГЗМТ, частоту акушерської та перинатальної патології з першою групою (68 


жінками з надлишковою масою тіла до вагітності, які отримували 


загальноприйняту прегравідарну підготовку та знаходилися під рутинним 


спостереженням в жіночій консультації впродовж вагітності згідно стандартів 


медичної допомоги [162, 164]. 


Запропонований комплекс заходів прегравідарної підготовки включав: 


1) модифікацію способу життя, шляхом корекції харчової поведінки і 


підвищення рівня ФА (додаток 1); 


2) застосування полівітамінного комплексу, який містить: вітамін А (у вигляді 


ретинолу) – 770 мкг 2566 IU (МО), вітамін Р (у вигляді холекальциферолу) – 5 


мкг 200 IU (МО), вітамін Е (у вигляді DL-a-токоферолу ацетату) – 15 мг 15 IU 


(МО), вітамін В1 (у вигляді тіаміну мононітрату) – 18 мг, вітамін В2 (у вигляді 


рибофлавіну) – 1,4 мг, ниацин у вигляді нікотинаміду) – 1,4 мг, вітамін В5 (у 
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вигляді пантотенової кислоти) – 6 мг, вітамін В6 (у вигляді піридоксину 


гідрохлориду) – 1,9 мг, метафолін (у вигляді 451 мкг кальцію L-метілфолату) в 


перерахунку на фолієву кислоту – 400 мкг, вітамін В12 (у вигляді 


ціанокобаламіну) – 2,6 мкг, біотин (у вигляді D-біотину) – 30 мкг, вітамін С (у 


вигляді L-аскорбінової кислоти) – 85 мг, кальцій – 125 мг, магній – 100 мг, залізо 


– 14 мг, мідь – 1 мг, йод – 150 мкг, цинк – 11 мг, марганець – 2 мг, селен – 60 мкг) 


по 1 капсулі перорально 1 раз на добу;  


3) L-аргінін гідрохлорид (1 мл містить 42 мг аргініну гідрохлориду) по 5 мл 


перорально 3 рази на добу на 14-28 дні менструального циклу; 


4) холекальциферол  МО/мл розчину (1 крапля містить приблизно 500 МО 


вітаміну Д3) по 4 краплі 1 раз на добу всередину (2000 МО вітаміну Д3 на добу) 


профілактична доза та при наявності недостатності або дефіциту вітаміну Д по 8 


крапель 1 раз на добу всередину (4000 МО вітаміну D3 на добу); 


5) Омега-3 – поліненасичені жирні кислоти 1000 мг (1 капсула містить: етилових 


етерів омега-3 поліненасичених жирних кислот 1000 мг, до складу яких входить 


ейкозапентаєнової кислоти 300 мг, докозагексаєнової кислоти 200 мг, інших 


жирних кислот 498 мг, вітаміну Е (d- альфа токоферол) 2 мг) по 1 капсулі 1 раз 


на добу всередину; 


6) міо-інозитол – 550 мг, D-хіро-інозитол – 13,8 мг, фолієва кислота – 240 мкг по 


1 капсулі двічі на день. 


Преконцепційна програма тривала 3 – 6 місяців. 


Лікувально-профілактична програма супроводу вагітності у першому 


триместрі складалася з: 


1) модифікації способу життя, шляхом корекції харчової поведінки і підвищення 


рівня ФА (додаток 1); 


2) застосування попереднього полівітамінного комплексу по 1 капсулі 


перорально 1 раз на добу; 


3) холекальциферол по 4 краплі 1 раз на добу всередину (2000 МО вітаміну Д3 на 


добу) при виявленні недостатності вітаміну Д, по 8 крапель 1 раз на добу 


всередину (4000 МО вітаміну Д3 на добу) при наявності дефіциту вітаміну Д. 
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У другому та третьому триместрах вагітності ми пропонували: 


1) корекцію харчової поведінки і підвищення рівня ФА (додаток 1); 


2) застосування полівітамінного комплексу, який містить: докозагексаєнова 


кислота (Омега-3) – 200 мг, ейкозопентаенова кислота (Омега-3) – 80 мг, вітамін 


А (у вигляді ретинолу) – 771 мкг (2566 IU МО), вітамін D (у вигляді 


холекальциферолу) – 5 мкг (1200IU (МО), вітамін Е (у вигляді DL-a-токоферолу 


ацетату) – 15 мг (15IU (МО), вітамін В1 (у вигляді тіаміну мононітрату) – 1,4 мг, 


вітамін В2 (у вигляді рибофлавіну) – 1,4 мг, ніацин (у вигляді нікотинаміду) – 18 


мг, вітамін В5 (у вигляді лантотенової кислоти) – 6 мг, Вітамін В6 (у вигляді 


піридоксину гідрохлориду) – 1,9 мг, метафолін (у вигляді 451 (мкг) кальцію L-


метилфолату в перерахунку на фолієву кислоту – 400 мкг, вітамін В12 (у вигляді 


ціанокобаламіну) – 2,6 мкг, біотин (у вигляді D-біотину) – 30 мкг, вітамін С (у 


вигляді L-аскорбінової кислоти) – 85 мг, магній – 57 мг, залізо – 29 мг, мідь – 1 


мг, йод – 150 мкг, цинк – 10 мг, селен – 60 мкг) по 1 капсулі всередину 1 раз на добу; 


3) L-аргінін гідрохлорид  по 5 мл перорально 3 рази на добу у 14-16, 20 – 22, 28 -


30 тижнів вагітності;  


4) холекальциферол  при виявленні недостатності вітаміну Д –  по 4 краплі 1 раз 


на добу всередину (2000 МО вітаміну Д3 на добу); 


5) ацетилсаліцилова кислота 100 мг з метою профілактики розвитку прееклампсії 


по 1 таблетці перорально 1 раз на добу з 12 до 36 тижнів вагітності. 


На етапі планування та під час вагітності усі жінки з надлишковою масою 


тіла були консультовані терапевтом, ендокринологом та за потреби суміжними 


спеціалістами (кардіологом, судинним хірургом та іншими).    


Корекція ХП і підвищення рівня ФА розробленi на основі міжнародних 


[46, 102, 108] та нацiональних керівництв [162, 164] із авторською модифікацією. 


На етапі планування вагітності жінки, залучені у дослідження, отримували 


розроблені нами рекомендації щодо модифікації харчування та ФА (Додаток). У 


подальшому консультування здійснювалося у першому та третьому триместрах 


вагітності під час антенатальних візитів в жіночу консультацію.  
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На прегравідарному етапі рівень ФА рекомендували згідно керівництва 


ВООЗ [166], що включало заняття середньої інтенсивності не менше 150 хвилин 


на тиждень або вправи аеробіки високої інтенсивності не менше 75 хвилин на 


тиждень чи еквівалентний об’єм фізичної активності середньої та високої 


інтенсивності вправи аеробіки слід виконувати серіями протягом не менше 10 


хвилин. Для отримання додаткових переваг для здоров’я (втрату маси тіла до 


зачаття) жінкам пропонувалося збільшити час виконання вправ аеробіки 


середньої інтенсивності до 300 хвилин на тиждень або виконувати вправи 


аеробіки високої інтенсивності до 150 хвилин на тиждень чи еквівалентний об’єм 


ФА середньої та високої інтенсивності. Силові вправи пропонувалося 


виконувати з залученням головних груп м’язів два і більше днів на тиждень.  


Інтенсивність фізичних занять стосується міри ФА, з якою виконуються 


вправи. В абсолютному значенні середній ступінь ФА означає виконання вправ 


на рівні 3,0-5,9 від інтенсивності спокою. Високий рівень ФА відповідає 


виконанню вправ на рівні 6,0 і вище інтенсивності спокою для дорослих людей 


[166]. Інтенсивність фізичних навантажень оцінюється на основі частоти 


серцевих скорочень. Допустима частота пульсу під час фізичних вправ 


розраховується шляхом різниці віку від 220. 


Під час вагітності із урахуванням малої інформаційної цінності зміни 


частоти серцевих скорочень під час виконання фізичних вправ, зазвичай 


контролем рівня активності загальнорекомендованим є самопочуття пацієнтки. 


Помірна ФА оцінюється як «діяльність, яка потребує помірних фізичних зусиль 


і примушує дихати дещо важче, ніж зазвичай». Інтенсивна ФА визначається як 


«діяльність, яка вимагає підвищених фізичних зусиль і змушує дихати важче, ніж 


зазвичай». Виконання фізичних вправ рекомендується припинити із 


погіршенням самопочуття або появою болю [115, 167]. Розрахунок ходьби 


(кроків/день) здійснювалося впродовж 30 днів на початку дослідження, в 


першому та третьому триместрах вагітності. У нашій програмі передбачалася 


інтенсивна ходьба (≥7500 кроків/день). Особи, які не були залучені у програму 
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дослідження отримували загальноприйняті рекомендації з приводу харчування 


та ФA згідно національних стандартів [162, 164]. 


На третьому етапі дослідження проведена оцінка впливу впровадженого 


лікувально-профілактичного комплексу на показник надбавки маси тіла, 


композитний склад тіла вагітних, біохімічні показники вуглеводного та 


ліпідного обмінів, наявність адипокінової та ендотеліальної дисфункції, рівень 


вітаміну Д, показники системної запальної відповіді під час вагітності, 


виникнення акушерських та перинатальних ускладнень.    


 


2.2. Загальна характеристика обстежених груп жінок 


На момент залучення у дослідження середній вік жінок становив (27,6±5,0) 


років (95% CІ 26,9-28,3) і достовірно не різнився у жінок представлених нами 


груп (р>0,05). 


На момент відбору середня маса тіла жінок становила (72,3±8,5) кг (95% 


CІ 71,1-73,4). У пацієнток І групи середня маса тіла була (74,6±6,0) кг (95% CІ 


73,3-75,5), групи порівняння – (77,4±5,2) кг (95% CІ 76,7-78,1), ІІ групи – 


(61,3±5,4) кг (95% CІ 60,6-62,0), що свідчить про відсутність достовірної різниці 


за масою тіла у двох групах осіб з надлишковою масою тіла на початку 


дослідження (р>0,05).  


Середній ріст жінок на початку роботи був (166,1±6,3) см (95% CІ 165,2-


167,0) і достовірно не різнився у осіб у групах (р>0,05). 


Середній ІМТ у жінок на початку дослідження був (26,2±2,5) кг/м2 (95% CІ 


25,9-26,5). У осіб І групи ІМТ становив (27,3±1,2) кг/м2 (95% CІ 27,1-27,5), групи 


порівняння – (27,6±1,1) кг/м2 (95% CІ 27,4-27,8), ІІ групи – (22,4±1,3) кг/м2 (95% 


CІ 22,2-22,6), що також вказує на відсутність вірогідної різниці за ІМТ у двох 


групах жінок з надлишковою масою тіла під час залучення до дослідження 


(р>0,05). 


Перша вагітність була у 98 (51,9 %) пацієнток, друга у 46 (24,3 %), третя у 


30 (15,9 %), четверта і більше у 15 (7,9 %) жінок. У процесі статистичної обробки 


ми розподілили всіх жінок на першо- 148 (73,0 %) та повторнонароджуючих 51 
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(27,0 %). Відмічено вірогідне переважання першонароджуючих осіб у всіх 


групах (р<0,001) (рис. 2.1). 


 


Рис. 2.2. Розподіл за паритетом обстежених жінок з надлишковою та з 


нормальною масою тіла, %; * – порівняно з групою жінок з повторними пологами 


(р<0,001) 


 


Встановлено, що переважна частина обстежених жінок у всіх групах 


перебували у шлюбі (157 (83,1 %) і тільки 32 (16,4 %) особи були не одружені 


(р<0,001). Більш ніж половина пацієнток (97 (51,3 %) мали вищу освіту, 85 (45,0 


%) середню і 7 (3,7 %) жінок були без освіти. Переважну частину жінок 


становили мешканки міста – 122 (64,6 %), менша частина проживала у селах – 67 


(35,4 %) (р<0,001). Аналіз професійної діяльності показав, що 71 (37,6 %) жінок 


мали професії, пов’язані з розумовою працею, 27 (14,3 %) – з фізичною працею, 


16  (8,5 %) були учнями/студентками, а 75 (39,7 %) були домогосподарками.. 


Проведений аналіз соціального статусу жінок демонструє, що серед обстежених 


осіб з надлишковою масою тіла більшість є мешканками міста з вищою освітою, 


зайняті професійною діяльністю, пов’язаної з розумовою працею, що 


підтверджує роль обмеження рухової активності як чинника ризику розвитку 


надлишкової маси тіла (табл. 2.1). 
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Таблиця 2.1 


Розподіл за соціальним статусом обстежених жінок з надлишковою та з 


нормальною масою тіла, (n=189) 


Вік Надмірна маса 


тіла (n=68) 


Надмірна маса 


тіла з корекцією 


(n=72) 


Нормальна маса 


тіла (n=49) 


Абс.  % Абс.  % Абс.  % 


Сімейний статус 


- одружені 


- неодружені 


 


56 


12 


 


82,4 


17,6 


 


63 


9 


 


87,5 


12,5 


 


38 


11 


 


77,6 


22,4 


Освіта 


- вища 


- середня 


- без освіти 


 


38 


27 


3 


 


55,9* 


39,7* 


4,4 


 


42 


28 


2 


 


58,3* 


38,9* 


2,8 


 


17 


30 


2 


 


34,7 


61,2 


4,1 


Зайнятість 


- розумова праця 


- фізична праця 


- учні, студенти 


- домогосподарки 


 


29 


436 


63 


30 


 


42,6* 


8,8* 


4,4* 


44,1* 


 


31 


7 


1 


33 


 


43,1* 


9,7* 


1,4* 


45,8* 


 


11 


14 


12 


12 


 


22,4 


28,6 


24,5 


24,5 


Місце проживання 


- місто 


- село 


 


50 


18 


 


73,5* 


26,5* 


 


51 


21 


 


70,8* 


29,2* 


 


25 


24 


 


51,0 


49,0 


Примітка: * – порівняно з групою жінок з нормальною масою тіла (р<0,05) 


 


Таким чином, продемонстровано, що за основними антропометричними та 


соціальними показниками розподілені групи жінок є однорідними і можуть бути 


зіставлені, що об’єктивізує результати досліджень. 


 


2.3. Методи обстеження жінок  


На початку дослідження на прегравідарному етапі збирали загальний, 


спадковий, гінекологічний анамнез, проводили антропометрію, загальне і 


гінекологічне обстеження, визначали харчову поведінку, рівень ФА, проводили 


опитування, здійснювали визначення композитного складу тіла, клінічні, 


біохімічні, гормональні, імунологічні та функціональні тести. Обстеження 


продовжували під час вагітності у першому та третьому триместрах (відповідно 


у 9-12, 37-40 тижнів). Проводили аналіз перебігу вагітності (у першому та 


третьому триместрах вагітності), пологів та  післяпологового періоду (5-7 днів 







53 


 


після пологів). Результати клінічних, функціональних і лабораторних 


досліджень реєстрували в розроблених картах обстеження жінок. Надалі всі 


показники були оброблені за допомогою методів варіаційної статистики. У 


таблиці 2.2 продемонстровано перелік додаткових методів обстеження і терміни 


їх виконання у дизайні дослідження.  


Таблиця 2.2 


Перелік методів обстеження жінок і терміни їх виконання  


Перший (прегравідарний) етап 


1. Збір загального, спадкового, гінекологічного анамнезу 


2. Антропометрія, загальне і гінекологічне обстеження 


3. Визначення харчової поведінки, рівня фізичної активності  


4. Визначення рівня знань жінок про ризики, пов'язані з надлишковою 


масою тіла під час вагітності 


5. Діагностика жирової маси тіла та відсотка жирової маси тіла за 


допомогою спектральної біоімпедансометрії  


6. Лабораторні обстеження: загальний аналіз крові; біохімічний аналіз крові 


(глюкоза, ТГ, ЗХ, ЛПНЩ, ЛПДНЩ, ЛПВЩ); імуноферментний аналіз 


крові (інсулін, лептин, вісфатин, ендотелін-1, NO-фактор); прозапальні 


цитокіни інтерлейкін-1β, інтерлейкін-6, ТНФ-α, вчСРП; розрахунок 


HOMА-IR, вітамін Д - 25 (ОН) D 


Другий етап (9-12 тижнів вагітності) 


1. Антропометрія, діагностика ГЗМТ 


2. Діагностика жирової маси тіла та відсотка жирової маси за допомогою 


спектральної біоімпедансометрії 


3. Проведення опитування «Бар'єри та обмеження, які мали жінки для 


оптимізації маси тіла до зачаття» 


4. Лабораторні обстеження: біохімічний аналіз крові (глюкоза, ТГ, ЗХ, 


ЛПНЩ, ЛПДНЩ, ЛПВЩ); імуноферментний аналіз крові (інсулін, 


лептин, вісфатин, ендотелін-1, NO-фактор); прозапальні цитокіни 


інтерлейкін-1β, інтерлейкін-6, ТНФ-α, вчСРП; розрахунок HOMА-IR, 


вітамін Д - 25 (ОН) D 


Третій етап (37-40 тижнів вагітності) 


1. Антропометрія, оцінювання ГЗМТ 


2. Визначення харчової поведінки, рівня фізичної активності 


3. Лабораторні обстеження: біохімічний аналіз крові (глюкоза, ТГ, ЗХ, 


ЛПНЩ, ЛПДНЩ, ЛПВЩ); імуноферментний аналіз крові (інсулін, 


лептин, вісфатин, ендотелін-1); прозапальні цитокіни інтерлейкін-1β, 


інтерлейкін-6, ТНФ-α, вчСРП; розрахунок HOMА-IR, вітамін Д - 25 (ОН) 


D 
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Антропометрію виконували у 189 жінок. Визначення маси тіла проводили 


на електронних вагах на скляній платформі Момерт (Momert 5831, Угорщина) із 


точністю до 0,1 кг. Зріст вимірювали за допомогою ростоміру підлогового (РП-


2000, Україна) з точністю до 1,0 см. Окружності талії вимірювалися на рівні 


пупка, стегон – на рівні найбільшої горизонтальної окружність стегон, шиї – 


довкола шиї горизонтально під кадиком, плеча – на рівні середньої третини, 


зап'ястка – на рівні променево-зап'ястного суглобу, стегна – на рівні верхньої 


третини стегна за допомогою сантиметрової стрічки з точністю до 0,1 см. 


Індекс маси тіла розраховували за формулою Кетле (відношення маси тіла 


(кг) до квадрату зросту (м2). Використовували загальноприйняту класифікацію 


категорії маси тіла за ІМТ за ВООЗ: нормальна маса тіла 18,5-24,9 кг/м2, НМТ– 


25,0-29,9 кг/м2 [21]. Проводили розрахунок гестаційного збільшення маси тіла в 


першому та третьому триместрах вагітності та в цілому за вагітність методом 


оцінювання різниці між показниками маси перед пологами та перед зачаттям. 


Визначали недостатнє, рекомендоване та надлишкове ГЗМТ згідно міжнародних 


та національних рекомендацій [46, 162].  


Визначення харчової поведінки здійснювали за допомогою міжнародного 


опитувальника частоти харчування (Food frequency questionnaire (FFQ)) [168]. 


Опитувальник містить 43 запитання, які розділені на 10 блоків та охоплюють 10 


рекомендацій харчової поведінки. У кожному блоці підраховується медіана 


значення із присвоєнням «0» або «1». Загальний показник оцінки харчової 


поведінки складає від 0 до 10 балів, більш високий бал показує про здоровішу 


поведінку. Оцінювання проводилося за трьома категоріями з розподілом 


респонденток на низький (0-4 балів), середній (5-7 балів) та високий (8-10 балів) 


рівні дотримання дієтичних опцій.  


Рівень фізичної активності аналізували за допомогою довгої версії 


Міжнародного опитувальника про ФА (International Physical Activity 


Questionnaire) [169]. Опитувальник представлений у вигляді 27 запитань, 


згрупованих за категорією фізичної активності (професійна діяльність, 


транспортування, домашня робота, дозвілля/спорт, сидяча активність) та рівнем 
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інтенсивності фізичної діяльності (низька, помірна, інтенсивна). Враховуючі 


витрати енергії, для кожної активності тривалість, частота та інтенсивність 


вимірюються в MET-год/тиж (Metabolic Equivalent Tasks) та класифікуються за 


рівнями інтенсивності: відсутня/сидяча активність (<1,5 МЕТ), низька (1,5 – <3,0 


МЕТ), помірна (3,0–6,0 МЕТ), інтенсивна (>6,0 МЕТ). Помірна ФА активність 


розглядається як «діяльність, яка потребує помірних фізичних зусиль і примушує 


дихати дещо важче, ніж зазвичай». Інтенсивна ФА визначається як «діяльність, 


яка вимагає підвищених фізичних зусиль і змушує дихати важче, ніж зазвичай». 


Результати оцінюються за останні 7 днів, розраховується загальна ФА на основі 


суми всіх видів активності методом множення тривалості на частоту/тиждень на 


МЕТ інтенсивність згідно Compendium of Physical Activities [169].  


Обрахування ходьби (кроків/день) проводили за допомогою крокоміру 


«Фітнес-трекер Xiaomi Mi Band 7», модель 987564, виробник Xiaomi. Пацієнткам 


слід було носити крокомір впродовж доби/7 днів, знімати пристрій під час сну, 


купання чи плавання, занотовувати кількість щоденних кроків перед сном та 


обнульовувати показники крокоміру зранку. Аналіз результатів середніх 


показників кроків/день здійснювали згідно міжнародних нормативних 


документів: високий рівень активності ходьби: ≥7500 кроків/день, низький 


рівень активності ходьби: 5000–7499 кроків/день, неактивний/сидячий образ 


життя <5000 кроків/добу [166]. В нашій оптимізованій програмі прегравідарної 


підготовки та супроводу вагітності пропонувався високий рівень активності 


ходьби (≥7500 кроків/день).   


Рівень знань жінок про підвищений ризик акушерських та перинатальних 


ускладнень, пов’язаних з високим ІМТ оцінювали на основі «Опитувальника про 


оцінку рівня знань жінок про ризики, пов'язані з надлишковою масою тіла під 


час вагітності», запропонованого Австралійськими дослідниками Nitert MD et al. 


[98]. Учасниці опитування оцінювали своє сприйняття ризиків попередньо 


визначеного списку із семи материнських і неонатальних ускладнень (загальні 


ускладнення,  цукровий діабет під час вагітності, гіпертензивні розлади під час 


вагітності, кесарів розтин, передчасне народження дитини, потреба 



https://g-tech-ua.com.ua/xiaomi
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госпіталізації дитини у відділення інтенсивної терапії,  народження дитини з 


аномалією розвитку) для жінок з надлишковою та нормальною масою тіла із 


зазначенням ризику за 5-бальною шкалою Лайкерта (дуже низький ризик, 


низький ризик, середній ризик, високий ризик, дуже високий ризик, варіант «не 


знаю»). Респонденток також запитували: «Якби жінка з надлишковою масою тіла 


змогла схуднути до вагітності, як, на Вашу думку, це вплинуло б на ризик 


проблем під час вагітності та ускладнень при пологах?». Ці ж сім факторів були 


оцінені за 5-бальною шкалою Лайкерта з використанням наступних 


дескрипторів: вона мала б набагато менший ризик, вона мала б менший ризик, 


ризик не змінився б, вона мала б більший ризик, вона мала б набагато більший 


ризик. У подальшому проаналізовано, як вагітні оцінюють ризик для кожного 


ускладнення для осіб з нормальною та надлишковою масою тіла. 


Бар'єри та обмеження, які мали жінки для оптимізації маси тіла до 


зачаття визначали за допомогою опитувальника «Бар'єри та обмеження, які 


мали жінки для оптимізації маси тіла до зачаття». У опитувальнику учасницям 


було запропоновано оцінити своє відношення до 15 бар'єрів та обмежень, які є 


суттєвими у відсутності втрати маси тіла до вагітності [31], із зазначенням 


«сильний вплив, помірний вплив, не впливало». Пацієнтки заповнювали 


представлений опитувальник самостійно під час першого антенатального візиту 


(9-12 тижнів), за потреби отримували консультації у навченого лікаря-інтерна. У 


подальшому було виділено найбільш вагомі бар'єри та обмеження, які мали 


жінки для оптимізації маси тіла на преконцепційному етапі.     


Визначення жирової маси тіла та відсотка жирової маси тіла 


здійснювали за допомогою метода спектральної біоімпедансометрії (БІМ) за 


допомогою моніторного комплексу кардіо-респіраторної системи і гідратації 


тканин «КМ-АР-01 Діамант», з’єднаного з комп’ютером та пакету програм. 


Метод заснований на фізичній властивості вільних від жиру тканин проводити 


електричний струм. Oпiр тканин електричнoму струму є прямo пропорцiйний з 


вмістом в них рідини – високо гідратована вільна від жиру тканина є добрим 
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провідником, в той час як погано гідратована жирова маса є гарним ізолятором. 


Отже, імпеданс зворотно пропорційний до вмісту рідини у тканинах організму.  


Виміри імпедансу виконуються за тетраполярною методикою, у 


відповідності з якою одна пара електродів служить для пропускання зондуючого 


струму, а друга – для реєстрації напруги (різниця потенціалів). У цьому приладі 


використовуються частоти струму 28 кГц, 115 кГц, 230 кГц. Для розрахунків у 


програму вносилися наступні дані жінок: стать, вік, вага (кг), зріст (см), 


окружності грудей, талії, стегна, зап’ястка, стегон (см), гематокрит (г/л).   


Умовами до проведенням методики були наступні: часовий інтервал після 


останнього прийому їжі на менше 2,5-3-х годин, у спекотну або холодну пору 


року жінки знаходилися у приміщенні деякий час для температурної адаптації. 


Пацієнтка вкладалася на кушетку, ізолювалася від оточуючих електропровідних 


пристроїв та від добрих провідників електричного струму (металів) та 5-7 хвилин 


перебувала у спoкoї у горизонтальному положенні. Електроди накладали 


симетрично на верхні кінцівки на рівні шиловидних відростків ліктьової та 


променевої кісток та на нижні кінцівки на 6 см вище латеральної кісточки 


гомілково-ступневого суглобу з попереднім протиранням шкіри спиртом. 


Обстеження проводилося у режимі реального часу та займало 7-10 хвилин разом 


з підготовчим етапом. Результати демонструвалися на екрані комп’ютера, 


завантажувалися у пам’ять комп’ютера та були роздруковані у вигляді 


протоколів. 


На сьогоднішній день доведено, що спектральна БІМ є точною, 


достовірною і безпечною неінвазивною методикою оцінки складу тіла у 


клінічній медицині порівняно з еталонними інвазивними методами [170-172].  


Лабораторна діагностика здійснювалася в централізованій клініко-


діагностичній лабораторії КНП «Івано-Франківський обласний перинатальний 


центр ІФ ОР» (м. Івано-Франківськ). Визначення вуглеводного статусу 


здійснювали на основі визначення концентрації глюкози у сироватці крові натще 


і рівня постпрандіальної глюкози глюкозоксидазним методом, вмісту інсуліну в 


сироватці крові імуноферментним методом («Insulin Test System-2425-300» 
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(Monobind Inc., USA)); розраховували індекс інсулінорезистентності (НОМА-IR) 


за формулою: глюкоза натщє (ммоль/л) х інсулін натщє (мкМО/мл) / 22,5. Беручи 


до уваги те, що НМТ є чинником ризику гестаційного діабету, скринінг 


проводився у першому триместрі та у терміні 24-28 тижнів вагітності шляхом 2-


х годинного перорального тесту толерантності до глюкози (ПТТГ). ПТТГ 


проводили у ранковий час після 8-годинного утримання від їжі за умови 


відсутності прийому кортикостероїдів, гострих захворювань, травм чи 


оперативних втручань. Діагноз встановлювали згідно рекомендацій [173]. У разі 


встановлення одного з двох діагнозів цукрового діабету вагітну в подальшому 


спостерігали спільно з ендокринологом згідно з чинним клінічним протоколом 


медичної допомоги [173]. 


Ліпідний профіль діагностували на основі встановлення концентрації 


тригріцеридів (ТГ) («Тригліцериди СпЛ» (ТОВ «СпайнЛаб», Україна), 


загального холестерину (ЗХ) («Холестерин СпЛ» (ТОВ «СпайнЛаб», Україна), 


ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької щільності 


ЛПНЩ, ліпопротеїдів дуже низької щільності ЛПДНЩ («ЛПВЩ-Холестерин 


СпЛ» (ТОВ «СпайнЛаб», Україна). Кількісне визначення в сироватці крові 


лептину (ELISA Kit № CAN-L-4260, Canada) та вісфатину (Visfatin-ELISA Kit 


(ab264623), Canada) здійснювали методом імуноферментного аналізу. 


Представлені біохімічні показники визначали в сироватці крові натще (після 


12-годинного голодування).  


Дослідження системної запальної відповіді проводили на основі 


визначення вмісту прозапальних цитокінів інтерлейкіна-1β, інтерлейкіна-6 та 


ТНФ-α за допомогою тест-системи з використанням стандартних наборів 


«Diaclone» (Франція), вчСРП – за допомогою наборів реактивів «Diagnostik 


Automatik Ins» (США) методом ELISA. 


Статус ендотеліальної дисфункції вивчали на основі вимірювання рівнів 


ендотеліну-1 та оксиду азоту (NO-фактору) у сироватці крові імуноферментним 


методом за допомогою набору ELISA (R&D System Europe, Лілль, Франція). 
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Вміст вітаміну Д досліджували у сироватці крові імуноферментним 


методом за допомогою набору (25-OH Vitamin D (total) ELISA, Німеччина). 


Статус вітаміну Д оцінювали на основі вмісту 25(ОН)D у крові: адекватний 


рівень вітаміну Д ≥ 30 нг/мл, недостатність – 29-20 нг/мл, дефіцит – 19-10 нг/мл, 


виражений дефіцит — < 10 нг/мл [174]. 


Оцінювання утробного стану плода та функції фето-плацентарної 


системи проводили на основі стандартних ультразвукових досліджень (УЗД) в 


11-13, 18-21 та 37-40 тижнів, доплерометричного дослідження кровоплину в 


артерії пуповини, маткових артеріях та середній мозковій артерії, 


кардіотокографії з оцінкою за шкалою Фішера і біофізичного профілю плода. 


УЗД і доплерометрію проводили на апаратах Voluson 730 PRO та ALOKA SSD-


1700. Затримку росту плода враховували при вимірюванні масово-ростових 


параметрів нижче 10-ої перцентилі, а макросомію - вище 90-ої перцентилі для 


даного терміну вагітності. 


Ускладнення вагітності оцінювали на підставі клінічних протоколів з 


акушерської та гінекологічної допомоги [173, 175].  


Антропометрію новонародженого проводили до двох годин після пологів. 


Масу немовляти визначали на електронних вагах з точністю до 0,1 кг, 


вимірювання довжини тіла проводили за допомогою сантиметрової стрічки, з 


точністю до 0,5 см. Відповідність маси новонародженого гестаційному віку 


встановлювали за стандартними таблицями Г. М. Дементьєвої та Е. В. Короткої 


(1980). Патологічними девіаціями маси дитини вважали крупні (вище 90 


перцентилі) і малі до гестаційного віку (нище 10 перцентилі) значення. Стан при 


народженні оцінювали за шкалою Апгар на 1 і на 5 хвилинах, а такою проводили 


первинний огляд разом з неонатологом.  


Методика статистичного аналізу результатів дослідження. Отриманий 


цифровий матеріал обробляли статистично з використанням пакету 


статистичного аналізу на базі Microsoft Excel та програми «Statistica 12.0» 


(StatSoft Inc.,USA). При статистичній обробці застосовували параметричні та 


непараметричні методи аналізу [176]. 
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Отримані в дослідженні кількісні дані спочатку перевірили на тип їх 


розподілу за методом Колмогорова-Смірнова і Лільєфорса (Kolmogorov-Smirnov 


& Lilliefors test for normality) та W тестом Шапіро-Уїлка (Shapiro-Wilk’s W test). 


Оскільки більшість з них відповідала нормальному закону Гауса, то для 


представлення міри центральної тенденції використовували інтервал М±SD, де 


М – середня арифметична величина, SD – стандартне відхилення середньої 


арифметичної. Для представлення точності обчисленої середньої арифметичної 


використали 95% довірчий інтервал (Confidence Interval (CІ)). З метою оцінки 


достовірності різниці даних у групах порівняння застосовували параметричний 


t-тест Ст’юдента. Різницю між величинами, які порівнювались, вважали 


достовірною при p<0,05. Статистична обробка категорійних (якісних) даних 


проводилась шляхом розрахунку частоти ознак на 100 обстежених (%), а 


перевірка достовірності різниці даних у групах порівняння здійснювалась 


шляхом розрахунку критерію відповідності χ2.  


З метою встановлення чинників ризику виникнення ускладнень вагітності 


використана методика розрахунку показника відношення шансів (Odds Ratio 


(OR)) та його 95% довірчого інтервалу. Встановлення наявності, сили та напряму 


взаємозв’язку між параметрами, що вивчалися, застосували метод парного 


кореляційно-регресійного аналізу Пірсона (r). 


 


За матеріалами розділу опубліковано: 


1. Максименко ЛР. Рівень знань жінок про ризики, пов'язані з 


надлишковою масою тіла під час вагітності. Art of medicine. 2022;4(24):90-6 


[159].  


2. Максименко ЛР. Удосконалення комплексу заходів прегравідарної 


підготовки та ведення вагітності у жінок із надлишковою масою тіла. Актуальні 


питання педіатрії, акушерства та гінекології. 2023;2:97–107 [160]. 
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РОЗДІЛ 3 


КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЖІНОК З НАДЛИШКОВОЮ МАСОЮ 


ТІЛА НА ПРЕГРАВІДАРНОМУ ЕТАПІ ТА ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ 


 


3.1. Клінічна характеристика обстежених груп жінок на етапі 


планування вагітності 


На момент залучення у дослідження частота соматичної патології у 


обстежених груп жінок достовірно не різнилася (р>0,05). Так, за результатами 


анамнезу відомо, що практично всі пацієнтки вказували на перенесені дитячі 


інфекційні хвороби, гострі вірусні респіраторні інфекції. У 43 (22,8 %) жінок в 


анамнезі діагностовані екстрагенітальні захворювання, які на момент початку 


дослідження були в стадії стійкої ремісії (табл. 3.1).  


Таблиця 3.1 


Поширеність соматичної патології у обстежених груп жінок, (n=189) 


Соматична 


патологія 


Надмірна маса 


тіла  


(n=68) 


Надмірна маса 


тіла з корекцією 


(n=72) 


Нормальна маса 


тіла  


(n=49) 


Абс.  % Абс.  % Абс.  % 


Серцево-судинні 


захворювання 


2 2,9 2 2,8 1 2,0 


Захворювання 


дихальної системи 


1 1,5 3 4,2 - 0,0 


Патологія ЛОР-


органів 


3 4,4 2 2,8 2 4,1 


Захворювання 


ШКТ 


3 4,4 2 2,8 2 4,1 


Захворювання 


сечовидільної сист. 


4 5,9 4 5,6 3 6,1 


Хірургічні 


втручання 


2 2,9 5 6,9 2 4,1 


Відсутні 53 77,9 54 75,0 39 79,6 


 


Низька частота соматичної патології у групах жінок з надлишковим ІМТ 


пов'язана з встановленими критеріями включення/ виключення у дослідження. 
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Результати гінекологічного анамнезу свідчить, що середній вік настання 


менархе становив (12,5±1,2) років і вірогідно не різнився у групах (р>0,05), однак 


випадки пізнього настання менархе виявлені у 10/68 (14,7 %) та 11/72 (15,3 %) 


жінок з надлишковим ІМТ масою тіла проти 1/49 (2,0 %) з нормальною (р<0,05). 


Більш ніж половина жінок у групах з надлишковою масою тіла до вагітності 


(40/68 (58,8 %) та 38/72 (52,8 %)) зверталися до лікарів з різноманітною 


гінекологічною патологією, що достовірно у 2,0 та 2,3 рази перевищувало 


відсоток осіб із групи з нормальною вагою 10/49 (20,4 %) (у обох випадках 


р<0,05) (табл. 3.2). Серед них найчастіше відмічалися розлади менструального 


циклу, хронічні запальні захворювання органів малого тазу, міома матки.  


Таблиця 3.2 


Поширеність гінекологічної патології у обстежених груп жінок, (n=189) 


 


Гінекологічна 


патологія 


Надмірна маса 


тіла  


(n=68) 


Надмірна маса 


тіла з корекцією 


(n=72) 


Нормальна 


маса тіла  


(n=49) 


Абс.  % Абс.  % Абс.  % 


Розлади 


менструального циклу 


10 14,7* 11 15,3* 1 2,0 


Патологія шийки 


матки 


4 5,9 5 6,9 2 4,1 


Хронічні запальні 


захворювання 


статевих органів         


13 19,1* 13 18,1* 2 4,1 


Синдром 


полікістозних яєчників 


3 4,4 4 5,6 1 2,0 


Кісти і пухлини 


яєчників 


7 10,3 3 4,2 2 4,1 


Фіброміома матки 14 20,6* 5 6,9 2 4,1 


Ендометріоз 2 2,9 2 2,8 1 2,0 


Непліддя 2 2,9 2 2,8 - 0,0 


Гінекологічні операції 8 11,8 6 8,3 1 2,0 


Відсутні 40 58,8* 38 52,8* 39 79,6 


Примітка:  


* – порівняно з групою жінок з нормальною масою тіла (р<0,05) 
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Отже, аналіз гінекологічного анамнезу свідчить про більш високу 


захворюваність органів репродуктивної системи жінок з надлишковою масою 


тіла, що обумовлено гормональною дисфункцією та метаболічними зрушеннями 


в організмі. 


Акушерський анамнез свідчить про вірогідне переважання 


першонароджуючих осіб у всіх групах (р<0,001). Проте у групі жінок із 


надлишковою масою виявлено достовірно менший відсоток пацієнток з першою 


вагітністю (р<0,05) за рахунок більшої частоти випадків мимовільних абортів у 


2,6 раза порівняно з групою з нормальною вагою (р<0,05) (табл. 3.3). 


Таблиця 3.3 


Результати акушерського анамнезу у обстежених груп жінок, (n=189) 


Дані анамнезу Надмірна маса тіла  


(n=68) 


Надмірна маса 


тіла з корекцією 


(n=72) 


Нормальна 


маса тіла  


(n=49) 


Абс.  % Абс.  % Абс.  % 


Перша вагітність 29 42,6* 31 43,1* 38 77,6 


Повторна вагітність 39 57,4 41 56,9 11 22,4 


Фізіологічні пологи 12 30,8 17 41,5 7 63,6 


Мимовільні аборти 19 48,7* 14 34,1 2 18,2 


Передчасні пологи         1 2,6 2 4,9 - - 


Артифіційні аборти 7 17,9 8 19,5 2 18,2 


Примітка:  


* – порівняно з групою жінок з нормальною масою тіла (р<0,05) 


 


У дослідженні НМТ у всіх жінок обумовлена аліментарним чинником, 


який зумовлює зміни гомеостазу. У групах пацієнток з надлишковим ІМТ 


достовірно частіше мали місце розлади менструального циклу, хронічні запальні 


захворювання статевих органів, наявність фіброміоми матки, невиношування під 


час попередніх вагітностей порівняно з групою з нормальним ІМТ, що слід 


враховувати при розробці лікувально-профілактичних заходів прегравідарної 
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підготовки та супроводу вагітності. За всіма показниками не виявлено 


статистично значущої різниці між групами осіб з надлишковою масою тіла, а 


саме, які включені до групи із традиційним веденням та групи, де 


запроваджували розроблену лікувально-профілактичну програму, отже ці групи 


були однорідними.  


 


3.2. Динаміка рівня збільшення маси тіла впродовж вагітності у жінок 


з надлишковою масою тіла 


На сучасному етапі показник маси тіла на прегравідарному етапі 


розглядається провідним чинником, що визначає рівень ГЗМТ. Поряд із тим, 


залишається до кінця не вивченою динаміка збільшення маси тіла, особливо 


патологічного, впродовж вагітності із врахуванням вихідної, що може слугувати 


маркером прогнозування гестаційної патології. 


На преконцепційному етапі середня маса тіла жінок становила (72,3±8,5) 


кг (95% CІ 71,1-73,4). Ми прослідкували показник ГЗМТ у 117 вагітних: І група 


– 68 жінок з надлишковим ІМТ та ІІ група – 49 осіб з нормальним ІМТ. У 


пацієнток І групи середня вихідна маса тіла була (74,6±6,0) кг (95% CІ 73,3-75,5), 


ІМТ (27,1±1,1) кг/м2 (95% CІ 27,1-27,5), ІІ групи – (61,2±5,4) кг (95% CІ 60,6-62,0) 


і (22,7±1,8) кг/м2 (95% CІ 22,5-22,9) відповідно (табл. 3.4).  


Таблиця 3.4 


Рівень ГЗМТ у вагітних з різною прегравідарною масою тіла (М±SD) 


Показники Прегравідарна маса тіла (n=117) 


Надмірна мала тіла 


 (І група) (n=68) 


Нормальна маса тіла  


(ІІ група) (n=49) 


Середня вихідна маса тіла, кг 


(95% CІ)  


74,6±6,0 (73,3-75,5) 61,2±5,4 (60,6-62,0) 


ІМТ, кг/м2 (95% CІ) 27,3±1,1 (27,1-27,5) 22,7±1,8 (22,5-22,9) 


Середнє ГЗМТ, кг (95% CІ) 11,8±2,5 (11,2-12,4) 13,9±3,4 (13,0-14,8) 


Референтні значення ГЗМТ, кг 7,0-11,5 11,5-16,0 
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Здійснений нами аналіз приросту маси тіла під час вагітності 


продемонстрував зворотній кореляційний зв'язок як між ІМТ і ГЗМТ (r= – 0,37, 


p<0,001), так і масою тіла та ГЗМТ(r= – 0,19, p=0,035) (рис. 3.1). 


  


Рис. 3.1. Кореляційний зв’язок між рівнем ГЗМТ та прегравідарним ІМТ 


(а) і масою тіла (б)  


 


У таблиці 3.4 також проілюстровано, що жінки з нормальною масою тіла 


мають більший рівень ГЗМТ, а вагітні з надлишковою масою тіла мають нижчі 


значення, проте середній показник перевищує рекомендовані межі, згідно 


міжнародних та національних рекомендацій [46, 162, 164].  


Проте прослідковано, що в групі з надлишковим ІМТ рекомендоване ГЗМТ 


мали в 2,3 раза менший відсоток вагітних порівняно з групою з нормальною 


масою тіла (р<0,05), а більшість пацієнток (70,6 %) мали надмірним приріст маси 


тіла проти 30,6 % жінок ІІ групи (р<0,05) (рис. 3.2).  


  


Рис. 3.2. Розподіл вагітних за рівнем ГЗМТ у групах з надлишковою та 


нормальною прегравідарною масою тіла, %; * – порівняно з групою з 


нормальним ІМТ (р<0,05), # – порівняно з рекомендованим ГЗМТ (р<0,05)   
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Таким чином, у роботі показано, що наявність прегравідарної надлишкової 


маси тіла достовірно збільшує шанси надмірного ГЗМТ у 5,4 раза (OR=5,44; 95% 


CІ: 2,44-12,12; р<0,001) порівняно з нормальним ІМТ. 


Вважали доцільним проаналізувати динаміку збільшення маси тіла 


впродовж вагітності в залежності від рівня вихідної маси тіла. Як 


продемонстровано на рисунку 3.3, у пацієнток з надлишковою та нормальною 


прегравідарною масою тіла не виявлено статистично достовірної різниці у 


темпах надбавки маси тіла (р>0,05), що є несприятливим фактором і доводить 


патологічно високий темп зростання маси тіла у групі з надлишковим ІМТ.   


 


Рис. 3.3. Динаміка збільшення маси тіла у жінок з різною прегравідарною 


масою тіла, кг 


 


Підраховано, що у групі з надлишковою масою тіла динаміка приросту 


маси тіла склала 0,37 (0,33-0,42) кг/тиж. у другому триместрі та 0,49 (0,33-0,66) 


кг/тиж. у третьому триместрі, що достовірно перевищувало рекомендовану 


надбавку 0,28 (0,23–0,33) (у обох випадках р<0,05) згідно нормативних 


документів [162, 164].   


Прослідковано, що у групі жінок з нормальним вихідним ІМТ як 


недостатнє, так і надмірне ГЗМТ відбувається рівномірно починаючи з ранніх 


термінів із достовірною різницею порівняно з рекомендованим приростом маси 


тіла (у трьох триместрах p<0,05) (рис. 3.4 а). У групі з надлишковим ІМТ 
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недостатній приріст маси тіла із вірогідною різницею порівняно з 


рекомендованим рівнем має місце лише в кінці вагітності (p<0,05), у той час як 


статистично значуща надмірна надбавка діагностується в першому та другому 


триместрах (у обох випадках p<0,05 порівняно з групою з рекомендованим 


ГЗМТ) та дещо уповільнюється перед пологами (рис. 3.4 б).   


 


 


 


Рис. 3.4. Динаміка приросту маси тіла під час вагітності у жінок з 


надлишковою (а) та нормальною (б) прегравідарною масою тіла, кг; * – 


порівняно з групою з нормальним ІМТ (р<0,05)  
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маси тіла в кінці вагітності (відповідно r=0,62, p<0,001 і r=0,72, p<0,001) 


незалежно від прегравідарного ІМТ і може вважатися чинником патологічного 
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ГЗМТ. Отримані статистично значущі докази повинні спонукати практичних 


лікарів проводити ретельний контроль за надбавкою маси тіла починаючи з 


першого триместру вагітності з метою попередження неадекватного рівня перед 


пологами. 


 


3.3. Визначення відсотку жирової маси тіла у жінок з надлишковим 


індексом маси тіла на прегравідарному етапі та під час вагітності 


На прегравідарному етапі середня маса тіла жінок І групи становила 


(74,6±6,0) кг (95% CІ 73,3-75,5), ІМТ (27,1±1,1) кг/м2 (95% CІ 27,1-27,5), ІІ групи 


– (61,2±5,4) кг (95% CІ 60,6-62,0) і (22,7±1,8) кг/м2 (95% CІ 22,5-22,9) відповідно. 


У пацієнток І групи ЖМТ майже у 2,0 рази, а % ЖМТ у 1,5 раза перевищували 


показники осіб ІІ групи (24,48±2,50 кг проти 12,62±1,44 кг та 32,77±1,57 % проти 


20,60±1,62 % відповідно, у обох випадках p<0,001). 


Під час вагітності збільшення маси тіла є фізіологічним, очікуваним і 


необхідним для забезпечення росту та розвитку плода. Слід припустити, що 


надмірне накопичення жирової маси, яке супроводжує надлишкове ГЗМТ, може 


асоціюватися з ускладнення вагітності і довгостроковими метаболічними 


наслідками. Тому, цікавим було прослідкувати особливості динаміки ЖМТ під 


час вагітності у жінок з надлишковою масою тіла на преконцепційному етапі. 


У першому триместрі у групі вагітних з надлишковим ІМТ ЖМТ у 1,8 раза 


(p<0,001), а % ЖМТ у 1,5 раза (p<0,001) перевищували показники жінок з 


нормальним ІМТ (25,21±2,63 кг проти 13,49±1,84 кг та 33,29±1,57 % проти 


21,61±2,23 % відповідно). Впродовж вагітності, як продемонстровано на рис. 3.5 


і 3.6, динаміка даних показників різнилася в залежності від рівня ГЗМТ. Так, у 


вагітних з недостатнім та рекомендованим приростом маси тіла відмічено 


відсутність достовірного зростання показників ЖМТ і % ЖМТ до кінця 


вагітності (у обох випадках p>0,05). І тільки при надлишковому ГЗМТ  


діагностовано вірогідне збільшення як ЖМТ у 1,3 раза, так і % ЖМТ у 1,1 раза у 


третьому триместрі порівняно з першим (у обох випадках p<0,05). Також у осіб 


даної підгрупи виявлено достовірно більший рівень ЖМТ у 1,2 раза та % ЖМТ 
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у 1,1 раза порівняно з жінками з рекомендованим ГЗМТ в кінці вагітності (у обох 


випадках p<0,05). 


 


 


Рис. 3.5. Динаміка показників жирової маси тіла у жінок з надлишковою 


(а) та нормальною (б) масою тіла до вагітності, кг; * – порівняно з показником у 


І триместрі вагітності (р<0,05); # – порівняно з групою з рекомендованим ГЗМТ 


(р<0,05); ° – порівняно з показником групи з нормальним ІМТ (р<0,05) 


 


У вагітних з нормальною масою тіла рекомендоване ГЗМТ 


супроводжувалося достовірним збільшенням показника ЖМТ у 1,4 раза (p<0,05) 


до кінця третього триместру, без вірогідної динаміки % ЖМТ (p>0,05). Однак, у 


підгрупі пацієнток з надмірним приростом маси тіла встановлено достовірне 


зростання і ЖМТ у 1,8 раза, і % ЖМТ у 1,4 раза впродовж вагітності (у обох 


випадках p<0,05). В кінці вагітності у групі жінок з надлишковим ІМТ показники 
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ЖМТ в 1,6 раза (p<0,05) та % ЖМТ в 1,4 раза (p<0,001) були вищими порівняно 


з групою осіб з нормальним ІМТ, що відмічено при всіх рівнях ГЗМТ.  


 


 


 


Рис. 3.6. Динаміка відсотка жирової маси тіла у жінок з надлишковою (а) 


та нормальною (б) масою тіла до вагітності, кг; * – порівняно з показником у І 


триместрі вагітності (р<0,05); # – порівняно з групою з рекомендованим ГЗМТ 


(р<0,05); ° – порівняно з показником групи з нормальним ІМТ (р<0,05) 


У роботі показано пряму кореляцію між ГЗМТ та накопиченням жирової 


маси тіла (r=0,62, p<0,001) (рис. 3.7 а). Так, у осіб з нормальним ІМТ встановлено 


зростання ЖМТ на 19,4 %, 25,0 %, 44,6 % відповідно у підгрупах з недостатнім, 


рекомендованим та надмірним приростом маси тіла.  Збільшення рівня ЖМТ у 
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вагітних даної групи у разі надмірного ГЗМТ в 1,7 раза перевищує аналогічний 


показник у пацієнток з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05). У вагітних з 


надлишковою масою тіла встановлено зростання ЖМТ на 11,0 %, 17,6 %, 24,1 % 


відповідно у підгрупах з недостатнім, рекомендованим та надмірним ГЗМТ. 


Збільшення рівня ЖМТ у осіб цієї групи при надмірному ГЗМТ в 1,4 раза 


перевищує аналогічний показник у жінок з рекомендованим збільшенням маси 


тіла (p<0,05), однак у 1,9 раза нижче порівняно з групою жінок з нормальною 


масою тіла (p<0,05). Результати дослідження вказують на достовірний 


негативний кореляційний зв'язок між масою тіла до вагітності та відсотком 


накопичення ЖМТ (r= - 0,55, p<0,001) (рис. 3.7 б). 


  


Рис. 3.7. Кореляційний зв'язок між приростом ЖМТ і ГЗМТ (а) і 


прегравідарною масою тіла (б)  


 


Отже, показано, що для досягнення ГЗМТ в рекомендованих межах у жінок 


з надлишковою масою тіла відсоток зростання ЖМТ має бути у 1,4 раза нижче 


порівняно з жінками з нормальним ІМТ. 


 


3.4. Рівень знань жінок про ризики, пов′язані з надлишковою масою 


тіла під час вагітності, бар'єри та обмеження, які мали жінки для оптимізації 


маси тіла до зачаття 


На сучасному етапі адекватне консультування жінок репродуктивного віку 


із надлишковою масою тіла є важливою складовою прегравідарної підготовки. 


За допомогою опитувальників учасниці обох груп оцінювали ступінь ризику 
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гестаційної патології для жінок з нормальною і надлишковою масою тіла. 


Результати опитування стратифіковані за ІМТ≥25,0 або <25,0 кг/м2 і представлені 


у таблиці 3.5. Учасниці оцінили вищий ризик несприятливих наслідків вагітності 


та пологів для жінок з надлишковою масою тіла без статистичної різниці у двох 


категоріях ІМТ (р>0,05). Відмічено, що більш впевнено відповідали вагітні 


другої групи (ІМТ<25,0 кг/м2): «Не знаю» відповіли 10,2 % проти 27,9 % 


пацієнток першої групи (ІМТ ≥25,0 кг/м2) (р<0,05). У обох групах жінки 


розцінили вищий негативний вплив надмірної ваги на материнські результати, 


ніж на перинатальні. Так, переважна більшість вагітних обох груп представили 


ризик загальних ускладнень (77,9 % та 79,6 %) та гіпертензивних розладів під час 


вагітності (89,7 % та 93,9 %) у жінок з надлишковою масою тіла від високого до 


дуже високого, тоді як ризик кесаревого розтину оцінили (75,0 % та 73,5 %) від 


середнього до високого відповідно жінки першої та другої груп. 


Також, більший відсоток вагітних оцінили ризик перинатальних 


ускладнень у жінок з надмірною вагою від низького до середнього порівняно з 


ризиком від високого до дуже високого: передчасних пологів (61,8 % проти 


35,3% (р<0,01) у першій групі та 59,2 % проти 32,7 % (р<0,05) у другій групі), 


потреба у госпіталізації у відділення інтенсивної терапії (61,8 % проти 35,3 % 


(р<0,01) у першій групі та без достовірної різниці у другій групі 53,1 % проти 


42,9 % (р>0,05)). Достовірно більша частота опитуваних обох груп оцінили ризик 


виникнення аномалії розвитку плода від низького до середнього порівняно з 


ризиком від високого до дуже високого (64,7 % проти 25,0 % (р<0,001) у першій 


групі та 67,3 % проти 14,3 % (р<0,001) у другій групі). Важливо, що високий /  
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Таблиця 3.5 


Відповідь учасників (%) з ІМТ≥25 кг/м2 (n=68) та ІМТ<25 кг/м2 (n=49) щодо ризиків акушерських та перинатальних 


ускладнень, пов'язаних з надлишковою масою тіла під час вагітності 


 Дуже 


низький 


ризик 


Низький 


ризик 


Середній 


ризик 


Високий 


ризик 


Дуже 


високий 


ризик 


Не знаю 


≥25 <25 ≥25 <25 ≥25 <25 ≥25 <25 ≥25 <25 ≥25 <25 


1. Ризик загальних ускладнень  


Жінки з нормальною масою тіла  


Жінки з надлишковою масою тіла  


 


11,8 


0,0 


 


12,2 


0,0 


 


17,6 


0,0 


 


28,6 


2,0 


 


61,8 


17,6 


 


55,1 


14,3 


 


2,9 


48,5 


 


2,0 


49,0 


 


0,0 


29,4 


 


0,0 


30,6 


 


5,9 


4,4 


 


2,0 


4,1 


2. Цукровий діабет під час вагітності  


Жінки з нормальною масою тіла  


Жінки з надлишковою масою тіла  


 


20,6 


0,0 


 


12,2 


0,0 


 


47,1 


0,0 


 


46,9 


0,0 


 


20,6 


29,4 


 


36,7 


10,2 


 


7,4 


50,0 


 


4,1 


38,8 


 


1,5 


17,6 


 


0,0 


51,0 


 


2,9 


2,9 


 


0,0 


0,0 


3. Гіпертензивні стани під час вагітності  


Жінки з нормальною масою тіла  


Жінки з надлишковою масою тіла  


 


7,4 


0,0 


 


10,2 


0,0 


 


32,4 


0,0 


 


28,6 


0,0 


 


51,5 


8,8 


 


55,1 


2,0 


 


7,4 


38,2 


 


4,1 


38,8 


 


1,5 


51,5 


 


2,0 


55,1 


 


0,0 


1,5 


 


0,0 


2,0 


4. Кесарів розтин  


Жінки з нормальною масою тіла  


Жінки з надлишковою масою тіла 


 


11,8 


0,0 


 


10,2 


2,0 


 


22,1 


8,8 


 


28,6 


14,3 


 


63,2 


47,1 


 


57,1 


40,5 


 


1,5 


29,4 


 


2,0 


32,7 


 


0,0 


14,7 


 


0,0 


10,2 


 


1,5 


0,0 


 


2,0 


0,0 


5. Передчасне народження дитини  


Жінки з нормальною масою тіла  


Жінки з надлишковою масою тіла  


 


7,4 


0,0 


 


8,2 


0,0 


 


27,9 


4,4 


 


32,7 


2,0 


 


61,8 


57,4 


 


55,1 


57,1 


 


2,9 


27,9 


 


4,1 


24,5 


 


0,0 


7,4 


 


0,0 


8,2 


 


0,0 


2,9 


 


0,0 


8,2 


6. Потреба госпіталізації дитини у 


відділення інтенсивної терапії  


Жінки з нормальною масою тіла  


Жінки з надлишковою масою тіла  


 


 


8,8 


0,0 


 


 


10,2 


0,0 


 


 


22,1 


8,8 


 


 


20,4 


10,2 


 


 


63,2 


52,9 


 


 


51,0 


42,9 


 


 


2,3 


22,1 


 


 


10,2 


30,6 


 


 


0,0 


13,2 


 


 


0,0 


12,2 


 


 


2,9 


2,9 


 


 


8,2 


4,1 


7. Народження дитини з аномалією розвитку  


Жінки з нормальною масою тіла  


Жінки з надлишковою масою тіла  


 


10,3 


7,4 


 


12,2 


10,2 


 


35,3 


13,2 


 


28,6 


26,5 


 


54,4 


51,5 


 


55,1 


40,8 


 


0,0 


23,5 


 


2,0 


12,2 


 


0,0 


1,5 


 


0,0 


2,0 


 


0,0 


2,9 


 


2,0 


4,1 
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дуже високий ризик розвитку цукрового діабету під час вагітності у жінок з 


надлишковою масою тіла оцінили тільки 67,6 % пацієнток першої проти 89,8 % 


другої групи (р<0,05).  


Отже, шанси недооцінки високого ступеня ризику оперативного 


розродження у пацієнток з надлишковою масою тіла становили (OR=3,80; 95% 


CІ:1,83-7,87; р<0,001 та OR=3,69; 95% CІ:1,58-8,64; р=0,004), передчасних 


пологів (OR=2,96; 95% CІ:1,47-5,95; р=0,003 та OR=2,99; 95% CІ:1,31-6,83; 


р=0,015), несприятливих неонатальних наслідків (OR=2,96; 95% CІ:1,47-5,95; 


р=0,0031), та особливо вроджених аномалій розвитку (OR=5,50; 95% CІ:2,62-


11,54; р<0,001 та OR=12,38; 95% CІ:4,56-33,58; р<0,001) відповідно серед 


пацієнток першої та другої груп.  


Більшість опитуваних вважали, що втрата маси тіла на прегравідарному 


етапі знизить ризик гестаційних ускладнень незалежно від їх власного ІМТ до 


вагітності (табл. 3.6). Однак, детальний аналіз відповідей показав, що у обох 


групах на відсутність зміни ризику розвитку цукрового діабету вказали кожна 


п'ята пацієнтка, кесаревого розтину, передчасних пологів та негативних 


перинатальних наслідків третина жінок, а аномалій розвитку плода половина 


вагітних.  


У роботі проаналізовано результати опитування 68 вагітних у першому 


триместрі згідно опитувальника «Бар'єри та обмеження, які мали жінки для 


оптимізації маси тіла до зачаття» (табл. 3.7). Так, найбільш вагомими чинниками, 


що на думку опитуваних обмежували можливість оптимізації ваги на 


прегравідарному етапі були: відсутність підтримки з боку сім'ї та колег по роботі 


з приводу втрати маси тіла у 59 (86,8 %) та 3 (4,4 %) пацієнток, асоціювання НМТ 


із спадковістю і тому неможливістю втрати ваги у 48 (70,6 %) та 12 (17,6 %), 


неодноразові спроби втратити вагу, проте не систематизовано, тому поверталися 


до попередньої маси тіла у 45 (66,2 %) та 8 (11,8 %), недостатня обізнаність щодо 


зростання ризиків акушерських ускладнень при надлишковій масі тіла у 29 (42,6 


%) та 18 (26,5 %) та відсутність інформування медичних працівників щодо 


необхідності оптимізації ваги перед зачаттям з метою  
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Таблиця 3.6 


Відповідь учасників (n (%)) з ІМТ≥25 кг/м2 (n=68) та ІМТ<25 кг/м2 (n=49) щодо зміни ризику акушерських та 


перинатальних ускладнень, якщо жінка з надлишковою масою тіла схудла б до вагітності  


 


  


Вона мала б набагато 


менший/менший ризик 


Ризик не змінився б Вона мала б 


більший/набагато більший 


ризик 


≥25 <25 ≥25 <25 ≥25 <25 


1. Ризик загальних ускладнень 


 


56 (82,4) 40 (81,6) 10 (14,7) 9 (18,4) 2 (2,9) 0 (0,0) 


2. Цукровий діабет під час 


вагітності   


48 (70,6) 34 (69,4) 17 (25,0) 14 (28,6) 2 (4,4) 1 (2,0) 


3. Гіпертензивні розлади під 


час вагітності  


51 (75,0) 36 (73,5) 13 (19,1) 13 (26,5) 4 (5,9) 0 (0,0) 


4. Кесарів розтин  


 


40 (58,8) 28 (57,1) 23 (33,8) 19 (38,8) 5 (7,4) 2 (4,1) 


5. Передчасне народження 


дитини   


41 (60,3) 29 (59,2) 22 (32,4) 18 (36,7) 5 (7,4) 2 (4,1) 


6. Потреба госпіталізації 


дитини у відділення 


інтенсивної терапії   


41 (60,3) 27 (55,1) 24 (35,3) 21 (42,9) 3 (4,4) 1 (2,0) 


7. Народження дитини з 


аномалією розвитку 


32 (47,1) 21 (42,9) 33 (48,5) 26 (53,1) 3 (4,4) 2 (2,0) 
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Таблиця 3.7 


Відповідь учасників (n (%)) з ІМТ≥25 кг/м2 (n=68) щодо бар'єрів та 


обмежень, які мали жінки для оптимізації маси тіла до зачаття 


Питання Сильний 


вплив 


Помірний 


вплив 


Не 


впливало 


1. Вважають, що задоволені своїм виглядом, станом 


здоров'я і не мають необхідності втрати ваги 


8 (11,8) 2 (2,9) 58 


(85,3)* 


2. Не задоволені своїм виглядом, проте 


відсутність бажання правильно харчуватися 


12 (17,6) 15 (22,1) 41 


(60,3)* 


3. Не задоволені своїм виглядом, проте 


відсутність бажання займатися ФА 


14 (20,6) 16 (23,5) 38 (55,9) 


4. Брак коштів купувати продукти здорового 


харчування 


20 (29,4) 14 (20,6) 34 (50,0) 


5. Брак часу займатися фізичною активністю 18 (26,5) 17 (25,0) 33 (48,5) 


6. Відсутність підтримки з боку сім'ї та 


колег по роботі з приводу втрати маси тіла 


59 (86,8) 3 (4,4) 6 (8,8)* 


7. Пов'язували надмірний ІМТ із спадковістю 


і тому неможливістю втрати ваги  


48 (70,6) 12 (17,6) 8 (11,8)* 


8. Сприймання ризиків надлишкової маси 


тіла/ожиріння як перебільшені 


26 (38,2) 9 (13,2) 33 (48,5) 


9. Не знали, що мають надлишкову масу тіла 


та була необхідність втрати ваги 


13 (19,1) 10 (14,7) 45 


(66,2)* 


10. Відчували почуття сорому і провини 


через надлишкову масу тіла, що заважало 


займатися спортом 


17 (25,0) 16 (23,5) 35 (51,5) 


11. Пробували неодноразово оптимізувати 


вагу, проте не систематизовано, тому 


поверталися до попередньої маси тіла 


45 (66,2) 8 (11,8) 15 


(22,1)* 


12. Мали надмірну надбавку маси тіла під 


час попередньої вагітності і затримку 


редукції ваги після пологів 


10 (14,7) 9 (13,2) 49 


(72,1)* 


13. Недостатня обізнаність щодо зростання 


ризиків акушерських ускладнень при 


надлишковій масі тіла  


29 (42,6) 18 (26,5) 21 


(30,9)* 


14. Відсутність інформування медичних 


працівників щодо необхідності оптимізації 


ваги перед зачаттям з метою зменшення 


негативних наслідків вагітності та пологів 


29 (42,6) 17 (25,0) 22 


(32,4)* 


15. Вагітність не запланована, не було часу 


оптимізації маси тіла до зачаття. 


13 (19,1) 8 (11,8) 47 


(69,1)* 


Примітки:  


* – порівняно з відсотком жінок з відповіддю «сильний вплив/помірний вплив» (p<0,05) 







77 


 


зменшення негативних наслідків вагітності та пологів у 29 (42,6 %) та 17 (25,0 %) 


пацієнток відповідно із сильним та помірним впливом. Половина вагітних 


пов'язували надмірну вагу з низьким економічним статусом купувати продукти 


здорового харчування та займатися спортом. Більш ніж половина учасниць були 


також переконані, що ризики, пов'язані з надлишковою масою тіла/ожирінням є 


перебільшеними. Тільки 14,7 % жінок повідомили, що задоволені своїм 


виглядом, станом здоров'я і не мали необхідності втрати ваги.   


Отже, підсумовуючи отримані дані, можна стверджувати, що 82,8 % 


учасниць опитування незалежно від ІМТ до вагітності асоціювали надлишкову 


масу тіла з високим/дуже високим ризиком акушерських ускладненнями з 


найменшою обізнаністю про шанси розвитку цукрового діабету. І тільки третина 


пацієнток (33,0 %) знали про високий/дуже високий ризик негативних 


перинатальних наслідків за наявності ІМТ≥25 кг/м2 з найгіршими знаннями 


відносно ризику народження дітей з аномаліями розвитку. Також, дослідження 


показало недостатній рівень обізнаності опитувальних про зменшення ризику 


акушерських та особливо перинатальних ускладнень у жінок з надлишковою 


масою тіла при втраті ваги до вагітності. Тільки 57,0 % жінок у цьому 


дослідженні усвідомлювали, що надмірна вага/ожиріння до вагітності підвищує 


загальний ризик ускладнень вагітності та пологів, і що втрата ваги до вагітності 


у жінки з ожирінням зменшить загальний ризик ускладнень.  


Враховуючи, що народження здорової дитини – пріоритетні цілі вагітності, 


поглиблення знань жінок про вплив оптимізації маси тіла на неонатальні 


проблеми, у тому числі на вроджені дефекти, можуть заохочувати майбутніх мам 


активно намагатися схуднути до вагітності життя.  


У представленій роботі показано, що основними перешкодами для 


оптимізації ваги до вагітності були недостатні базові знання щодо ризику 


гестаційних, особливо перинатальних ускладнень під час вагітності і в пологах, 


пов′язаних з надлишковою масою тіла, сімейна культура і звички, невдалі 


неодноразові несистематизовані спроби втратити вагу, обмаль інформації та 


консультування медичних працівників з приводу цієї проблематики.   
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Сприятливими факторами були необізнаність у своїй категорії ІМТ та у значній 


більшості жінок незадоволених своїм виглядом, що є мотивацією бути 


здоровими для себе та своїх нащадків.  


 


3.5. Особливості харчової поведінки і фізичної активності у 


обстежених жінок на прегравідарному етапі та під час вагітності 


Вивчення харчової поведінки здійснювали за допомогою опитувальника 


частоти харчування (Food frequency questionnaire). Відповіді оцінювали за 


низьким (0-4 балів), середнім (5-7 балів) та високим (8-10 балів) ступенями 


дотримання рекомендацій харчової поведінки та режиму харчування [165]. У 


групі з нормальним ІМТ встановлено переважання частоти пацієнток з високим 


ступенем харчової поведінки 35/49 (71,4 %) (рис. 3.8). Низький та середній 


ступені виявлені у достовірно нижчого відсотка жінок в 3,8 раза та в 7,0 разів 


відповідно порівняно з високим ступенем (у обох випадках p<0,001). В групі з 


надлишковим ІМТ розподіл осіб за ступенями харчової поведінки вірогідно не 


різнився (p>0,05), однак, як проілюстровано на рисунку 3.8, високий ступінь 


діагностовано в 2,3 раза рідше, а низький в 3,9 раза частіше порівняно з групою 


з нормальним ІМТ (у обох випадках p<0,001).  


  


Рис. 3.8. Розподіл жінок за ступенем харчової поведінки у групах з 


надлишковою та нормальною прегравідарною масою тіла, %; * – порівняно з 


групою з нормальним ІМТ (р<0,05), # – порівняно з високим ступенем (р<0,05)   


 


Дослідження показало, що в групі пацієнток з надлишковою масою тіла 


середній ступінь харчової поведінки в 1,7 раза був достовірно нижчим порівняно 


з групою з нормальним ІМТ (відповідно 5,01±1,23 балів проти 8,29±1,05 балів, 
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р<0,05). Встановлено зворотній кореляційний зв'язок між ІМТ та ступенем 


харчової поведінки на прегравідарному етапі (r= – 0,62, p<0,001). Отже, НМТ 


достовірно асоціювалася з низьким рівнем харчової поведінки (OR=5,80; 95% 


CІ:2,04-16,47; р<0,001), у той час як високий ступінь збільшував шанси 


нормальної маси тіла (OR=5,60; 95% CІ:2,50-12,53; p<0,001). 


Під час вагітності не відбулося статистично значущої різниці  у розподілі 


осіб за ступенем харчової поведінки порівняно з прегравідарними показниками 


(p>0,05) (рис. 3.9.).  


  


Рис. 3.9. Розподіл жінок під час вагітності за ступенем харчової поведінки 


у групах з надлишковою та нормальною масою тіла, %; * – порівняно з групою з 


нормальним ІМТ (р<0,05), # – порівняно з високим ступенем (р<0,05)   


 


Проте цікавими виявилися результати при аналізі харчової поведінки і 


режиму харчування у вагітних з різним ГЗМТ. У групах вагітних як з 


надлишковим, так і з нормальним ІМТ у разі рекомендованого приросту маси 


тіла домінували особи з високим ступенем (р<0,05) та без вірогідної різниці при 


недостатній надбавці маси тіла (p>0,05) (рис. 3.10).  


Сумна ситуація виявлена при надмірному ГЗМТ. Як продемонстровано на 


рисунку 3.10, у групі з нормальним ІМТ лише третина вагітних демонстрували 


високий рівень харчової поведінки, що в 2,8 раза було нижчим порівняно з 


рекомендованим приростом маси тіла (р<0,05) та у 8,3 раза вищим відсотку осіб 


з низьким ступенем (р<0,05). Найгірша картина відмічена у групі з надлишковим 


ІМТ, у якій діагностовано дуже малий відсоток осіб з високим ступенем 6/48 


(12,5 %) (р<0,05) та майже половина (47,9 %) з низьким ступенем харчової 
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поведінки, що достовірно в 5,3 раза та в 3,6 раза різнилися з відсотком осіб з 


рекомендованим ГЗМТ (р<0,05).   


 


Рис. 3.10. Розподіл жінок під час вагітності за ступенем харчової поведінки 


у групах з надлишковою та нормальною масою тіла в залежності від ГЗМТ, %; * 


– порівняно з високим ступенем (р<0,05), # – порівняно з групою з 


рекомендованим ГЗМТ (р<0,05)   


 


У групі вагітних з надлишковим ІМТ у випадку надмірного приросту маси 


тіла середній ступінь харчової поведінки майже у 2,0 рази нижчий порівняно з 


рекомендованим ((4,24±1,36) балів проти (8,02±1,24) бали відповідно, р<0,05) 


без достовірної різниці із недостатнім ГЗМТ (7,00±1,78) балів (p>0,05). У групі з 


нормальним вихідним ІМТ не встановлено значущої відмінності у ступені 


харчової поведінки у вагітних з різним ГЗМТ (рекомендований (8,48±1,20) балів, 


недостатній (7,66±0,94) балів, надмірний (5,46±2,39) балів, p>0,05).  


Узагальнюючи отримані результати, можна стверджувати, що вагітність 


асоціюється з погіршенням харчової поведінки та режиму харчування порівняно 


з рівнем на прегравідарному етапі, що реалізується у зростанні шансів 


надлишкового ГЗМТ ((OR=3,13; 95% CІ: 1,15-8,43; р<0,05) та (OR=5,00; 95% CІ: 


1,45-17,27; р<0,05) відповідно у жінок з надлишковим і нормальним ІМТ). 
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Доведено зворотній кореляційний зв'язок між ступенем харчової поведінки та 


приростом маси тіла під час вагітності (r= – 0,48, p<0,001).    


При детальному аналізі результатів опитування встановлені наступні 


особливості режиму та раціону харчування у обстежених жінок. Як показано у 


таблиці 3.8, кількість основних прийомів їжі не відрізнялася у групах вагітних, 


проте встановлена статистично достовірна різниця у кількості перекусів та 


загальній кількості прийомів їжі із переважанням при надлишковій масі тіла.  


Таблиця 3.8 


Показники режиму та раціону харчування вагітних з надлишковою та 


нормальною масою тіла, (М±SD) 


Показники Надлишковий 


ІМТ (n=68) 


Нормальний 


ІМТ (n=49) 


Р 


Кількість основних прийомів їжі, n 3,95±0,77 3,02±0,69 0,63 


Кількість перекусів, n 2,95±0,43 1,56±0,53 0,03 


Загальна кількість прийомів їжі, n 6,91±0,90 4,58±0,73 0,02 


Повноцінний сніданок, абс. (%) 32 (47,1) 34 (69,4) 0,02 


Прийом їжі перед сном/вночі, n 39 (57,4) 16 (32,7) 0,01 


Вживання молочних продуктів з 


високою жирністю, абс. (%) 


41 (60,3) 19 (38,8) 0,03 


Вживання напоїв з високим вмістом 


цукру, абс. (%)  


38 (55,9) 13 (26,5) 0,002 


Вживання фруктів з високим вмістом 


цукру, абс. (%) 


42 (61,8) 28 (57,1) 0,75 


Додавання цукру до їжі та напоїв, абс. 


(%) 


44 (64,7) 21 (42,9) 0,03 


Вживання «не здорової їжі» (чіпси, 


хот-доги, копченості), абс. (%) 


22 (32,4) 10 (20,4) 0,22 


Вживання їжі зі швидких вуглеводів, 


абс. (%) 


35 (51,5) 10 (20,4) 0,001 


Вживання їжі з високим вмістом 


жирів, абс. (%) 


29 (42,6) 11 (22,4) 0,03 


Примітка:  


р – порівняно з групою жінок з нормальним ІМТ  
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У групі з надлишковим ІМТ повноцінний сніданок мали вірогідно менший 


відсоток вагітних та більш ніж половина жінок їли перед сном/вночі порівняно з 


групою з нормальним ІМТ. Більший відсоток вагітних з високою масою тіла 


вживали  молочні продукти з високою жирністю, напої з високим вмістом цукру,  


додавали додатково цукор до їжі та напоїв, вживання страви зі швидких 


вуглеводів та з високим вмістом жирів порівняно з групою з нормальною масою 


тіла. У роботі прослідковано позитивний кореляційний зв'язок між ІМТ та 


кількістю перекусів (r=0,48, p<0,001) та між ІМТ та загальною кількістю вживань 


їжі (r=0,69, p<0,001), що доводить наявність асоціації між  відсутність режиму 


харчування та неконтрольованого споживання їжі впродовж дня з масою тіла.  У 


роботі досліджено зв'язок між харчовою поведінкою та рівнем ГЗМТ. Так, 


статистично значущими факторами ризику надмірної надбавки маси тіла є: 


загальна кількість прийомів їжі понад 5 разів на день (OR=6,29; 95% CІ: 5,56-


15,44; р<0,001), вживання цільного молока та/або молочних продуктів з високою 


жирністю (OR=2,40; 95% CІ: 1,13-5,09; р<0,05), надлишкове додавання цукру до 


їжі (OR=2,44; 95% CІ: 1,15-5,19; р<0,05), часте споживання продуктів/напоїв із 


швидких вуглеводів (тістечок, білого хліба, чіпсів, хот-догів, картоплі, 


макаронних виробів, білого рису, газованих напоїв, цільних соків) (OR=4,14; 


95% CІ: 1,78-9,60; р<0,01) і з високим відсотком жирів (OR=2,57; 95% CІ: 1,13-


5,83; р<0,05) порівняно з рекомендованим ГЗМТ. 


Отже, призначення збалансованої та гнучкої дієти із врахуванням моделі 


вихідної маси тіла, виправлення помилкових уявлень про харчову поведінку та 


режим харчування із дотриманням сімейних традицій слід вважати однією з 


провідних ланок прегравідарної підготовки та антенатального догляду.   


У представленій роботі проаналізовано рівень інтенсивності ФА за 


допомогою Міжнародного опитувальника про ФА на прегравідарному етапі та 


під час вагітності у жінок з надлишковою та нормальною масою тіла. На етапі 


підготовки до вагітності у більш ніж половини жінок 68/117 (58,1 %) 


встановлений помірний рівень ФА, що в 1,8 раза перевищувало відсоток осіб з 


низькою (17,9 %) та сидячою (14,5 %) активністю (p<0,05). Однак, у групі з 
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надлишковим ІМТ рекомендованого помірного рівня дотримувалися менш ніж 


половина пацієнток 33/68 (48,5 %) проти 35/49 (71,4 %) групи з нормальною 


масою тіла (p<0,05), також частота жінок з низькою і сидячою активністю 


достовірно у 3,0 та 3,9 раза було більше порівняно з групою з нормальним ІМТ 


(в обох випадках p<0,05) (рис. 3.11).  


 


Рис. 3.11. Питома вага жінок в залежності від рівня інтенсивності фізичної 


активності в групах жінок з надлишковою та нормальною масою тіла на 


прегравідарному етапі; # – порівняно з групою з нормальним ІМТ (р<0,05) 


 


Як показано у таблиці 3.9, у групі осіб з надлишковою масою тіла помірний 


рівень інтенсивності ФА достовірно у 1,3 раза був нижчим, а низький у 1,4 раза 


вищим порівняно з групою з нормальним ІМТ (в обох випадках p<0,05). Також 


в 1,4 раза вищим виявлено рівень сидячої активності у жінок з підвищеною 


масою тіла порівняно з групою з нормальним ІМТ (p<0,05).  


У роботі діагностовано асоціацію між рівнем інтенсивності ФА та 


прегравідарною масою тіла: помірна та інтенсивна ФА виявляють достовірний 


негативний кореляційний зв'язок з ІМТ (r= - 0,71, p<0,001 та r= - 0,72, p<0,001 


відповідно), а низький рівень та сидяча активність мають прямий зв'язок (r= 0,60, 


p<0,001 та r= 0,74, p<0,001 відповідно).   
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Таблиця 3.9  


Рівень інтенсивності фізичної активності в групах жінок з 


надлишковим та нормальним ІМТ на етапі підготовки до вагітності,  


МЕТ-год/тиждень, (М±SD) 


Рівень Надлишковий ІМТ (n=68) Нормальний ІМТ (n=49) 


Низький 68,01±7,25 # 49,03±6,12 * 


Помірний 67,89±7,02 # 89,18±7,01 


Інтенсивний 1,74±2,47 1,72±0,78 


Неактивний/сидяча 


активність 


75,63±8,12 # 54,02±7,03 * 


Примітки:  


# – порівняно з групою жінок з нормальним ІМТ (p<0,05); 


* – порівняно з помірним рівнем інтенсивності (p<0,05) 


  


З метою аналізу виявленого високого відсотку малоактивних жінок у 


роботі представлено розподіл частоти ФА за типом діяльності у групах пацієнток 


в залежності від маси тіла до вагітності за результатами Міжнародного 


опитувальника про фізичну активність (рис. 3.12). У групі осіб з надлишковим 


ІМТ встановлено в 2,0 рази вірогідно нижчий відсоток ФА, пов'язаної з 


професійною діяльністю, порівняно з групою з нормальним ІМТ (р<0,05). У цій 


групі показана в 2,7 раза вища частота активності в процесі виконання домашньої 


роботи (р<0,05) без значущої різниці, пов’язаної з  транспортуванням на роботу 


(р>0,05) порівняно з групою з нормальною масою тіла. Частота 


неактивної/сидячої діяльності в 2,3 раза була вища відсотка при нормальному 


ІМТ (р<0,05) і становила більше третини часу (36,8 %). Також жінки цієї групи 


показали дуже низький відсоток ФА під час заняття спортом/дозвілля (7,4 %), що 


в 3,0 рази було нижчим порівняно з групою з нормальним ІМТ  (р<0,05). 
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Рис. 3.12. Розподіл відсотка фізичної активності за типом діяльності у 


групах жінок з надлишковим та нормальним ІМТ до вагітності;  # – порівняно з 


групою з нормальним ІМТ (р<0,05) 


 


Цікавим було проаналізувати зміни ФА у обстежених жінок після настання 


вагітності. Практично у всіх вагітних відмічено достовірне зниження 


інтенсивності ФА за рахунок достовірного зниження частоти та інтенсивності 


помірного рівня в 1,4 раза ((41,9 % проти 58,1 %, р<0,05) і (59,32±5,12 проти  


76,81±6,98 МЕТ-год/тиждень, р<0,05) відповідно) та зростання відсотка та 


інтенсивності низького рівня у 1,7 раза і 1,3 раза ((29,9 % проти 17,9 %, р<0,05) і  


(75,99±6,12 проти 59,01±6,02 МЕТ-год/тиждень, р<0,05) відповідно) порівняно з 


прегравідарними показниками, у кожної п’ятої вагітної переважав сидячий образ 


життя. Однак, прослідковано, що статистично значущі зміни були у групі з 


надлишковим ІМТ – зниження частоти та інтенсивності помірного рівня ФА 


порівняно з преконцепційним показником (р<0,05) із достовірним переважанням 


відсотка та інтенсивності низької та сидячої активності порівняно з групою 


жінок з нормальним ІМТ (у всіх випадках р<0,05) (рис. 3.13, табл. 3.10). 


Отримані результати свідчать, що більш ніж половина жінок (69,1 %) у 


групі з надлишковим ІМТ проявляють найнижчий рівень ФА під час вагітності, 


що асоціюється з рівнем надбавки маси тіла. Як продемонстровано на рисунку 


3.14, найвища частота надлишкового ГЗМТ відмічена серед вагітних з низьким 


рівнем  – 27/63 (56,3 %) та неактивних/сидячою активністю – 19/63 (39,6 %), що 
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відповідно у 3,2 та 4,0 рази вище порівняно відсотком пацієнток з 


рекомендованим ГЗМТ (у обох випадках p<0,05).  


 


Рис. 3.13. Питома вага жінок в залежності від рівня інтенсивності фізичної 


активності в групах на прегравідарному етапі та під час вагітності, %; * – 


порівняно з показником до вагітності (р<0,05), # – порівняно з групою з 


нормальним ІМТ (р<0,05)  


 


Таблиця 3.10  


Рівень інтенсивності фізичної активності в групах жінок на 


прегравідарному етапі та під час вагітності,  МЕТ-год/тиждень, (М±SD)  


Рівень Надлишковий ІМТ (n=68) Нормальний ІМТ (n=49) 


до вагітності під час 


вагітності 


до вагітності під час 


вагітності 


Низький 68,01±7,25 # 94,47±9,33 *# 49,03±6,12 53,80±9,25 


Помірний 67,89±7,02 # 47,35±8,05 *# 89,18±7,01 75,92±7,25 


Інтенсивний 1,74±2,47 1,19±0,97 1,72±0,78 1,69±0,75 


Сидяча 


активність 


75,63±8,12 # 98,81±8,38 # 54,02±7,03 73,24±9,46 * 


Примітки:  


# – порівняно з групою жінок з нормальним ІМТ (p<0,05); 


* – порівняно з помірним рівнем інтенсивності (p<0,05) 
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Отже, дані представленого дослідження показують, що помірна ФА, 


відповідно до показників міжнародних рекомендацій, вірогідно в 5 разів 


(OR=4,90; 95% CІ: 2,08-11,52; р<0,001) збільшує шанси рекомендованого 


приросту маси тіла, у той час, як за умови відсутності активності/сидяча 


активність достовірно зростають шанси надлишкового приросту в 3,9 раза 


(OR=3,89; 95% CІ: 1,21-12,46; р<0,01). Також статистично доведено, що низький 


рівень ФА є недостатнім для отримання рекомендованого збільшення маси тіла 


в кінці вагітності (OR=0,28; 95% CІ: 0,11-0,74; р<0,01).      


 


Рис. 3.14. Розподіл відсотка вагітних за рівнем ГЗМТ в залежності від рівня 


фізичної активності, %; * – порівняно з з рекомендованим ГЗМТ (р<0,05) 


 


Опитування пацієнток показало, що найпопулярнішим видом активності 


як до, так і під час вагітності є ходьба. Прослідковано, що середня кількість 


кроків у наших пацієнток на прегравідарному етапі становила 6493,21±188,33 


кроків/добу. Однак лише менш ніж половина жінок 52/117 (44,4 %) здійснювали 


≥ 7500 кроків/добу, третина 38/117 (32,5 %) від 5000 до 7500 кроків/добу і 14,3 


% мали < 5000 кроків/добу. Під час вагітності відбулося достовірне зниження 


середнього рівня ходьби (5979,45±176,33 кроків/добу) порівняно з 


прегравідарним показником (р<0,05) в основному за рахунок достовірного 
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зростання відсотка вагітних з низьким рівнем < 5000 кроків/добу – 43\117        


(36,8 %) (р<0,05).  


Аналіз результатів підрахунку ходьби виявив у групі з надлишковим ІМТ 


достовірно нижчу частоту жінок з високим показником ходьби ≥ 7500 


кроків/добу та вищий відсоток осіб з низьким рівнем < 5000 кроків/добу як до, 


так і під час вагітності порівняно з групою з нормальною масою тіла (у обох 


випадках p<0,05) (табл. 3.11). Також, у групі з надлишковою масою тіла 


встановлено достовірно нижчий середній показник ходьби до і під час вагітності 


порівняно з групою з нормальним ІМТ (у обох випадках p<0,001). Важливо, що 


під час вагітності тільки у групі з надлишковим ІМТ вірогідно зріс відсоток 


вагітних з низьким рівнем ходьби в 1,6 раза порівняно з прегравідарним 


показником (p<0,05), що свідчить про катастрофічно низький рівень ФА серед 


вагітних цієї групи. 


                       Таблиця 3.11  


Розподіл жінок за кількістю кроків/добу в групах жінок на 


прегравідарному етапі та під час вагітності, абс (%) 


Кількість 


кроків/добу 


Надлишковий ІМТ (n=68) Нормальний ІМТ (n=49) 


до вагітності під час 


вагітності 


до вагітності під час 


вагітності 


≥ 7500  15 (22,1) # 10 (14,7) # 37 (75,5) 31 (63,3) 


5000-7499 30 (44,1) # 22 (32,4)  8 (16,3) 11 (22,4) 


< 5000 23 (33,8) # 36 (52,9) # * 4 (8,2) 7 (14,3)  


Середня 


кількість 


кроків/добу 


5857,45±238,49# 5219,22±159,40# 7313,24±239,57 7082,24±116,52 


Примітки:  


# – порівняно з групою жінок з нормальним ІМТ (p<0,05); 


* – порівняно з показником до вагітності (p<0,05) 


 


Встановлено зворотній кореляційний зв'язок між кількістю кроків/добу та 


ІМТ на прегравідарному етапі (рис. 3.15 а), а також ГЗМТ (рис. 3.15 б). 







89 


 


   


Рис. 3.15. Кореляційний зв'язок між кількістю кроків/добу та ІМТ (а) і ГЗМТ (б)  


 


Показано, що жінки з надлишковою масою тіла були менш активними, 


менше займалися фізичними вправами та вели більш сидячий спосіб життя 


порівняно з нормоваговими особами. Крім того, обидві групи жінок у нашому 


дослідженні знизили рівень своєї активності з прогресуванням вагітності. Коли 


ми включили всі типи ФА разом із ходьбою, відсоток вагітних, які досягали 150 


хвилин ФА на тиждень, становила 30,9 % у групі з надмірним ГЗМТ проти 75,5 % 


серед вагітних з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05). Тому, можна стверджувати, що 


досягнення 150 хвилин ФА на тиждень збільшує шанси рекомендованого 


приросту маси тіла майже у 7 разів (OR=6,90; 95% CІ: 3,01-15,82; р<0,001).  


 


За матеріалами розділу опубліковано: 


Максименко ЛР. Рівень знань жінок про ризики, пов'язані з надлишковою 


масою тіла під час вагітності. Art of medicine. 2022;4(24):90-6 [159].  
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РОЗДІЛ 4 


МЕТАБОЛІЧНІ ПОРУШЕННЯ, НЕДОСТАТНІСТЬ РІВНЯ ВІТАМІНУ Д, 


ПОКАЗНИКИ МАРКЕРІВ СИСТЕМНОГО ЗАПАЛЕННЯ НИЗЬКОЇ 


ІНТЕНСИВНОСТІ ТА ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ В 


СИРОВАТЦІ КРОВІ У ЖІНОК З НАДЛИШКОВОЮ МАСОЮ ТІЛА НА 


ПРЕГРАВІДАРНОМУ ЕТАПІ ТА ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ ЯК 


ПАТОГЕНЕТИЧНА ОСНОВА ГЕСТАЦІЙНИХ УСКЛАДНЕНЬ 


 


 


4.1. Характеристика вуглеводно-ліпідного обміну у жінок з 


надлишковою масою тіла на прегравідарному етапі та під час вагітності  


Обстеження жінок на прегравідарному етапі показало достовірне вищі 


рівнів глюкози у 1,2 раза, інсуліну у 1,3 раза, та HOMА-IR у 1,5 раза у групі з 


надлишковою масою тіла порівняно з групою з нормальною вагою (у всіх 


випадках p<0,05) (табл. 4.1). Встановлено також достовірний позитивний зв'язок 


між масою тіла та показниками вуглеводного статусу: глюкози (r=0,66, p<0,001), 


інсуліну (r=0,64, p<0,001) та HOMA-IR (r=0,69, p<0,05).  


Таблиця 4.1 


Показники вуглеводного обміну у обстежених жінок на прегравідарному 


етапі (М±SD), (n=117) 


Показники Надмірна маса тіла (n=68) Нормальна маса 


тіла (n=49) ІР+ (n=18) ІР– (n=50) 


Глюкоза, ммоль/л 5,31±0,21* 4,50±0,30 


5,56±0,05 5,23±0,17 


Інсулін, мкМО/мл 10,99±0,33* 8,51±1,00 


11,43±0,20** 10,82±0,16 


HOMА-IR 2,59±0,13* 1,70±0,23 


2,83±0,06** 2,51±0,08 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальною масою тіла (p<0,05); 


** – порівняно з показниками у групі без інсулінорезистентності (p<0,05)  
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Результати показали, що у 18/68 (26,5 %) жінок з надлишковою масою тіла 


виявлена інсулінорезистентність (ІР+), а у 50/68 (73,5 %) відмічено збереження 


нормальної чутливості до інсуліну (ІР–). Як продемонстровано у таблиці 4.1, у 


групі осіб з ІР+ діагностовано вірогідно вищі показники інсуліну та HOMА-IR, 


порівняно з групою з ІР– (у обох випадках p<0,05)     


Проведений аналіз стану вуглеводного обміну у обстежених жінок під час 


вагітності показав достовірно вищі лабораторні показники у групі з 


надлишковою масою тіла порівняно з групою з нормальною масою тіла у 


першому триместрі: рівень глюкози натще у 1,2 раза (5,30±0,19 ммоль/л проти 


4,51±0,35 ммоль/л) (p<0,05), інсуліну у 1,3 раза (11,00±0,32 мкМО/мл проти 


8,52±0,91мкМО/мл) (p<0,02), HOMА-IR у 1,5 раза (2,58±0,14 проти 1,71±0,22) 


(p<0,001) та відсутність різниці у концентрації постпрандіальної глюкози 


(5,80±0,19 ммоль/л проти 5,33±0,34 ммоль/л) (p˃0,05). 


Для вивчення особливості вуглеводного обміну впродовж вагітності ми 


прослідкували зміну лабораторних показників із врахуванням ГЗМТ (табл. 4.2). 


У пацієнток з надлишковою масою тіла динаміка показників натще демонструє 


відсутність різниці у підгрупах у першому триместрі (p˃0,05). Рекомендоване 


ГЗМТ характеризується відсутністю вірогідної зміни рівнів глікемії натще 


(p˃0,05) на фоні достовірного зростання постпрандіальної до кінця вагітності 


(p<0,05). У третьому триместрі встановлено статистично достовірно вищі рівні 


інсуліну у 1,4 раза та HOMА-IR у 1,4 раза порівняно з ранніми термінами 


вагітності (у обох випадках p<0,05). 


Недостатня надбавка маси тіла не супроводжується вірогідною зміною 


концентрації показників вуглеводного обміну впродовж вагітності (у всіх 


випадках p˃0,05), навіть у третьому триместрі спостерігаються достовірно нижчі 


рівні інсуліну у 1,4 раза та індексу інсулінорезистентності у 1,5 раза порівняно з 


групою з рекомендованим ГЗМТ (у обох випадках p<0,05).    


У вагітних з надлишковим ГЗМТ відмічається вірогідне зростання рівнів 


глюкози натще у 1,1 раза, постпрандіальної глюкози у 1,3 раза, інсуліну у 1,9 раза 


та HOMА-IR у 2,1 раза порівняно з першим триместром (у всіх випадках  
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Таблиця 4.2 


Динаміка показників вуглеводного обміну у обстежених жінок впродовж вагітності (М±SD), (n=117) 


Показники Надмірна маса тіла (n=68) Нормальна маса тіла (n=49) 


Рекомендоване 


ГЗМТ 


Недостатнє 


ГЗМТ 


Надлишкове 


ГЗМТ 


Рекомендоване 


ГЗМТ 


Недостатнє 


ГЗМТ 


Надлишкове 


ГЗМТ 


Глюкоза, 


ммоль/л 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


 


5,28±0,24 


5,18±0,13 


 


 


5,02±0,37 


4,64±0,23 


 


 


5,31±0,17 


5,83±0,16*# 


 


 


4,40±0,35 


4,20±0,27 


 


 


4,58±0,10 


3,61±0,40* 


 


 


4,64±0,39 


4,90±0,16 


Постпрандіальна 


глюкоза, 


ммоль/л 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


 


5,74±0,23 


7,04±0,77* 


 


 


5,68±0,20 


6,22±0,27 


 


 


5,83±0,16 


7,58±0,46* 


 


 


5,35±0,38 


6,30±0,31 


 


 


5,28±0,10 


5,68±0,36 


 


 


5,31±0,36 


6,94±0,48* 


Інсулін, 


мкМО/мл 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


 


10,89±0,32 


15,49±0,27* 


 


 


10,96±0,39 


11,34±0,38# 


 


 


11,04±0,31 


21,08±0,74*# 


 


 


8,66±0,56 


10,00±0,32* 


 


 


8,13±0,95 


8,71±0,47 


 


 


8,54±1,00 


12,92±1,08*# 


HOMА-IR 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


2,55±0,17 


3,55±0,13* 


 


2,48±0,19 


2,32±0,19 


 


2,61±0,11 


5,46±0,23*# 


 


1,69±0,21 


1,76±0,18 


 


1,65±0,19 


1,40±0,21 


 


1,76±0,24 


2,82±0,29*# 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у І триместрі вагітності (p<0,05); 


# – порівняно з показниками у групі з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05)  
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p<0,05). Показано, що у цій підгрупі показники глюкози натще, інсуліну та 


індексу HOMА відповідно у 1,1 раза, 1,4 раза та у 1,5 раза перед пологами 


перевищували аналогічні показники підгрупи жінок з рекомендованим ГЗМТ (у 


всіх випадках p<0,05). 


У групі пацієнток з нормальною масою тіла до вагітності аналіз показників 


вуглеводного обміну вказує на відсутність різниці у підгрупах у першому 


триместрі (p˃0,05). Рекомендоване ГЗМТ характеризується відсутністю 


статистично достовірного збільшення концентрації глюкози натще та 


постпрандіальної впродовж вагітності (у обох випадках p˃0,05), вірогідним 


підвищенням рівнів інсуліну у 1,2 раза (p<0,05) перед пологами на фоні 


незміненого індексу HOMА (p˃0,05). Недостатнє ГЗМТ не призводить до 


статистично достовірного збільшення досліджуваних показників впродовж 


вагітності (у всіх випадках p˃0,05). Однак, у підгрупі вагітних з надлишковою 


надбавкою маси тіла відмічається поступове зростання рівнів постпрандіальної 


глюкози, інсуліну та індексу HOMА відповідно у 1,3 раза, 1,5 раза, 1,6 раза до 


кінця вагітності (у всіх випадках p<0,05). У третьому триместрі HOMА-IR у 1,6 


раза (p<0,05) вірогідно перевищував аналогічний показник при 


рекомендованому ГЗМТ та перевищував референтні значення (0-2,7) (р<0,05).  


Нами виявлено більш сильний позитивний кореляційний зв'язок між 


показниками вуглеводного обміну і величиною ГЗМТ наприкінці вагітності у 


групі з надлишковою масою тіла проти групи з нормальною вагою: глюкози 


натще (r=0,67, p<0,001 проти r=0,39, p=0,005), постпрандіальної глюкози (r=0,41, 


p=0,01 проти r=0,20, p=0,03), інсуліну (r=0,74, p<0,001 проти r=0,63, p<0,001) та 


HOMA-IR (r=0,75, p<0,001 проти r=0,65, p<0,001).  


Зростання стану інсулінорезистентності у вагітних з надмірною 


прегравідарною масою тіла та рекомендованим ГЗМТ в ранні і пізні терміни 


вагітності спричинює розвиток компенсаторної гіперінсулінемії для 


підтримання нормального рівня глюкози в крові. Проте, у разі надлишкового 


приросту маси тіла стан гіперглікемії у третьому триместрі вказує про початок 


розвитку метаболічної декомпенсації. 
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Проведення перорального глюкозо-толерантрого тесту (ПГТТ) у терміні 


вагітності 24-26 тижнів показало розвиток гестаційного діабету у 12/117 (10,3 %) 


вагітних, з яких 11 вагітних були з групи з надлишковою, а 1 пацієнтка з групи з 


нормальною масою тіла до вагітності. Детальний аналіз показав, що 8 (44,4 %) 


вагітних мали стан ІР+ до вагітності, а 3 (6,0 %) були з групи з ІР–. Також 


прослідковано, що гестаційний діабет розвинувся у 11/63 (14,3 %) вагітних з 


надлишковим ГЗМТ і тільки у 1/40 (5,0 %) пацієнток з рекомендованою 


надбавкою маси тіла (p<0,001).      


Отже, результати нашого дослідження свідчать, що шанси розвитку 


гестаційного діабету достовірно зростають при наявності вихідної надлишкової 


маси тіла у 9,2 раза (OR=9,26; 95% CІ: 1,15-74,36; р=0,02), стану 


інсулінорезистентності на прегравідарному етапі у 12,5 раза (OR=12,53; 95% CІ: 


2,82-55,73; р<0,001), надлишкового ГЗМТ у 11,2 раза (OR=11,21; 95% CІ: 1,40-


89,97; р=0,01). 


Представлений аналіз взаємозв'язку показників вуглеводного обміну з 


жировим компонентом надбавки маси тіла вказує на сильну пряму кореляцію зі 


збільшенням відсотка ЖМТ: глюкози натще (r=0,88, p<0,001), інсуліну (r=0,86, 


p<0,001), HOMА-IR (r=0,87, p<0,001), постпрандіальної глікемії (r=0,71, 


p<0,001) в третьому триместрі (рис. 4.1). Отже доведено, що під час вагітності 


інсулінорезистентність відіграє вагому роль у патогенезі надлишкової ваги. 


 


 


Correlation: r = ,86821, p = ,0000
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Correlation: r = ,71232, p = ,0000
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Рис. 4.1. Зв'язок концентрації глюкози натще (а), інсуліну (б), HOMА-IR 


(в), пострандіальної глікемії (г) і відсотку ЖМТ у третьому триместрі  


 


Порушення ліпідного статусу у жінок з надлишковою масою тіла 


відображає, насамперед, підвищення маси тіла, яке супроводжується надмірним 


накопиченням тригліцеридів в адипоцитах жирової тканини. Так, у групі з 


надлишковою масою тіла результати обстеження жінок на етапі планування 


вагітності демонструють вірогідно вищі концентрації ТГ у 1,8 раза, ЗХ у 1,3 раза, 


ЛПНЩ у 1,5 раза та ЛПДНЩ у 2,2 раза порівняно з групою з нормальною вагою 


(у всіх випадках p<0,05) (табл. 4.3). Діагностовано достовірний позитивний 


зв'язок між масою тіла та показниками ліпідного обміну: ТГ (r=0,65, p<0,001), ЗХ 


(r=0,73, p<0,001), ЛПНЩ (r=0,76, p<0,001), ЛПДНЩ (r=0,64, p<0,001). 


Таблиця 4.3 


Показники ліпідного обміну у обстежених жінок на прегравідарному етапі 


(М±SD), (n=117) 


Показники Надмірна маса тіла 


(n=68) 


Нормальна маса тіла 


(n=49) 


ТГ, ммоль/л 1,99±0,28* 1,09±0,29 


ЗХ, ммоль/л 6,70±0,20* 5,12±0,18 


ЛПВЩ, ммоль/л 1,87±0,14 1,71±0,15 


ЛПНЩ, ммоль/л 3,86±0,16* 2,55±0,16 


ЛПДНЩ, ммоль/л 1,23±0,17 0,57±0,16 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальною масою тіла (p<0,05) 


Correlation: r = ,86643, p = ,0000
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У період вагітності незалежно від вихідної маси тіла динаміка показників 


обміну ліпідів відбувається у бік зростання ТГ, атерогенних ЛПНЩ і ЛПДНЩ, 


що характеризує накопичення джерел енергії шляхом відкладання запасів жиру 


необхідних для забезпечення зростаючих потреб плода. За результатами 


обстеження пацієнток у першому триместрі встановлено вірогідно вищі 


лабораторні показники у групі з надлишковою масою тіла порівняно з групою з 


нормальною: рівень ТГ у 1,7 раза (2,06±0,29 ммоль/л проти 1,21±0,29 ммоль/л) 


(p<0,05), ЗХ у 1,3 раза (6,77±0,14 ммоль/л проти 5,07±0,19 ммоль/л) (p<0,001), 


ЛПНЩ у 1,5 раза (3,88±0,15 проти 2,57±0,16) (p<0,001) та ЛПДНЩ у 2,1 раза 


(1,24±0,16 ммоль/л проти 0,60±0,18 ммоль/л) (p<0,01). Отже, вагітність у жінок з 


надлишковою масою тіла характеризується станом гіпертригліцеридемії та 


дисліпідемії уже на ранніх термінах гестації. 


З метою встановлення особливості ліпідного обміну при вагітності нами 


оцінено зміну лабораторних показників із врахуванням ГЗМТ (табл. 4.4). У 


вагітних з надлишковою масою тіла відмічено відсутність різниці показників у 


підгрупах у першому триместрі (p˃0,05). При рекомендованій надбавці маси тіла 


у третьому триместрі діагностовано достовірно вищі рівні ТГ у 1,4 раза, ЗХ у 1,1 


раза, ЛПНЩ у 1,2 раза та ЛПДНЩ у 1,5 раза (у всіх випадках p<0,05) порівняно 


з ранніми термінами. Недостатнє ГЗМТ не супроводжується достовірними 


змінами досліджуваних показників впродовж вагітності (p˃0,05). Найважчі 


зрушення виявлені у підгрупі з надлишковим ГЗМТ: достовірне зростання 


концентрацій ТГ у 1,8 раза, ЗХ у 1,2 раза, ЛПНЩ у 1,3 раза та ЛПДНЩ у 1,8 раза 


(у всіх випадках p<0,05) порівняно з ранніми термінами. Також у цих пацієнток 


встановлено вірогідно вищі рівні ТГ у 1,3 раза, ЗХ у 1,1 раза, ЛПНЩ у 1,1 раза 


та ЛПДНЩ у 1,2 раза (у всіх випадках p<0,05) порівняно з підгрупою вагітних з 


рекомендованим ГЗМТ. Не виявлено статистично достовірної зміни 


концентрації ЛПВЩ у всіх підгрупах впродовж вагітності (p˃0,05).   


У пацієнток з нормальним вихідним ІМТ за умови рекомендованого ГЗМТ 


діагностовано достовірне зростання концентрації ТГ у 1,8 раза, ЗХ у 1,1 раза, 


ЛПНЩ у 1,3 раза та ЛПДНЩ у 2,3 раза у третьому триместрі (у всіх випадках  
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Таблиця 4.4  


Динаміка показників ліпідного обміну у обстежених жінок впродовж вагітності (М±SD), (n=117) 


Показники Надмірна маса тіла (n=68) Нормальна маса тіла (n=49) 


Рекомендоване 


ГЗМТ 


Недостатнє 


ГЗМТ 


Надлишкове 


ГЗМТ 


Рекомендоване 


ГЗМТ 


Недостатнє 


ГЗМТ 


Надлишкове 


ГЗМТ 


ТГ, ммоль/л 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


2,06±0,30 


2,98±0,32* 


 


1,70±0,14 


2,62±0,19 


 


2,10±0,27 


3,78±0,24*# 


 


1,14±0,29 


2,15±0,33* 


 


1,22±0,27 


1,93±0,28 


 


1,33±0,27 


2,99±0,21*# 


ЗХ, ммоль/л 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


6,78±0,12 


7,36±0,21* 


 


6,71±0,13 


6,97±0,11 


 


6,77±0,15 


7,96±0,19*# 


 


5,05±0,17 


5,76±0,09* 


 


5,22±0,27 


5,94±0,22 


 


5,00±0,16 


6,82±0,10*# 


ЛПВЩ, ммоль/л 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


1,90±0,14 


2,17±0,24 


 


1,92±0,18 


1,86±0,08 


 


1,88±0,14 


1,81±0,16 


 


1,68±0,09 


2,05±0,16 


 


1,71±0,10 


2,21±0,20 


 


1,74±0,14 


1,69±0,10 


ЛПНЩ, ммоль/л 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


3,91±0,15 


4,49±0,12* 


 


3,75±0,11 


4,19±0,17 


 


3,88±0,15 


4,94±0,29*# 


 


2,55±0,16 


3,44±0,18* 


 


2,64±0,18 


3,36±0,24* 


 


2,57±0,15 


3,81±0,33* 


ЛПДНЩ, ммоль/л 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


1,21±0,13 


1,86±0,16* 


 


1,08±0,10 


1,48±0,10* 


 


1,26±0,17 


2,28±0,13*# 


 


0,46±0,15 


1,09±0,20* 


 


0,69±0,15 


1,04±0,12 


 


0,65±0,11 


1,60±0,13* 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у І триместрі вагітності (p<0,05); 


# – порівняно з показниками у групі з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05) 
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p<0,05) порівняно з початком вагітності. Недостатня надбавна маси тіла не 


супроводжується статистично достовірними змінами показників обміну ліпідів 


впродовж вагітності (p˃0,05). Загальна тенденція наростання обраних показників 


поглиблювалася у осіб з надлишковим ГЗМТ. Так, встановлено вірогідне 


збільшення концентрацій ТГ у 2,2 раза, ЗХ у 1,4 раза, ЛПНЩ у 1,5 раза та 


ЛПДНЩ у 2,4 раза (у всіх випадках p<0,05) порівняно з першим триместром. 


Також у пацієнток цієї підгрупи продемонстровано достовірно вищі рівні ТГ у 


2,2 раза, ЗХ у 2,4 раза та ЛПДНЩ у 1,4 раза (у всіх випадках p<0,05) порівняно з 


підгрупою осіб з рекомендованим ГЗМТ. Не знайдено статистично значущої 


динаміки рівня ЛПВЩ у цій групі під час вагітності (p˃0,05). 


Отже, у роботі показано, що у вагітних з надлишковою вихідною масою 


тіла концентрації наведених показників обміну ліпідів достовірно наростають до 


кінця вагітності, однак з нижчими темпами, порівняно з аналогічними 


показниками жінок з нормальною масою тіла (p>0,05). Слід відмітити, що 


найгірша картина відмічена за умови надлишкового ГЗМТ яке характеризується 


значним посиленням гіпертригліцеридемії та гіпер/дисліпідемії до кінця 


вагітності.  


Встановлено більш сильний прямий кореляційний зв'язок між 


показниками обміну ліпідів і величиною ГЗМТ наприкінці вагітності у групі з 


надлишковою масою тіла проти групи з нормальною вагою: ТГ (r=0,67, p<0,001 


проти r=0,53, p<0,001), ЗХ (r=0,69, p<0,001 проти r=0,59, p<0,001), ЛПНЩ 


(r=0,66, p<0,001 проти r=0,31, p=0,027), ЛПДНЩ (r=0,68, p<0,001 проти r=0,57, 


p<0,001) та зворотній зв'язок між ЛПВЩ (r= – 0,33, p<0,006 проти r= – 0,64, 


p<0,001) у третьому триместрі. 


Результат встановлення залежності провідного компоненту збільшення 


маси тіла – жирового з обраними біохімічними показниками підтвердив прямий 


взаємозв’язок наростанням відсотка ЖМТ з ТГ (r=0,82, p<0,001), ЗХ (r=0,92, 


p<0,001), ЛПНЩ (r=0,83, p<0,001), ЛПДНЩ (r=0,88, p<0,001) і відʼємний зв'язок 


з ЛПВЩ (r= – 0,54, p<0,001) у третьому триместрі (рис. 4.2). 
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Рис. 4.2. Зв'язок концентрації ТГ (а), ЗХ (б), ЛПВЩ (в), ЛПНЩ (г), 


ЛПДНЩ (д)  і відсотку ЖМТ у третьому триместрі  


 


Підсумовуючи отримані результати, можна стверджувати, що зміни у 


вуглеводно-ліпідному обміні при вагітності визначаються рівнем ГЗМТ. 


Надмірна вихідна маса тіла є обтяжуючим фактором, проте не пріоритетним. 


Надлишкове збільшення маси тіла асоціюється з розвитком патологічної 


інсулінорезистентності, гіпертригліцеридемієї та гіпер/дисліпідемієї незалежно 
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Correlation: r = -,5043, р = ,000
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від ІМТ до вагітності. Враховуючи універсальний характер впливу інсуліну на 


всі види метаболізму, у тому числі жирового, слід зауважити, що особливої уваги 


заслуговують особи з надлишковою прегравідарною масою тіла. У них зниження 


надходження глюкози в тканини, гіпертригліцеридемія і гіперліпопротеїнемія на 


фоні існуючої інсулінорезистентності на преконцепційному етапі і 


прогресування у динаміці гестаційного періоду є патогенетичним підгрунтям 


енергетичної недостатності та зниження адаптаційних можливостей 


материнського організму матері до вагітності [177-179]. Можна припустити, що 


надлишкова надбавка маси тіла є клінічним проявом дисфункції вуглеводно-


ліпідного стану під час вагітності та є патогенетичною основою гестаційних 


ускладень.  


 


4.2. Характеристика адипокінового обміну у жінок з надлишковою 


масою тіла на прегравідарному етапі та під час вагітності 


У нашому дослідженні обстеження жінок на преконцепційному етапі 


показало достовірно вищі рівні лептину у 3,0 рази та вісфатину у 1,5 раза у групі 


з надлишковою масою тіла порівняно з групою з нормальною вагою (у всіх 


випадках p<0,001) (табл. 4.5).  


Таблиця 4.5 


Показники адипокінового обміну у обстежених жінок на прегравідарному 


етапі (М±SD), (n=117) 


Показники Надмірна маса тіла (n=68) Нормальна маса 


тіла (n=49) ІР+ (n=18) ІР– (n=50) 


Лептин, нг/мл 21,68±1,06* 7,15±1,01 


23,27±0,88** 20,94±1,07 


Вісфатин, нг/мл 26,65±0,92* 17,58±1,35 


27,87±0,51** 26,19±0,68 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальною масою тіла (p<0,001); 


** – порівняно з показниками у групі без інсулінорезистентності (p<0,05)  


 







101 


 


Діагностовано достовірний позитивний зв'язок між вихідною масою тіла 


та рівнями адипокінів: лептину (r=0,75, p<0,001), вісфатину (r=0,70, p<0,001). 


Також встановлено позитивний  кореляційний зв'язок між відсотком ЖМТ та 


концентраціями лептину (r=0,94, p<0,001) і вісфатину (r=0,93, p<0,001). Отже, 


отримані результати підтверджують пряму асоціацію між масою тіла, зокрема її 


жирового компоненту, і гіперлептинемією та гіпервісфатинемією. Як показано у 


таблиці 4.5, у групі пацієнток з інсулінорезистентністю встановлено достовірно 


вищі рівні лептину та вісфатину, порівняно з групою з нормальною чутливістю 


до інсуліну (у обох випадках p<0,05). Діагностовано позитивний кореляційний 


зв'язок між показниками вуглеводного обміну і адипокінами (табл. 4.6).       


Таблиця 4.6 


Зв'язок показників адипокінового обміну з показниками вуглеводного 


статусу у обстежених жінок на прегравідарному етапі 


Лабораторні показники Лептин Вісфатин 


Глюкоза r=0,82, p<0,001 r=0,70, p<0,001 


Інсулін r=0,84, p<0,001 r=0,81, p<0,001 


HOMА-IR r=0,90, p<0,000 r=0,82, p<0,000 


 


У нашому дослідженні показано позитивний кореляційний зв'язок між 


показниками ліпідного статусу і лептином, і вісфатином (табл. 4.7).       


Таблиця 4.7 


Зв'язок показників адипокінового обміну з показниками ліпідного статусу 


у обстежених жінок на прегравідарному етапі 


Лабораторні показники Лептин Вісфатин 


ТГ r=0,82, p<0,001 r=0,80, p<0,001 


ЗХ r=0,95, p<0,001 r=0,94, p<0,001 


ЛПВЩ r=0,48, p<0,001 r=0,49, p<0,001 


ЛПНЩ r=0,95, p<0,001 r=0,92, p<0,001 


ЛПДНЩ r=0,85, p<0,001 r=0,84, p<0,001 
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Отже, НМТ призводить до дисфункції адипоцитів і корелює з дисбалансом 


адипоцитспецифічних факторів. Можна припустити, що адипокінова 


дисрегуляція у жінок з вихідним надлишковим ІМТ, яка тісно пов’язана з 


порушенням обміну ліпідів – гіпертригліцеридемією, гіпер/дисліпідемією та з 


інсулінорезистентністю, в умовах вагітності, як стану надмірного енергетичного 


навантаження, може поглиблювати зниження чутливості тканин до інсуліну і 


бути основою гестаційних ускладнень.  


У роботі ми проаналізували роль адипокінів у ґенезі метаболічних розладів 


під час вагітності у жінок з надлишковою масою тіла. Так, уже у першому 


триместрі вагітності, незалежно від вихідної маси тіла, відбувається збільшення 


концентрації лептину порівняно з вихідними показниками: у групі з надмірним 


ІМТ у 1,3 раза (28,47±1,40 нг/мл проти 21,68±1,60 нг/мл) (p<0,002), у групі з 


нормальним ІМТ у 1,9 раза (13,93±0,95 нг/мл проти 7,15±1,00 нг/мл) (p<0,001).  


У дослідженні прослідковано відсутність різниці показників у підгрупах 


вагітних в першому триместрі (p˃0,05) (рис. 4.3). У групі осіб з надлишковим 


ІМТ тільки за умови надмірного ГЗМТ рівень лептину статистично достовірно 


зростає у 1,2 раза до кінця вагітності порівняно з першим триместром (p<0,05).  


 


Рис. 4.3. Динаміка концентрації лептину під час вагітності у жінок з 


надлишковим та нормальним ІМТ на прегравідарному етапі, нг/мл, * – порівняно 


з показниками у першому триместрі (p<0,05), # – порівняно з показниками групи 


з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05) 
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У групі жінок з нормальним ІМТ достовірне зростання рівня лептину 


впродовж вагітності відмічено у всіх підгрупах: при рекомендованому ГЗМТ у 


1,6 раза, недостатньому – 1,5 раза, надлишковому – 2,5 раза (у всіх випадках 


p<0,001) порівняно з першим триместром. У третьому триместрі у підгрупі 


вагітних з надлишковим приростом маси тіла показник лептину у 1,5 раза 


вірогідно був вищим порівняно з підгрупою з рекомендованим ГЗМТ (p<0,001). 


Концентрація вісфатину у плазмі крові в першому триместрі вірогідно 


перевищувала показник до вагітності тільки у групі вагітних з нормальною 


масою тіла до вагітності у 1,3 раза (22,72±1,39 нг/мл проти 17,58±1,35 нг/мл) 


(p<0,01) без статистично достовірної різниці у групі з надлишковою масою тіла 


(28,48±0,92 нг/мл проти 26,56±0,92 нг/мл) (p>0,05). Як проілюстровано на 


рисунку 4.4, відмічається відсутність різниці показників даного адипокіну у 


підгрупах вагітних у першому триместрі (p˃0,05). У групі жінок з надлишковим 


ІМТ рекомендоване та надлишкове ГЗМТ супроводжується достовірним 


зростанням рівня вісфатину відповідно у 1,2, та 1,2 раза до кінця вагітності 


порівняно з ранніми термінами  (у обох випадках p<0,05).  


 


Рис. 4.4. Динаміка концентрації вісфатину під час вагітності у жінок з 


надлишковим та нормальним ІМТ на прегравідарному етапі, нг/мл, * – порівняно 


з показниками у першому триместрі (p<0,05), # – порівняно з показниками групи 


з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05) 
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У групі пацієнток з нормальним ІМТ достовірне збільшення рівня 


вісфатину впродовж вагітності відмічено також у підгрупах з рекомендованим у 


1,2 раза (p<0,05) та надлишковим приростом маси тіла у 1,3 раза (p<0,001) 


порівняно з першим триместром. А також у третьому триместрі у підгрупі 


вагітних з надлишковим ГЗМТ концентрація вісфатину у 1,1 раза достовірно 


була вища порівняно з підгрупою з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05). 


Відмічено, що в кінці вагітності відсотки зростання лептину і вісфатину у 


групі вагітних з надлишковим ІМТ були достовірно нижчими порівняно з 


групою з нормальним ІМТ (p<0,05). Підтвердженням цього є наявність значно 


слабшого прямого кореляційного зв'язку між адипокінами і величиною ГЗМТ 


наприкінці вагітності у групі осіб з надлишковим ІМТ проти групи з нормальною 


масою тіла: лептину (r=0,48, p<0,001 проти r=0,72, p<0,001), вісфатину (r=0,35, 


p<0,001 проти r=0,58, p<0,013) у третьому триместрі. Також встановлено прямий 


взаємозв’язок між зростанням відсотка ЖМТ з лептином (r=0,86, p<0,001) і 


вісфатином (r=0,89, p<0,001) у третьому триместрі (рис. 4.5). 


   


Рис. 4.5. Зв'язок концентрації лептину (а) і вісфатину (б) з відсотком ЖМТ 


у третьому триместрі  


 


На рисунку 4.6 продемонстровано встановлений позитивний кореляційний 


зв'язок між рівнями адипокінів і індексом інсулінорезистентності. 
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Correlation: r = ,83134, р = ,000
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Correlation: r = ,80175, р = ,000
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Рис. 4.6. Зв'язок концентрації лептину (а) і вісфатину (б) з індексом 


інсулінорезистентності у третьому триместрі  


 


Підсумовуючі отримані результати у роботі показано, що вагітність 


характеризується прогресуючим збільшенням концентрацій лептину та 


вісфатину починаючи від початку вагітності, незалежно від вихідної маси тіла. 


Проаналізовано, що у вагітних з надмірним вихідним ІМТ рекомендоване ГЗМТ 


не веде до зростання початкової гіперлептинемії та гіпервісфатенії на відміну від 


нормовагових жінок, проте надлишкове ГЗМТ викликає достовірне підвищення 


сироваткових рівнів адипокінів, що на фоні підтвердженого сильного 


кореляційного зв'язку з відсотком ЖМТ, вказує про надлишкове накопичення 


жирових відкладень у материнському організмі.  


 


4.3. Зв᾽язок рівня вітаміну Д з надлишковою масою тіла у жінок на 


прегравідарному етапі та під час вагітності  


За результатами проведеного дослідження встановлено, що у групі жінок з 


надлишковою масою тіла на прегравідарному етапі середній показник вітаміну 


Д у 1,7 раза був нижчим порівняно з групою з нормальним ІМТ (17,82±4,15 нг/мл 


проти 30,02±4,50 нг/мл, p<0,05). Результати аналізу частоти жінок за рівнем 


вітаміну Д в залежності від ІМТ представлено на рисунку 4.7. Так, за умови 


наявності надлишкової маси тіла у більш ніж половини осіб діагностовано 


дефіцит вітаміну Д, що у 4,9 раза (p<0,001) перевищує відсоток жінок у групі з 


нормальним ІМТ. Також у групі з надлишковим ІМТ у 12/68 (17,4 %) пацієнток 


а б 
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виявлено виражений дефіцит вітаміну Д (нижче 10 нг/мл), чого не спостерігалося 


у групі осіб з нормальною масою тіла. Нами встановлено зворотній кореляційний 


зв'язок між рівнем вітаміну Д і ІМТ (r= – 0,71, p<0,001). У нашій роботі також 


продемонстровано зворотній кореляційний зв'язок між відсотком ЖМТ і 


сироватковим рівнем вітаміну Д (r= – 0,36, p<0,001). 


 


 


Рис. 4.7. Розподіл обстежених жінок за рівнем вітаміну Д (нг/мл) на 


прегравідарному етапі, %; * – порівняно з групою з нормальним ІМТ (р<0,05) 


 


Результати роботи свідчать про чітку асоціацію між дефіцитом вітаміну Д 


та інсулінорезистентністю у групі пацієнток з надлишковою масою тіла. Так, у 


10/18 (55,6 %) жінок з ІР+ встановлено виражений дефіцит вітаміну Д та 


достовірно нижчий середній рівень вітаміну Д порівняно з жінками з 


нормальною чутливістю до інсуліну (ІР–) (11,48±2,00 нг/мл проти 19,92±3,65 


нг/мл, p<0,05). Продемонстровано зворотній кореляційний зв'язок між рівнем 


вітаміну Д та HOMА-IR (r= – 0,64, p<0,001). Отже, нами показано, що дефіцит 


вітаміну Д достовірно збільшує шанси розвитку стану інсулінорезистентності у 


10,0 разів (OR=10,00; 95% CІ: 1,76-56,93; р=0,01).  


За результати нашого дослідження встановлено, що сироватковий рівень 


вітаміну Д зворотно пропорційний до показників тригліцеридів (r= – 0,56, 


p<0,001) і ЛПНЩ (r= – 0,68, p<0,001) та позитивно корелює з ЛПВЩ (r=0,33, 


p<0,001).   
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Відомо, що під час вагітності рівень вітаміну Д у сироватці крові поступово 


знижується через фізіологічні зміни у материнському організмі та ріст плода. 


Тому, на нашу думку, дослідження рівня вітаміну Д і встановлення зв’язку з 


метаболічними розладами під час вагітності, як основи гестаційних ускладнень, 


є актуальним. У таблиці 4.8 продемонстровано, що у першому триместрі, у групі 


з нормальною вихідною масою тіла більш ніж половина вагітних 29/49 (59,2 %) 


мали нормальний показник вітаміну Д, недостатність вітаміну виявлена у 2,1 


раза 14/49 (28,6 %), а дефіцит вітаміну виявлений у 4,8 раза 6/49 (12,2 %) нижчої 


кількості жінок (у обох випадках p<0,05). У кінці вагітності достовірно у 2,5 раза 


зросла частка жінок з дефіцитом вітаміну Д порівняно з першим триместром 


(p<0,05), що свідчить про негатину асоціацію прогресування гестаційного 


періоду з рівнем вітаміну Д навіть у жінок з нормальним ІМТ до вагітності.      


Таблиця 4.8 


Частота виникнення недостатності і дефіциту вітаміну Д у вагітних з 


надлишковою та нормальною масою тіла до вагітності 


Показник 


вітаміну Д 


Надмірна маса тіла (n=68) Нормальна маса тіла (n=49) 


Абс. % Абс. % 


≥ 30 нг/мл 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


2 


1 


 


2,9 * 


1,5 * 


 


29 


19 


 


59,2 


38,8 


29-20 нг/мл 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


10 


2 


 


14,7 ˚ 


2,9 * 


 


14 


15 


 


28,6 ˚ 


30,6 


19-10 нг/мл 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


44 


50 


 


64,7 * ˚ 


73,5 * ˚ 


 


6 


15 


 


12,2 ˚ 


30,6 # 


˂ 10 нг/мл 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


12 


15 


 


17,6 ˚ 


22,1 ˚ 


 


0 


0 


 


0,0 


0,0 


Примітки:   


* – порівняно з групою з нормальною масою тіла (p<0,05),      


˚ – порівняно з відсотком з нормальним показником вітаміну Д (p<0,05), 


# – порівняно з першим триместром вагітності (p<0,05) 







108 


 


У групі з надлишковою прегравідарною масою тіла уже на ранніх термінах 


вагітності тільки у 2/68 (2,9 %) жінок діагностували нормальний рівень вітаміну 


Д, що у 20,4 раза вірогідно нижче порівняно з групою з нормальною масою тіла 


(p<0,05). У 44/68 (64,7 %) вагітних виявлений дефіцит вітаміну Д, що у 5,3 раза 


достовірно перевищувало аналогічний відсоток жінок групи з нормальною 


масою тіла (12,2 %) (p<0,05), а також у групі з надлишковою масою тіла виявлено 


12/68 (17,6 %) вагітних з вираженим гіповітамінозом Д (˂10 нг/мл), чого не 


спостерігалося у групі пацієнток з нормальною вихідною вагою.  


У третьому триместрі у групі з надлишковою вихідною масою встановлено 


достовірне зростання частки вагітних з дефіцитом вітаміну Д: нижче 20 нг/мл у 


49,0 разів, а нижче 10 нг/мл у 14,7 раза більше порівняно з відсотком жінок з 


адекватним рівнем вітаміну (у обох випадках p<0,05). Незважаючи на 


наростання відсотка пацієнток з дефіцитом вітаміну Д до кінця вагітності у групі 


з нормальною масою тіла, у групі з надлишковою вагою частка таких вагітних 


була вищою у 2,4 раза (p<0,05), а у кожної п’ятої особи встановлений виражений 


гіповітаміноз Д (˂10 нг/мл) (табл. 4.8). 


Ми проаналізували динаміку концентрації вітаміну Д під час вагітності у 


групах обстежених жінок. Так, у першому триместрі у обох групах виявлено 


рівень вітаміну Д нижчий за референтні показники (≥30 нг/мл). А у групі 


вагітних з надлишковою масою тіла показник вітаміну Д був у 1,6 раза 


достовірно нижчий порівняно з групою з нормальною вагою (17,67±4,03 нг/мл 


проти 29,86±4,62 нг/мл, p<0,05). Як проілюстровано на рисунку 4.8, виявлена 


відсутність різниці рівня вітаміну Д у підгрупах вагітних у першому триместрі 


(p˃0,05). Тільки за умови надмірного ГЗМТ рівень вітаміну Д статистично 


достовірно знижується до кінця вагітності порівняно з першим триместром у 1,5 


раза у групі вагітних з надлишковою масою тіла та у 1,4 раза у групі з 


нормальною вихідною масою тіла (у обох випадках p<0,05). Надлишкове ГЗМТ 


в кінці вагітності супроводжується у 1,4 раза нижчим рівнем вітаміну Д 


порівняно з рекомендованим ГЗМТ у групах вагітних як з надлишковим, так і з 


нормальним ІМТ (у обох випадках p<0,05).      
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Рис. 4.8. Динаміка рівня вітаміну Д під час вагітності у жінок з 


надлишковим та нормальним ІМТ, нг/мл, * – порівняно з показниками у першому 


триместрі (p<0,05), # – порівняно з показниками групи з рекомендованим ГЗМТ 


(p<0,05) 


 


Отже, за результатами нашого дослідження встановлено, що НМТ на 


прегравідарному етапі достовірно знижує  шанси адекватного рівня вітаміну Д у 


17,5 раза (OR=0,02; 95% CІ: 0,00-0,10; p<0,001) та збільшує шанси його дефіциту 


у 13,1 раза (OR=13,11; 95% CІ: 4,89-35,30; p<0,001) у гестаційному періоді. 


Діагностовано, що впродовж вагітності шанси дефіциту вітаміну Д зростають у 


жінок з нормальною масою тіла у 3,2 раза (OR=3,16; 95% CІ: 1,11-9,02; р=0,04), 


однак залишаються значно вищими за умови вихідної надлишкової маси тіла 


(OR=6,30; 95% CІ: 2,80-14,18; p<0,001). Таким чином, у жінок з нормальним ІМТ 


слід призначати лабораторну діагностику показника вітаміну Д на етапі 


планування вагітності і при виявленні недостатності/дефіциту призначати 


лікувальну корекцію. У пацієнток з надлишковим ІМТ, враховуючи наявність 


недостатності/дефіциту вітаміну Д у 86,8 % випадків, низьким середнім рівнем 


вітаміну Д та поглибленням гіповітамінозу у період вагітності, медикаментозну 


корекцію вважаємо необхідним призначати всім жінкам як на етапі планування 


вагітності, так і під час гестаційного періоду.  
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У нашій роботі прослідковано взаємозв'язок між рівнем вітаміну Д і 


показниками вуглеводного статусу у жінок під час вагітності (табл. 4.9). 


Показано, що недостатність/дефіцит вітаміну Д супроводжувалися 


гіперінсулінемією у 73/97 (75,3 %) пацієнток, та підвищеним показником 


HOMА-IR у 69/97 (71,1 %), що відповідно у 1,6 та 1,7 раза перевищувало відсоток 


жінок з нормальним рівнем вітаміну (у обох випадках p<0,05). Отже, при 


встановленні рівня вітаміну Д ˂ 30 нг/мл у сироватці крові достовірно зростають 


шанси інсулінорезистентності у 3,7 раза (OR=3,70; 95% CІ: 1,36-10,0; p=0,02).    


Таблиця 4.9 


Взаємозв᾽язок між рівнем вітаміну Д і показниками вуглеводного обміну у 


вагітних у третьому триместрі, абс. (%) 


Параметр Рівень вітаміну Д, n (%) р 


≥ 30 нг/мл 


(n=20) 


˂ 30 нг/мл 


(n=97) 


Глюкоза, ≤ 5,5 ммоль/л (n=69) 


                ˃ 5,5 ммоль/л (n=48) 


15 (75,0) 


5 (25,0) 


54 (55,7) 


43 (44,3) 


 


0,17 


Інсулін, ≤ 10,4 мкМО/мл (n=35) 


              ˃ 10,4 мкМО/мл (n=82) 


11 (55,0) 


9 (45,0) 


24 (24,7) 


73 (75,3) 


 


0,01 


HOMА-IR, ≤ 2,5 ммоль/л (n=40) 


                  ˃ 2,5 ммоль/л (n=77) 


12 (60,0) 


8 (40,0) 


28 (28,9) 


69 (71,1) 


 


0,02 


Примітка:   


р – порівняно з групою з нормальним рівнем вітаміну Д (≥ 30 нг/мл) 


 


Враховуючи встановлену у нашій науковій роботі асоціацію між 


надлишковою масою тіла і зниженою концентрацією вітаміну Д, ми простежили 


вплив гіповітамінозу Д на параметри ліпідного статусу у жінок на пізніх термінах 


вагітності (табл. 4.10). Так, у групі вагітних з недостатністю/дефіцитом вітаміну 


Д діагностовано достовірно більший відсоток пацієнток з підвищеними рівнями 


ТГ у 2,8 раза (42,3 % проти 15,0 %), ЗХ у 2,4 раза (48,5 % проти 20,0 %), ЛПНЩ 


у 3,7 раза (37,1 % проти 10,0) та ЛПДНЩ (43,3 % проти 15,0 %) порівняно з 


групою вагітних з рекомендованим рівнем вітаміну (у всіх випадках p<0,05).     
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Таблиця 4.10 


Взаємозв᾽язок між рівнем вітаміну Д і показниками ліпідного обміну у 


вагітних у третьому триместрі, абс. (%) 


Параметр Рівень вітаміну Д, n (%) р 


≥ 30 нг/мл 


(n=20) 


˂ 30 нг/мл 


(n=97) 


ТГ,  ≤ 1,7 ммоль/л (n=73) 


        ˃ 1,7 ммоль/л (n=44) 


17 (85,0) 


3 (15,0) 


56 (57,7) 


41 (42,3) 


 


0,04 


ЗХ,  ≤ 5,8 ммоль/л (n=66) 


        ˃ 5,8 ммоль/л (n=51) 


16 (80,0) 


4 (20,0) 


50 (51,5) 


47 (48,5) 


 


0,036 


ЛПВЩ,  ≥ 1,04 ммоль/л (n=84) 


              ˂ 1,04 ммоль/л (n=33) 


15 (75,0) 


5 (25,0) 


69 (71,1) 


28 (28,9) 


 


0,93 


ЛПНЩ,  ≤ 3,4 ммоль/л (n=79) 


              ˃ 3,4 ммоль/л (n=38) 


18 (90,0) 


2 (10,0) 


61 (62,9) 


36 (37,1) 


 


0,036 


ЛПДНЩ,  ≤ 2,5 ммоль/л (n=72) 


                 ˃ 2,5 ммоль/л (n=45) 


17 (85,0) 


3 (15,0) 


55 (56,7) 


42 (43,3) 


 


0,034 


Примітка:   


р – порівняно з групою з нормальним рівнем вітаміну Д (≥ 30 нг/мл) 


 


Таким чином, наявність недостатності/дефіциту вітаміну Д (˂ 30 нг/мл) у 


сироватці крові статистично достовірно збільшує шанси гіпертригліцеридемії у 


4,15 раза (OR=4,15; 95% CІ: 1,14-15,10; p=0,04), гіперхолестеринемії у 3,76 раза 


(OR=3,76; 95% CІ: 1,17-12,06; p=0,036), підвищених концентрації ЛПНЩ у 5,31 


раза (OR=5,31; 95% CІ: 1,16-24,23; p=0,036) та ЛПДНЩ у 4,33 раза (OR=4,33; 


95% CІ: 1,15-15,74; p=0,034), що вказує на зростання рівня атерогенних ліпідів 


крові при відсутності значущого впливу на концентрацію ЛПВЩ (р=0,93).      


На сучасному етапі науково доведено, що такі патологічні стани, як 


інсулінорезистентність, гіпер/дисліпідемія є підґрунтям у розвитку акушерських 


та перинатальних ускладнень – прееклампсії, гестаційного діабету, макросомії 


[180, 181], що ще раз доводить вкрай важливе проведення корекції рівня вітаміну 


Д на преконцепційному етапі та під час вагітності. 
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4.4. Стан цитокінового профілю у жінок з надлишковою масою тіла на 


прегравідарному етапі та під час вагітності 


У поточній роботі у жінок на етапі підготовки до вагітності у групі з 


надлишковою масою тіла встановлено достовірно вищі рівні ТНФ-α у 2,0 раза, 


ІЛ-1b у 1,3 раза, ІЛ-6 у 1,6 раза та СРП у 2,8 раза (у всіх випадках p<0,05) 


порівняно з групою з нормальною масою тіла (табл. 4.11). Також встановлено 


позитивний кореляційний зв'язок між масою тіла та рівнями досліджуваних 


цитокінів: ТНФ-α (r=0,64, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,51, p<0,001), ІЛ-6 (r=0,71, p<0,001) 


та СРП (r=0,72, p<0,001). Прослідковано сильний позитивний зв'язок між 


відсотком ЖМТ та рівнями ТНФ-α (r=0,79, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,75, p<0,001), ІЛ-


6 (r=0,85, p<0,001) та СРП (r=0,92, p<0,001).  


Таблиця 4.11 


Показники цитокінового профілю у обстежених жінок на прегравідарному 


етапі (М±SD), (n=117) 


Показники Надмірна маса тіла (n=68) Нормальна маса 


тіла (n=49) ІР+ (n=18) ІР– (n=50) 


ТНФ-α, пг/мл 5,99±1,02* 3,01±1,02 


7,34±0,73** 5,41±0,58 


ІЛ-1b, пг/мл 15,94±1,09* 12,62±1,18 


17,39±0,58** 15,41±0,68 


ІЛ-6, пг/мл 
7,25±0,83* 


4,61±0,49 
8,28±0,39** 6,78±0,63 


СРП, мг/л 
12,30±1,16* 


4,42±0,53 
13,76±0,37** 11,60±0,96 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальною масою тіла (p<0,001); 


** – порівняно з показниками у групі без інсулінорезистентності (p<0,05).  


У групі жінок з надлишковою масою тіла виявлено достовірно вищі рівні 


медіаторів запалення (ТНФ-α, ІЛ-1b, ІЛ-6, СРП) при наявності стану 


інсулінорезистентності, порівняно з особами з нормальною чутливістю до 
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інсуліну (у всіх випадках p<0,05) (табл. 4.11). Визначено прямий кореляційний 


зв'язок між рівнями прозапальних цитокінів і HOMA-IR (табл. 4.12).     


  Таблиця 4.12 


Зв'язок показників цитокінового профілю з індексом 


інсулінорезистентності у обстежених жінок на прегравідарному етапі 


Показники ТНФ-α ІЛ-1b ІЛ-6 СРП 


HOMA-IR r=0,76, 


p<0,001 


r=0,74, 


p<0,001 


r=0,82, 


p<0,001 


r=0,87, 


p<0,001 


 


Прослідкована динаміка рівнів прозапальних цитокінів під час вагітності у 


жінок з різною масою тіла (рис. 4.9).  


      


     


Рис. 4.9. Динаміка рівнів цитокінів до вагітності, в першому та в третьому 


триместрах у жінок з нормальною (n=49) та надлишковою масою тіла (n=68); * – 


порівняно з показником до вагітності (p<0,05), ** – порівняно з показником у І 


триместрі (p<0,05), ≠ – порівняно з показником жінок з нормальним ІМТ (p<0,05) 
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Вагітність у групі жінок з нормальною вихідною масою тіла не 


супроводжувалася зростанням показників ТНФ-α і ІЛ-6 у першому триместрі 


порівняно з прегравідарним рівнем (р>0,05), однак із достовірним збільшенням 


відповідно у 3,1 та у 1,4 раза до кінця вагітності порівняно з ранніми термінами 


(у обох випадках p<0,05). У цій групі у першому триместрі відмічено достовірне 


підвищення рівнів ІЛ-1b у 1,2 раза, СРП у 1,3 раза порівняно з показниками до 


вагітності та вірогідне збільшення ІЛ-1b у 1,8 раза  і СРП у 1,4 раза у третьому 


триместрі порівняно з ранніми термінами (у всіх випадках p<0,05).  


Як проілюстровано на рисунку 4.9, вагітність у групі жінок з надлишковою 


масою тіла на виході характеризується достовірно вищими рівнями 


прозапальних цитокінів порівняно з групою з нормальним ІМТ (у всіх випадках 


p<0,05). Відбувається вірогідне зростання усіх представлених цитокінів у 


першому триместрі порівняно з прегравідарними рівнями: ТНФ-α у 1,5 раза, ІЛ-


1b у 1,3 раза, ІЛ-6 у 1,6 раза та достовірне наростання до кінця вагітності (у всіх 


випадках p<0,05). СРП на ранніх термінах статистично достовірно не відрізнявся 


від прегравідарного достатньо високого рівня (p>0,05), однак у 1,3 раза був 


вищим у третьому триместрі порівняно з початком вагітності (p<0,05).   


Наступні результати виявлені у динаміці показників медіаторів запалення 


за умови різного рівня ГЗМТ (рис. 4.10). У першому триместрі у підгрупах 


вагітних встановлена відсутність різниці рівнів більшості цитокінів у жінок обох 


вагових категорій (p˃0,05). У групі вагітних з нормальним ІМТ достовірний зріст 


рівня усіх цитокінів до кінця вагітності відмічено у підгрупах з рекомендованим 


ГЗМТ (ТНФ-α у 3,3 раза, ІЛ-1b у 1,7 раза, ІЛ-6 у 1,3 раза, СРП у 1,4 раза (у всіх 


випадках p<0,05) та надлишковим (ТНФ-α у 2,6 раза, ІЛ-1b у 1,5 раза, ІЛ-6 у 1,5 


раза, СРП у 1,5 раза (у всіх випадках p<0,05) порівняно з першим триместром.  
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Рис. 4.10. Динаміка концентрацій ТНФ-α, ІЛ-1b, ІЛ-6, СРП під час 


вагітності у жінок з надлишковим та нормальним ІМТ на прегравідарному етапі 


залежно від рівня ГЗМТ, * – порівняно з показником у першому триместрі 


(p<0,05), # – порівняно з показником групи з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05) 


 


У групі вагітних з надмірним ІМТ відбувається достовірне зростання 


концентрації цитокінів до кінця вагітності при всіх рівнях ГЗМТ (p<0,05). Так у 


третьому триместрі у підгрупі з рекомендованим приростом маси тіла 


діагностовано підвищення рівнів ТНФ-α у 2,5 раза, ІЛ-1b у 1,9 раза, ІЛ-6 у 1,1 


раза, СРП у 1,3 раза (у всіх випадках p<0,05), у підгрупі з недостатнім ГЗМТ -  


збільшення ТНФ-α у 2,7 раза, ІЛ-1b у 1,9 раза, ІЛ-6 у 1,1 раза, СРП у 1,3 раза (у 


всіх випадках p<0,05), а при надлишковому прирості маси тіла - ТНФ-α у 2,3 раза, 


ІЛ-1b у 1,9 раза, ІЛ-6 у 1,2 раза, СРП у 1,3 раза (у всіх випадках p<0,05) порівняно 


з першим триместром, на відміну від групи осіб з нормальним ІМТ, у якій 


статистично достовірне підвищення рівнів цитокінів спостерігається при 


рекомендованому та надлишковому ГЗМТ. А також у третьому триместрі у 


підгрупі вагітних з надлишковим ГЗМТ концентрація СРП у 1,2 раза достовірно 


була вища порівняно з підгрупою з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05). 


Прослідковано, що у третьому триместрі динаміка зростання прозапальних 
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у осіб з надлишковою вихідною масою тіла порівняно з групою з нормальним 


ІМТ (p<0,05). Так, показано наявність значно слабшого прямого кореляційного 


зв'язку лише між ТНФ і рівнем ГЗМТ наприкінці вагітності у групі жінок з 


надлишковою масою тіла проти групи з нормальною (r=0,43, p<0,001 проти 


r=0,71, p<0,001). Також встановлено сильний прямий взаємозв’язок між 


зростанням відсотка ЖМТ і ТНФ-α (r=0,87, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,84, p<0,001), ІЛ-


6 (r=0,87, p<0,001) та СРП (r=0,87, p<0,001) у третьому триместрі (рис. 4.11). 


   


   


Рис. 4.11. Зв'язок концентрації цитокінів з відсотком ЖМТ у третьому 


триместрі 


 


Визначено позитивний кореляційний зв'язок між рівнями прозапальних 


цитокінів та індексом інсулінорезистентності (рис. 4.12). 
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Рис. 4.12. Зв'язок концентрації цитокінів з HOMA-IR у третьому триместрі 


 


Отримані у роботі результати свідчать про дисрегуляцію імунної системи 


при надлишковій масі тіла, у вигляді хронічного системного запалення низького 


ступеня, яке, як підтверджено у роботі є невід'ємною складовою синдрому 


інсулінорезистентності. Підвищений рівень прозапальних цитокінів під час 


вагітності поглиблює існуючу резистентність до інсуліну на прегравідарному 


етапі та є передумовою до збільшення ризику несприятливого перинатального 


результату [182].  
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4.5. Рівень маркерів ендотеліальної дисфункції в сироватці крові у 


жінок з надлишковою масою тіла на прегравідарному етапі та під час 


вагітності 


З огляду на сучасні уявлення про ендотеліальну дисфункцію, як 


універсального ініціюючого фактору репродуктивних зрушень та роль судинних 


змін у порушенні механізмів плацентації у представленій роботі проведено 


визначення рівня ендотеліну-1, надзвичайно потужного вазоконстриктора, що 


чинить проагрегантну та прозапальну дію та рівня метаболітів NO – 


найпотужнішого вазодилататора, що володіє антиагрегантними властивостями у 


жінок з надлишковою масою тіла. 


Як продемонстрували проведені дослідження, у групі пацієнток з 


надлишковою масою тіла на етапі планування вагітності констатували 


підвищення продукції ендотеліну-1 у 1,8 разіа порівняно з групою жінок з 


нормальним ІМТ (2,13±0,26 фмоль/мл проти 1,19±0,10 фмоль/мл, р<0,05). 


Одночасно відмітили зниження синтезу NO в 1,2 раза у групі жінок з 


надлишковою масою тіла порівняно з групою з нормальним ІМТ (23,25±1,12 


мкмоль/л проти 28,96±0,10 мкмоль/л, р<0,05) (табл. 4.13). 


Таблиця 4.13 


Показники маркерів ендотеліальної дисфункції в сироватці крові у 


обстежених жінок на прегравідарному етапі (М±SD), (n=117) 


Показники Надмірна маса тіла (n=68) Нормальна маса 


тіла (n=49) ІР+ (n=18) ІР– (n=50) 


ЕТ-1, фмоль/мл 2,13±0,26* 1,19±0,10 


2,45±0,18** 2,02±0,11 


NO, мкмоль/л 23,25±1,12* 28,96±1,26 


21,82±0,50** 23,77±0,78 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальною масою тіла (p<0,001); 


** – порівняно з показниками у групі без інсулінорезистентності (p<0,05)  
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Встановлено позитивний кореляційний зв'язок між прегравідарною масою 


тіла та ендотеліном-1 (r=0,67, p<0,001), між відсотком ЖМТ та ендотеліном-1 


(r=0,87, p<0,001) і зворотній кореляційний зв'язок між масою тіла і NO (r= – 0,70, 


p<0,001), а також відсотком ЖМТ і NO (r= – 0,86, p<0,001).  


Як свідчать дані представлені у таблиці 4.13, в групі жінок зі зниженою 


чутливістю до інсуліну діагностовано вірогідно вищі рівні ендотеліну-1 та NO, 


порівняно з групою без інсулінорезистентності (у обох випадках p<0,05). 


Виявлено значущий кореляційний зв'язок між індексом HOMA і показниками 


ендотеліальної дисфункції: ЕТ-1 (r=0,82, p<0,001), NO (r= – 0,88, p<0,001).   


Показано достовірний взаємозв'язок між показниками цитокінового 


профілю і маркерами дисфункції ендотелію (табл. 4.14), що вказує на залучення 


імунних механізмів у розвиток ендотеліальної дисфункції.       


Таблиця 4.14 


Зв'язок між маркерами дисфункції ендотелію з показниками цитокінового 


профілю у обстежених жінок на прегравідарному етапі 


Лабораторні показники ЕТ-1 NO 


ТНФ-α r=0,79, p<0,001 r= – 0,75, p<0,001 


ІЛ-1b r=0,72, p<0,001 r= – 0,76, p<0,001 


ІЛ-6 r=0,78, p<0,001 r= – 0,82, p<0,000 


СРП r=0,88, p<0,001 r= – 0,90, p<0,000 


 


У роботі проведено динамічний моніторинг рівнів маркерів ендотеліальної 


дисфункції під час вагітності у жінок з підвищеним та нормальним вихідним 


ІМТ. Так, у групі вагітних з надмірним ІМТ в першому триместрі встановлено 


достовірно вищий рівень ЕТ-1 у 2,3 раза (3,22±0,45 фмоль/мл проти 1,38±0,18 


фмоль/мл, p<0,05) та нижчий показник концентрації метаболітів NO у 1,3 раза 


(20,02±1,17 мкмоль/л проти 26,18±1,38 мкмоль/л, p<0,05) порівняно з рівнем у 


групі з нормальним ІМТ. Також встановлено, що вже на ранніх термінах 


вагітності у групі осіб з надмірною масою тіла виявлено вірогідно вищий 


показник ЕТ-1 в 1,5 раза (3,22±0,45 фмоль/мл проти 2,13±0,26 фмоль/мл, p<0,05) 
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та нижчий рівень концентрації метаболітів NO у 1,2 раза (20,02±1,17 мкмоль/л 


проти 23,25±1,12 мкмоль/л, p<0,05) порівняно з показниками на прегравідарному 


етапі на відміну від групи з нормальним ІМТ, у якій не діагностовано 


достовірних змін у концентрації маркерів ендотеліальної дисфункції (р>0,05)  


Так, у першому триместрі у підгрупах вагітних не виявлена значуща 


різниця рівнів як ЕТ-1, так і метаболітів NO обох вагових групах (p˃0,05) (рис. 4.13).  


 


 


Рис. 4.13. Динаміка концентрацій ендотеліну-1 (ЕТ-1) і оксиду азоту (NO) 


під час вагітності у жінок з надлишковим та нормальним ІМТ залежно від рівня 


ГЗМТ, * – порівняно з показником у першому триместрі (p<0,05), # – порівняно 


з показником групи з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05) 


 


Однак у підгрупі вагітних з нормальним ІМТ та з надлишковим ГЗМТ вже 


в першому триместрі встановлено вищий показник ЕТ-1 у 2,4 раза (3,33±0,76 
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фмоль/мл проти 1,38±0,18 фмоль/мл) (p<0,05) та нижчий показник концентрації 


метаболітів NO у 1,1 раза (24,48±0,75 мкмоль/л проти 26,18±1,38 мкмоль/л) 


(p<0,05) проти рівня до вагітності. У групі з нормальним ІМТ зріст рівня ЕТ-1 у 


2,0 рази до кінця вагітності проти першого триместру відмічено у всіх підгрупах 


(p<0,05). Проте значуще зниження рівня метаболітів NO на 9,0 % було лише у 


при надлишковому ГЗМТ (p<0,05).  


У групі вагітних з надмірним ІМТ в першому триместрі встановлено 


вищий рівень ЕТ-1 у 2,4 раза (3,33±0,76 фмоль/мл проти 1,38±0,18 фмоль/мл) 


(p<0,05) та нижчий показник метаболітів NO у 1,1 раза (24,48±0,75 мкмоль/л 


проти 26,18±1,38 мкмоль/л) (p<0,05) проти показників до вагітності. Впродовж 


вагітності відбувається зростання рівня ЕТ-1 у всіх підгрупах і в третьому 


триместрі його концентрація достовірно була в 1,5, 1,7 та 1,7 раза вища проти 


ранніх термінів відповідно при рекомендованому, недостатньому і 


надлишковому ГЗМТ (у всіх випадках p<0,05). Також діагностовано, що рівень 


ЕТ-1 у підгрупі з надлишковим ГЗМТ перед пологами була вірогідно у 1,4 раза 


вища порівняно з підгрупою з ГЗМТ у рекомендованих межах (p<0,05). Динаміка 


концентрації метаболітів NO продемонструвала достовірне зниження рівня 


наприкінці вагітності проти першого триместру у 1,2, 1,1 і 1,2 раза відповідно 


при рекомендованому, недостатньому і надлишковому ГЗМТ (у всіх випадках 


p<0,05), а у підгрупі з надлишковим збільшенням маси тіла виявлено достовірно 


нижчий показник NO у 1,2 раза проти підгрупи з нормальним (p<0,05). 


Отже, показано, що порушення регуляції адипоцитокінів – високі рівні 


лептину і вісфатину, підвищення маркерів системного запалення низької, 


інтенсивності, стан інсулінорезистентності асоційовані з ендотеліальною 


дисфункцією у жінок з надлишковою масою тіла, а надмірне ГЗМТ значно 


поглиблює ці механізми під час вагітності. Є доцільним припустити, що 


надмірне накопичення жиру під час вагітності може спричинити початок або 


розвиток таких ускладнень, як гестаційна гіпертензія, прееклампсії, гестаційний 


діабет, які у своїй основі мають схожий механізм розвитку.  
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РОЗДІЛ 5 


ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ, ПОЛОГІВ, 


ПІСЛЯПОЛОГОВОГО ПЕРІОДУ ТА РАННЬОГО НЕОНАТАЛЬНОГО 


ПЕРІОДУ У ЖІНОК З НАДЛИШКОВОЮ МАСОЮ ТІЛА НА 


ПРЕГРАВІДАРНОМУ ЕТАПІ  


 


5.1. Структура акушерської патології у жінок з надлишковою 


прегравідарною масою тіла  


У роботі ми проаналізували особливості перебігу вагітності у жінок з 


надлишковим прегравідарним ІМТ. Середня тривалість вагітності становила 


(38,9±1,0) тижнів (95% CІ 38,6-39,1) без достовірної різниці з групою з 


нормальним ІМТ ((39,1±1,1) тижнів (95% CІ 38,8-39,4), р>0,05), що відповідало 


терміну доношеної вагітності. Жінки, вагітність яких завершилася абортом або 


передчасними пологами, у нашому дослідженні відносилися до критеріїв 


виключення. Як проілюстровано у таблиці 5.1, серед вагомих патологічних 


станів у пацієнток з надлишковою масою тіла найчастіше виникали анемія 


вагітних, прееклампсія, гестаційна гіпертензія, багатоводдя, гестаційний діабет.  


Таблиця 5.1 


Частота акушерських ускладнень у обстежених жінок, (n=117) 


Показник Надмірна маса тіла 


(n=68) 


Нормальна маса тіла 


(n=49) 


Абс. % Абс. % 


Блювота вагітних 


середнього/тяжкого ступеню 


7 10,3 8 16,3 


Загроза передчасних пологів 15 22,1 7 14,3 


Гестаційна гіпертензія 20 29,4* 6 12,2 


Прееклампсія 25 36,8* 6 12,2 


Гестаційний діабет 11 16,2* 1 2,0 


Анемія вагітних 38 55,9 23 46,9 


Багатоводдя 19 27,9* 5 10,2 


Маловоддя 7  10,3 6 12,2 


Примітка:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальною масою тіла (p<0,05) 
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Однак прослідковано, що статистично значущими ускладненнями 


порівняно з групою з нормальним ІМТ були гестаційна гіпертензія – виникала в 


2,4 раза частіше, прееклампсія у 3,0 рази, гестаційний діабет у 8,0 разів, 


багатоводдя у 2,7 разіа частіше (у всіх випадках p<0,05). У роботі ми 


проаналізували особливості перебігу вагітності у жінок з надлишковим та 


нормальним ІМТ у асоціації з ГЗМТ. Враховуючи малу кількість пацієнток з 


недостатнім ГЗМТ, а також те, що у підгрупах з недостатнім приростом маси тіла 


частота виникнення акушерських ускладнень була статистично не достовірна 


порівняно з підгрупою з рекомендованим ГЗМТ у осіб обох обраних груп 


(р>0,05), на що вказують і інші дослідники [183, 184] дозволило нам об'єднати 


пацієнток з рекомендованим та недостатнім ГЗМТ для проведення 


статистичного аналізу частоти виникнення гестаційної патології у нашій когорті.       


Прослідковано, у вагітних з надлишковою надбавкою маси тіла під час 


вагітності достовірно зростає частота виникнення гестаційної гіпертензії, 


прееклампсії та гестаційного діабету, що особливо виражено у групі жінок з 


надлишковим вихідним ІМТ (рис. 5.1.)  


 


Рис. 5.1. Частота (%) акушерської патології у вагітних з надлишковою та 


нормальною прегравідарною масою тіла при рекомендованому та патологічному 


ГЗМТ, ГГ – гестаційна гіпертензія, ГД – гестаційний діабет; * – порівняно з 


показником при рекомендованому ГЗМТ (p<0,05) 
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Отже, за нашими результатами можна стверджувати, що і НМТ на 


прегравідарному етапі, і рівень приросту маси тіла є вагомими чинниками, які 


збільшують ризик виникнення гіпертензивних розладів під час вагітності та 


гестаційного діабету (табл. 5.2).  


Таблиця 5.2 


Взаємозв'язок між прегравідарним індексом маси тіла, гестаційним 


збільшенням маси тіла і ускладненнями вагітності (багатовимірний 


логістичний регресійний аналіз), n=117 


 Надлишковий ІМТ Надлишкове ГЗМТ 


OR 95 % CI р OR 95 % CI р 


Гестаційна 


гіпертензія 


2,99 1,10-8,12 0,04 6,71 2,14-21,03 <0,001 


Прееклампсія 4,17 1,55-11,17 0,005 6,71 2,14-21,03 <0,001 


Гестаційний 


діабет 
9,26 1,15-74,36 0,02 11,21 1,40-89,97 0,01 


 


Важливо наголосити, що рекомендований рівень ГЗМТ статистично 


достовірно не підвищує шанси акушерських ускладнень у групі вагітних з 


надлишковою масою тіла, проте, як було доведено у розділі 3, високий ІМТ 


вірогідно збільшує ризик надлишкового ГЗМТ у 5,4 раза (OR=5,44; 95% CІ: 2,44-


12,12; р<0,001), який негативно впливає на виникнення акушерської патології. 


 


5.2. Зміни маркерів метаболічної та адипокінової дисфункції в 


прогнозуванні акушерської патології у жінок з надлишковою 


прегравідарною масою тіла  


Дослідження толерантності до глюкози під час неускладненої вагітності 


показують прогресивне збільшення інсулінової реакції, стимульованої 


поживними речовинами, незважаючи на лише незначне погіршення засвоєння 


глюкози, що відповідає прогресуючій резистентності до інсуліну. У роботі 


продемонстровано аналіз динаміки показників вуглеводного обміну у вагітних з 


акушерськими ускладненнями у асоціації з прегравідарним ІМТ порівняно з 


пацієнтками без зазначеної патології.  
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У групі жінок з неускладненим перебігом вагітності, що містила 12 


пацієнток з надлишковим і 36 – з нормальним вихідним ІМТ, встановлено 


відсутність достовірних змін у динаміці рівнів глюкози впродовж вагітності 


(p>0,05), незначне вірогідне зростання рівня інсуліну на 14,9 % та індексу НОМА 


на 38,3 % у третьому триместрі порівняно з ранніми термінами (у обох випадках 


p<0,05), що є свідченням фізіологічної інсулінорезистентності (рис. 5.2-5.4). У 


групі пацієнток з розвитком гестаційної гіпертензії діагностовано достовірне 


зростання рівня інсуліну на 36,4 % і індексу НОМА на 41,8 % до кінця вагітності 


порівняно з першим триместром (у обох випадках p<0,05), що супроводжувалося 


перевищенням рівня інсуліну у 1,6 раза, HOMА-IR у 1,6 раза та концентрації 


глюкози у 1,2 раза в третьому триместрі порівняно з групою з неускладненою 


вагітністю (у всіх випадках p<0,05).  


 


Рис. 5.2. Динаміка показників рівня глюкози у сироватці крові натще у 


жінок з ускладненою вагітністю (ммоль/л); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05) 
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Рис. 5.3. Динаміка показників рівня інсуліну у сироватці крові натще у 


жінок з ускладненою вагітністю (мкМО/мл); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05), # – порівняно з показником у першому 


триместрі (p<0,05) 


 


Рис. 5.4. Динаміка показників рівня HOMА-IR у жінок з ускладненою 


вагітністю; * – порівняно з показником при неускладненій вагітності (p<0,05), # 


– порівняно з показником у першому триместрі (p<0,05) 


 


Більш глибокі розлади у вуглеводному обміні відмічені у групі жінок з 


розвитком прееклампсії, де вірогідно вищі показники глюкози, інсуліну та 


HOMА-IR спостерігалися ще на етапі планування вагітності та впродовж всього 
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перебігу гестації (рис. 5.2-5.4). Рівень інсуліну та індекс HOMА в третьому 


триместрі збільшилися майже в 2 рази, порівняно з початком вагітності (p<0,05) 


та достовірно перевищували відповідно у 1,8 та 1,9 раза показники у групі з 


неускладненою  вагітністю (у обох випадках p<0,05) на фоні помірної 


гіперглікемії. Аналіз показує, що у прогнозі розвитку прееклампсії показник 


глюкози в першому триместрі при пороговому значенні ≥5,2 ммоль/л показав 


чутливість і специфічність 61,5 і 75,0 % відповідно, HOMА-IR при пороговому 


значенні ≥2,6 показав чутливість і специфічність 62,5 і 95,8 % відповідно. 


У групі пацієнток з гестаційним діабетом достовірно вищі рівні глюкози, 


інсуліну та HOMА-IR порівняно з групою з неускладненою вагітністю 


діагностовано на прегравідарному етапі та під час вагітності (у всіх випадках 


p<0,05) (рис. 5.2-5.4). Показник інсуліну та індекс HOMА в третьому триместрі 


зросли в 1,8 та 2,2 раза відповідно, порівняно з ранніми термінами (у обох 


випадках p<0,05), вірогідно були вищими у 2,1 та 2,3 раза за показники у групі з 


неускладненою вагітністю (в обох випадках p<0,05) і супроводжувалися 


гіперглікемією. Проаналізовано, що у прогнозі розвитку гестаційного діабету 


показник глюкози при пороговому значенні ≥5,2 ммоль/л показав чутливість і 


специфічність 83,3 і 75,0 % відповідно, HOMА-IR при пороговому значенні ≥2,6 


показав чутливість і специфічність 75,0 і 93,7 % відповідно. 


Як продемонстровано у таблиці 5.3, розвиток гіпертензивних розладів у 


жінок з вихідною надлишковою масою тіла характеризувався достовірно 


вищими рівнями глюкози, інсуліну, та HOMА-IR впродовж вагітності порівняно 


з пацієнтками з нормальною масою тіла. Так, концентрація інсуліну та індекс 


HOMА до кінця вагітності зросли майже у 2 рази порівняно з ранніми термінами 


(у всіх випадках p<0,05) і достовірно перевищували показники у групі з 


нормальним ІМТ (у всіх випадках p<0,05). Також зауважено, що достовірно вищі 


показники індексу HOMА напередодні пологів при гестаційній гіпертензії і 


прееклампсії були характерні для пацієнток з надлишковим ГЗМТ порівняно з 


вагітними з рекомендованим рівнем надбавки маси тіла (4,17±0,85 проти 


2,12±0,13, p<0,05 та 5,31±0,59 проти 2,65±0,41, p<0,001 відповідно).  
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Таблиця 5.3 


Показники вуглеводного обміну у жінок з гестаційною гіпертензією та 


прееклампсією на прегравідарному етапі та під час вагітності в залежності 


від вихідного індекса маси тіла (М±SD) 


Показники Гестаційна гіпертензія 


(n=26) 


Прееклампсія (n=31) 


Надлишковий 


ІМТ (n=20) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


Надлишковий 


ІМТ (n=25) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


Глюкоза, 


ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


4,81±0,52 


4,72±0,33 


5,14±0,40 


 


4,55±0,27 


4,75±0,28 


4,85±0,12 


 


5,38±0,19 * 


5,31±0,17 


5,35±0,20 * 


 


4,71±0,17 


4,45±0,51 


5,23±0,21 


Інсулін,мкМО/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


10,94±0,33 * 


10,97±0,52 * 


18,06±2,90 *# 


 


9,35±0,48 


9,26±0,56 


10,03±1,24 


 


11,08±0,78 * 


11,11±0,69 * 


21,02±2,85 *# 


 


8,98±0,55 


9,05±0,66 


12,60±1,24 # 


HOMА-IR 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


2,34±0,28 


2,30±0,20 


4,26±0,75 *# 


 


1,88±0,12 


1,95±0,14 


2,16±0,16 


 


2,65±0,10 * 


2,62±0,11 * 


4,99±0,28 *# 


 


1,88±0,12 


1,74±0,35 


2,81±0,43 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальним ІМТ (p<0,05),  


# – порівняно з показниками у першому триместрі (p<0,05) 


 


Прослідковано позитивний кореляційний зв'язок між HOMА-IR і відсотком 


ЖМТ в першому триместрі, та між HOMА-IR і ГЗМТ в кінці вагітності у вагітних 


з розвитком гестаційної гіпертензії (відповідно r=0,69, p<0,001, r=0,64, p<0,001), 


прееклампсії (відповідно r=0,87, p<0,001, r=0,62, p<0,001), гестаційного діабету 


(відповідно r=0,76, p<0,001, r=0,54, p<0,001).  
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Отже, НМТ є основною причиною резистентності до інсуліну, що виступає 


вагомим патофізіологічним механізмом розвитку акушерської патології. У 


роботі продемонстровано, що зміна чутливості до інсуліну під час вагітності 


пов’язана як з вихідною жировою масою матері, так і зі зміною, що відбувається 


під впливом гестаційної надбавки маси тіла. 


Аналіз ліпідограми продемонстрував вірогідно вищі концентрації ТГ, ЗХ, 


ЛПНЩ, ЛПДНЩ при патологічному перебігу вагітності у першому триместрі 


порівняно з групою з неускладненою вагітністю (в усіх випадках р<0,05) (рис. 


5.5 – 5.9). До кінця вагітності у вагітних з фізіологічним перебігом гестації 


відмічено достовірне зростання тільки рівня ТГ (р<0,05), порівняно з першим 


триместром. У групах пацієнток з розвитком гестаційної гіпертензії, 


прееклампсії та гестаційного діабету встановлено достовірне збільшення 


концентрації ТГ, ЗХ, ЛПДНЩ впродовж вагітності та їх вірогідне перевищення 


у третьому триместрі порівняно з групою жінок з неускладненою вагітністю (в 


усіх випадках р<0,05). Виявлено відсутність статистично достовірних змін у 


динаміці рівня ЛПВЩ (р>0,05).    


 


Рис. 5.5. Динаміка показників рівня тригліцеридів у сироватці крові натще 


у жінок з ускладненою вагітністю (ммоль/мл); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05), # – порівняно з показником у першому 


триместрі (p<0,05) 
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Рис. 5.6. Динаміка показників рівня загального холестерину у сироватці 


крові натще у жінок з ускладненою вагітністю (ммоль/мл); * – порівняно з 


показником при неускладненій вагітності (p<0,05), # – порівняно з показником у 


першому триместрі (p<0,05) 


 


 


Рис. 5.7. Динаміка показників рівня ЛПВЩ у сироватці крові натще у жінок 


з ускладненою вагітністю (ммоль/мл); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05), # – порівняно з показником у першому 


триместрі (p<0,05) 
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Рис. 5.8. Динаміка показників рівня ЛПНЩ у сироватці крові натще у 


жінок з ускладненою вагітністю (ммоль/мл); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05), # – порівняно з показником у першому 


триместрі (p<0,05) 


 


 


Рис. 5.9. Динаміка показників рівня ЛПДНЩ у сироватці крові натще у 


жінок з ускладненою вагітністю (ммоль/мл); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05), # – порівняно з показником у першому 


триместрі (p<0,05) 
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Результати дослідження представлені у таблиці 5.4, свідчать, що 


маніфестація гіпертензивних розладів у жінок з надлишковою масою тіла 


супроводжувалася вірогідно вищими концентраціями усіх атерогенних ліпідів як 


на початку вагітності, так і на пізніх термінах порівняно з вагітними з 


нормальним ІМТ (у всіх випадках p<0,05).  


Таблиця 5.4 


Показники ліпідного обміну у жінок з гестаційною гіпертензією та 


прееклампсією на прегравідарному етапі та під час вагітності в залежності 


від вихідного індекса маси тіла (М±SD) 


Показники Гестаційна гіпертензія (n=26) Прееклампсія (n=31) 


Надлишковий 


ІМТ (n=20) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


Надлишковий 


ІМТ (n=25) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


ТГ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


1,95±0,20 * 


2,15±0,28 * 


3,75±0,29 *# 


 


1,21±0,27 


1,26±0,31 


2,98±0,23 # 


 


2,23±0,24 * 


2,21±0,22 * 


3,69±0,35 *# 


 


1,16±0,23 


1,26±0,20 


2,45±0,40 # 


ЗХ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


6,51±0,23 * 


6,65±0,14 * 


7,68±0,25 *# 


 


4,80±0,15 


4,81±0,16 


6,75±0,10 # 


 


6,52±0,18 * 


6,62±0,19 * 


7,69±0,31 *# 


 


5,31±0,48 


5,31±0,49 


6,07±1,51 


ЛПВЩ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


1,57±0,17 


1,60±0,12 


1,61±0,15  


 


1,74±0,14 


1,76±0,12 


1,66±0,15 


 


1,47±0,13 


1,56±0,11 


1,68±0,13 


 


1,79±0,11 


1,80±0,12 


1,74±0,23 


ЛПНЩ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


3,69±0,16 * 


3,74±0,15 * 


4,76±0,24 *# 


 


2,31±0,18 


2,50±0,12 


3,53±0,33 # 


 


3,72±0,14 * 


3,72±0,15 * 


4,69±0,24 *# 


 


2,59±0,41 


2,74±0,38 


3,57±0,32 


ЛПДНЩ,ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


1,05±0,13 * 


1,13±0,13 * 


2,01±0,17 *# 


 


0,36±0,13 


0,51±0,12 


1,18±0,22 


 


1,10±0,20 * 


1,13±0,16 * 


2,10±0,23 *# 


 


0,51±0,26 


0,56±0,23 


1,08±0,30 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальним ІМТ (p<0,05),  


# – порівняно з показниками у першому триместрі (p<0,05) 
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Вірогідно вищі концентрації показників ліпідного обміну у третьому 


триместрі при гестаційній гіпертензії і прееклампсії встановлені у вагітних з 


надлишковим приростом маси тіла під час вагітності порівняно з пацієнтками з 


рекомендованим (відповідно тригліцеридів 3,81±0,31 ммоль/л проти 3,01±0,23 


ммоль/л та 3,98±0,32 ммоль/л проти 3,06±0,26 ммоль/л; загального холестерину 


7,99±0,38 ммоль/л проти 7,03±0,25 ммоль/л та 8,12±0,41 ммоль/л проти 7,10±0,28 


ммоль/л; ЛПНЩ 4,87±0,30 ммоль/л проти 4,05±0,24 ммоль/л та 4,92±0,36 


ммоль/л проти 4,01±0,26 ммоль/л; ЛПДНЩ 2,23±0,20 ммоль/л проти 1,64±0,16 


ммоль/л та 2,24±0,18 ммоль/л проти 1,75±0,13 ммоль/л, у всіх випадках p<0,05).  


У роботі встановлено, що кожен ммоль/л перевищення ТГ в сироватці 


крові на початку вагітності асоціюється зі збільшенням шансів гестаційної 


гіпертензії (1,95; 1,42-2,41), прееклампсії (1,89; 1,21-2,44). Гіперхолестеринемія 


призводить до збільшення шансів гестаційної гіпертензії (1,65; 1,38-1,95) та 


прееклампсії (1,74; 1,18-2,56). Доведено, що у прогнозі розвитку прееклампсії 


рівень тригліцеридів сироватки крові при пороговому значенні ≥2,0 ммоль/л у 


першому триместрі вагітності показав високу чутливість 87,0 % і специфічність 


88,3 %. Результати показали, що дисліпідемія, зокрема гіпертригліцеридемія, є 


сильним фактором ризику гіпертензивних розладів у вагітних із надмірною 


вагою та може бути важливим посередником зв’язку ІМТ із прееклампсією.  


На сьогодні залишається актуальним пошук потенційних біомаркерів, які 


можуть передбачити початок і прогресування гіпертензивних та метаболічних 


розладів у матерів із надлишковою масою тіла порівняно з жінками з 


нормальним ІМТ. Зокрема, у роботі ми мали на меті визначити, чи пов’язані 


аномалії рівнів найбільш прийнятних на даний момент біомаркерів прееклампсії 


та гестаційного діабету – адипоцитокіни – з надлишковою масою тіла, 


пов’язаною з прегравідарним високим ІМТ та надмірним ГЗМТ у вагітних жінок. 


Так, у групі пацієнток з неускладненим перебігом вагітності виявлено 


достовірне зростання концентрації лептину у 2,0 рази і вісфатину у 1,3 раза вже 


на початку вагітності порівняно з прегравідарним рівнем (у обох випадках 


p<0,05), а також подальше збільшення показників відповідно у 1,5 раза і 1,3 раза 
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до кінця вагітності порівняно з першим триместром (у обох випадках p<0,05). На 


рисунках 5.10 і 5.11 показано, що у групах жінок з розвитком гіпертензивних 


станів та гестаційного діабету достовірно вищі концентрації лептину і вісфатину 


відмічалися ще до вагітності та впродовж усього гестаційного перебігу 


порівняно з групою пацієнток з неускладненою вагітністю. Концентрація 


лептину в третьому триместрі у вагітних з гестаційною гіпертензією зросла на 


21,9 %, прееклампсією на 20,2 % та з гестаційним діабетом на 15,5 % порівняно 


з ранніми термінами (у всіх випадках p<0,05) та вірогідно перевищувала у 1,3 


раза рівні у групі з фізіологічним перебігом вагітності (p<0,05).  


 


Рис. 5.10. Динаміка показників рівня лептину у сироватці крові натще у 


жінок з ускладненою вагітністю (нг/мл); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05), ⸰ – порівняно з показником до вагітності 


(p<0,05), # – порівняно з показником у першому триместрі (p<0,05) 


 


Рівень вісфатину в третьому триместрі у групі пацієнток з гестаційною 


гіпертензією збільшився на 17,9 %, прееклампсією на 17,4 % та з гестаційним 


діабетом на 14,3 % проти початку вагітності (у всіх випадках p<0,05) та 


достовірно перевищував у 1,2 рази показник у групі з неускладненою вагітності 


(p<0,05). У третьому триместрі діагностовано вірогідно вищі концентрації 


адипокінів у групі вагітних з гестаційним діабетом у разі надлишкового ГЗМТ 


проти жінок з рекомендованою надбавкою (відповідно лептину 35,14±1,21 нг/мл 
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проти 31,53±1,01 нг/мл; вісфатину 34,15±0,57 нг/мл проти 32,16±0,58 нг/мл, у 


обох випадках p<0,05). Важливо, що у цих групах показано встановлення 


гіперлептинемії і гіпервісфатинемії в сироватці крові вагітних, вищих ніж при 


фізіологічній вагітності, ще до появи клінічних ознак акушерської патології. 


 


Рис. 5.11. Динаміка показників рівня вісфатину у сироватці крові натще у 


жінок з ускладненою вагітністю (нг/мл); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05), ⸰ – порівняно з показником до вагітності 


(p<0,05), # – порівняно з показником у першому триместрі (p<0,05) 


 


Із урахуванням встановленої відмінності було проаналізовано чутливість і 


специфічність діагностики ризику акушерської патології на основі маркерів 


лептину і вісфатину у першому триместрі. Чутливість тесту з використанням 


сироваткового  рівня  лептину при пороговій точці ≥18,91 нг/мл у першому 


триместрі у прогнозі розвитку прееклампсії була 90,3 %, специфічність 79,0 %, 


гестаційного діабету чутливість і специфічність 91,6 % і 89,5 %. Маркер вісфатин 


при пороговій точці ≥24,10 нг/мл у першому триместрі у оцінці ризику 


прееклампсії відрізнявся високою чутливістю 96,5 % і специфічністю 87,5 %, а 


ризику гестаційного діабету чутливістю 96,5 % і специфічністю 93,7 %.  


Аналіз результатів показує, що у групах пацієнток з вихідним підвищеним 


ІМТ розвиток гіпертензивних станів відбувався на фоні достовірно вищих 
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концентрацій адипокінів як на прегравідарному етапі, так і у першому триместрі 


порівняно з групами з нормальним ІМТ (у обох випадках p<0,05) (табл. 5.5).  


Таблиця 5.5 


Показники адипокінового обміну у жінок з гестаційною гіпертензією та 


прееклампсією на прегравідарному етапі та під час вагітності в залежності 


від вихідного індекса маси тіла (М±SD) 


Показники Гестаційна гіпертензія (n=26) Прееклампсія (n=31) 


Надлишковий 


ІМТ (n=20) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


Надлишковий 


ІМТ (n=25) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


Лептин, нг/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


21,65±1,79 * 


28,43±1,41⸰ * 


33,69±1,75 *# 


 


7,16±0,97 


14,26±0,70 ⸰ 


21,83±1,22 # 


 


21,90±1,71 * 


28,56±1,59 ⸰ * 


33,99±1,64 # 


 


7,33±0,93 


14,31±0,89 ⸰ 


22,80±2,40 # 


Вісфатин, нг/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


26,52±0,95 * 


28,43±0,88 * 


33,34±1,10 # 


 


17,60±1,17 


22,96±0,59 ⸰ 


29,16±1,87 # 


 


26,67±0,87 * 


28,39±0,87 * 


33,10±1,09 # 


 


17,90±1,39 


23,11±1,75 ⸰ 


29,48±1,77 # 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальним ІМТ (p<0,05),  


⸰ – порівняно з показником до вагітності (p<0,05),  


# – порівняно з показниками у першому триместрі (p<0,05) 


 


Встановлено достовірно вищі концентрації показників адипокінового 


обміну у третьому триместрі при гестаційній гіпертензії і прееклампсії у вагітних 


з надмірним ГЗМТ порівняно з жінками з рекомендованим (відповідно лептину 


34,55±2,21 нг/мл проти 25,9±2,50 нг/мл та 34,09±1,43 нг/мл проти 29,05±1,74 


нг/мл; вісфатину 33,23±1,17 нг/мл проти 28,68±1,56 нг/мл та 33,17±1,08 нг/мл 


проти 29,47±1,29 нг/мл, у всіх випадках p<0,05). Діагностовано достовірне вищі 


шанси гіперлептинемії у групі пацієнток з гестаційною гіпертензією в 3,4 раза 


(OR=3,40; 95% CІ: 1,37-9,24; р<0,05), а з прееклампсією в 5,8 раза (OR=5,81; 95% 


CІ: 2,36-14,15; р<0,05) у вагітних з надмірним ГЗМТ.  
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У роботі показано сильніший прямий кореляційний зв'язок між рівнями 


лептину та вісфатину, відсотком ЖМТ у першому триместрі та ГЗМТ у вагітних 


з гестаційною патологією порівняно з неускладненою вагітністю (табл. 5.6).  


Таблиця 5.6 


Кореляційний зв'язок між рівнем лептину та вісфатину в сироватці крові 


та відсотком жирової маси тіла і гестаційним збільшенням маси тіла жінок  


з акушерською патологією 


Показники % ЖМТ ГЗМТ 


Коефіцієнт 


кореляції (r)  


р Коефіцієнт 


кореляції (r)   


р 


Лептин  


➢ неускладнена вагітність 


➢ гестаційна гіпертензія 


➢ прееклампсія 


➢ гестаційний діабет 


 


0,52 


0,85 


0,91 


0,82 


 


0,005 


<0,001 


<0,001 


<0,001 


 


0,59 


0,63 


0,62 


0,79 


 


0,001 


0,001 


0,001 


<0,001 


Вісфатин  


➢ неускладнена вагітність 


➢ гестаційна гіпертензія 


➢ прееклампсія 


➢ гестаційний діабет 


 


0,60 


0,74 


0,77 


0,69 


 


0,004 


0,001 


<0,001 


0,001 


 


0,46 


0,48 


0,50 


0,61 


 


0,01 


0,001 


0,004 


0,002 


 


Загалом за нашими результатами, адипокіни – лептин і вісфатин, доведено 


пов’язані з надлишковою масою тіла і ГЗМТ, можна вважати біомаркерами, які 


надійно передбачають розвиток гіпертензивних станів та діабету під час 


вагітності.  


 


5.3. Зв′язок рівня вітаміну Д з розвитком акушерської патології у 


жінок з надлишковою прегравідарною масою тіла   


Згідно міжнародних рекомендацій статус вітаміну Д аналізували на основі 


вмісту 25(ОН)D в крові: адекватний рівень вітаміну Д ≥ 30 нг/мл, недостатність 


– 29-20 нг/мл, дефіцит – 19-10 нг/мл, виражений дефіцит — < 10 нг/мл [174]. 


Встановлено, що в першому триместрі вагітності адекватний показник вітаміну Д 


мав місце лише у 4/26 (15,4 %) вагітних з подальшим розвитком гестаційної 
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гіпертензії, 4/31 (12,9 %) – прееклампсією, 1/12 (8,3 %) жінок з гестаційним 


діабетом, що відповідно в 2,9, 3,5 та 5,5 раза (у всіх випадках р<0,05) було нижче 


порівняно з групою з неускладненою вагітністю (22/48 (45,8 %)) (рис. 5.12). У 


більш ніж половини пацієнток з патологічним перебігом вагітності відмічався 


дефіцит вітаміну Д, що відповідно в 4,3, 4,4 і 4,0 раза (у всіх випадках р<0,05) 


було частіше ніж у групі вагітних з фізіологічним перебігом гестації – 6/48     


(12,5 %).    


 


Рис. 5.12. Розподіл обстежених жінок з патологічним перебігом вагітності 


за рівнем вітаміну Д в першому триместрі (нг/мл), %; * – порівняно з групою з 


неускладненою вагітністю (р<0,05) 


 


У групах жінок з розвитком гіпертензивних розладів та гестаційного 


діабету вже на прегравідарному етапі, діагностовані нижча концентрація 


вітаміну Д проти групи з неускладною вагітністю та прогресуюче його зниження 


впродовж вагітності (у всіх випадках р<0,05) (рис. 5.13). Перед пологами у групі 


з гестаційною гіпертензією рівень вітаміну Д у 1,5 раза, прееклампсією у 1,6 


разів, гестаційним діабетом у 2,2 раза був нижчим проти групи без даної 


патології (у всіх випадках р<0,05), що відповідало статусу дефіциту.  


Результати дослідження показують, що наявність гіповітамінозу вітаміну 


Д на початку вагітності (< 30 нг/мл) достовірно збільшує шанси розвитку 


гестаційної гіпертензії у 4,7 раза (OR=4,65; 95% CІ: 1,39-15,56; p<0,05), 
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прееклампсії у 5,7 раза (5,71; 1,73-18,84), гестаційного діабету у 9,3 раза (9,31; 


1,11-77,89). З іншого боку статистичні підрахунки доводять, що шанси дефіциту 


вітаміну Д (< 20 нг/мл) вірогідно зростають у 5,1 раза (5,06; 1,56-16,44) у вагітних 


з гестаційною гіпертензією, майже у 6,0 разів (5,99; 2,00-17,89) з прееклампсією 


та у 9,0 разів (9,00; 1,42-57,12) у вагітних з гестаційним діабетом.   


    


 


Рис. 5.13. Динаміка показників рівня вітаміну Д у сироватці крові натще у 


жінок з ускладненою вагітністю (нг/мл); * – порівняно з показником при 


неускладненій вагітності (p<0,05), # – порівняно з показником у першому 


триместрі (p<0,05) 


 


Аналіз чутливості і специфічності діагностики ризику розвитку 


гестаційної патології на основі статусу вітаміну Д при пороговій точці < 20,00 


нг/мл у першому триместрі у прогнозі ризику виникнення гестаційної гіпертензії 


відрізнявся чутливістю 69,23 % і специфічністю 87,5 %, прееклампсії чутливістю 


70,96 % і специфічністю 87,5 %, гестаційного діабету чутливістю і 


специфічністю 75,00 % і 87,5 %.  


Достовірно встановлено, що у групі жінок з надлишковим ІМТ розвиток 


гіпертензивних розладів супроводжувався нижчими концентраціями вітаміну Д 


як на етапі планування, так і під час вагітності порівняно з групою з 


рекомендованою масою тіла (у всіх випадках p<0,05) (табл. 5.7).  
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Таблиця 5.7 


Рівень вітаміну Д у жінок з гестаційною гіпертензією та прееклампсією на 


прегравідарному етапі та під час вагітності в залежності від вихідного 


індекса маси тіла, нг/мл (М±SD) 


Показники Гестаційна гіпертензія (n=26) Прееклампсія (n=31) 


Надлишковий 


ІМТ (n=20) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


Надлишковий 


ІМТ (n=25) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


23,18±3,88 * 


20,87±3,14 * 


16,65±3,27 * 


32,23±1,17 


31,86±2,42 


28,65±3,49 


20,66±3,48 * 


18,01±2,08 * 


15,13±2,04 * 


33,20±2,53 


24,51±2,02 


19,96±1,16 


Примітки:   


* – порівняно з показником у групі з нормальним ІМТ (p<0,05) 


 


Діагностовано нижчі рівні вітаміну Д виявлені у третьому триместрі при 


гестаційній гіпертензії і прееклампсії у пацієнток з надлишковим ГЗМТ 


порівняно з вагітними з рекомендованим (15,98±2,04 нг/мл проти 23,45±2,16 


нг/мл (p<0,02) та 15,46±2,56 нг/мл проти 22,19±2,06 нг/мл (p<0,05) відповідно). 


Встановлено достовірне підвищення шансів дефіциту вітаміну Д у групах 


вагітних з гестаційною гіпертензією в 5,1 раза (OR=5,06; 95% CІ: 1,56-16,44; 


р<0,05), з прееклампсією майже в 6,0 разів (OR=5,98; 95% CІ: 2,00-17,89; р<0,01) 


за умови надмірного ГЗМТ в кінці вагітності.  


У нашому дослідження встановлено достовірний зворотній зв'язок між 


сироватковою концентрацією вітаміну Д і рівнями ТНФ-α (r=0,76, p<0,001), ІЛ-


1b (r=0,77, p<0,001), ІЛ-6 (r=0,81, p<0,001) та СРП (r=0,82, p<0,001), що вказує на 


наявність асоціації між дефіцитом 1,25(OH)2D і підвищенням рівня 


прозапальних цитокінів у жінок з прееклапсією (рис. 5.14).   
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Рис. 5.14. Зв'язок вітаміну Д з концентраціями цитокінів у третьому 


триместрі з вагітних з прееклампсією 


Результати дослідження підтверджують, що НМТ завдає значного 


негативного впливу на вагітність, прямо та опосередковано через метаболічну 


дисфункцію та посилення запального стану. Системне запалення низької 


інтенсивності, яке спостерігається у жінок з гіпертензивними станами і 


гестаційним діабетом, пов’язане з підвищеною масою тіла та резистентністю до 


інсуліну, є ініціюючим механізмом, який змінює функцію ендотелію, і 


пропонується як один з провідних механізмів, що передує клінічній маніфестації 


захворювання.  


5.4. Зміни маркерів системного запалення низької інтенсивності та 


ендотеліальної дисфункції в прогнозуванні акушерської патології у жінок з 


надлишковою прегравідарною масою тіла   


Наведені дані обстеження 57 жінок (26 з гестаційною гіпертензією та 31 з 


помірною/тяжкою прееклампсією) на прегравідарному етапі та у 9-12, 37-40 
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тижнів вагітності. У групах жінок як з гестаційною гіпертензією, так і з 


прееклампсією на прегравідарному етапі при наявності надлишкової маси тіла 


відмічалися достовірно вищі рівні ТНФ-α у 2,0 та 1,7 раза, ІЛ-1b у 1,3 і 1,2 раза, 


ІЛ-6 у 1,6 і 1,5 раза та СРП у 2,4 і 2,6 раза (у всіх випадках p<0,001) порівняно з 


пацієнтками з нормальною масою тіла (табл. 5.8). 


Таблиця 5.8 


Показники цитокінового профілю у жінок з гестаційною гіпертензією та 


прееклампсією на прегравідарному етапі та під час вагітності в залежності 


від індекса маси тіла (М±SD) 


Показники Гестаційна гіпертензія (n=26) Прееклампсія (n=31) 


Надлишковий 


ІМТ (n=20) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


Надлишковий 


ІМТ (n=25) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


ТНФ-α, пг/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


5,86±0,54 * 


8,80±0,64 *⸰ 


21,57±0,83 *# 


 


2,91±0,60 


3,54±0,62 


11,14±0,82 # 


 


6,67±1,04 * 


9,61±1,01 *⸰ 


22,18±1,24 *# 


 


3,75±0,87 


4,46±0,98 


12,06±1,09 # 


ІЛ-1b, пг/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


16,54±0,66 * 


20,32±0,95 *⸰ 


40,22±3,19 *# 


 


12,59±0,40 


15,91±0,61 


29,15±1,02 # 


 


17,06±0,72 * 


21,46±0,83 *⸰ 


40,82±1,86 *# 


 


14,03±0,79 


17,35±0,82⸰ 


30,45±1,39 # 


ІЛ-6, пг/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


7,44±0,54 * 


12,11±0,84 *⸰ 


13,85±1,12 * 


 


4,65±0,47 


4,14±0,56 


5,67±1,09 


 


7,79±0,74 * 


12,50±1,00 *⸰ 


14,02±1,38 * 


 


5,00±0,64 


4,56±0,72 


7,13±0,84 


СРП, мг/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


11,92±1,29 * 


13,74±1,23 * 


17,39±1,24 *# 


 


4,71±0,50 


6,17±0,51 


9,29±1,25 # 


 


12,83±0,66 * 


14,65±1,17 * 


18,19±1,26 *# 


 


4,97±0,37 


6,43±0,75 


8,88±0,79 # 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальним ІМТ (p<0,001); ⸰ – 


порівняно з показником до вагітності (p<0,05), # – порівняно з показниками у 


першому триместрі (p<0,05) 


 


Під час вагітності у першому триместрі у групі з подальшим розвитком 


гестаційної гіпертензії та прееклампсії рівні цитокінів достовірно були вищими 
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у пацієнток з надлишковою масою тіла порівняно з нормоваговими вагітними (у 


всіх випадках p<0,001). Відмічено, що групі з надлишковим ІМТ концентрація 


більшості представлених маркерів запалення (ТНФ-α, ІЛ-1b, ІЛ-6) вже на 


початку вагітності достовірно зросли порівняно з вихідним рівнем (у всіх 


випадках p<0,05) на відміну від групи з рекомендованою масою тіла. Впродовж 


вагітності маніфестація клінічної картини гестаційної гіпертензії/прееклампсії 


супроводжувалася вірогідним зростанням рівнів маркерів запалення незалежно 


від вихідного ІМТ (p<0,001), однак перед пологами у вагітних з надлишковою 


масою тіла вони були достовірно вищими (ТНФ-α в 1,9 і 1,8 раза, ІЛ-1b в 1,4 і 1,3 


раза, ІЛ-6 в 2,4 і 2,0 раза, СРП в 2,0 раза відповідно) порівняно з пацієнтками з 


нормальним ІМТ (у всіх випадках p<0,001). Встановлено сильний позитивний 


зв'язок між відсотком ЖМТ та рівнями ТНФ-α (r=0,79, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,76, 


p<0,001), ІЛ-6 (r=0,88, p<0,001) та СРП (r=0,90, p<0,001) у першому триместрі у 


вагітних з гіпертензивними розладами.  


У групах пацієнток з послідуючим розвитком гестаційної гіпертензієї і 


прееклампсії на тлі надлишкової маси тіла на етапі планування вагітності 


констатували підвищення продукції ЕТ-1 у 1,6 і 1,7 раза порівняно з жінками з 


нормальним ІМТ (у обох випадках р<0,05). Одночасно відмітили зниження 


синтезу метаболітів NO у 1,2 раза у обох групах у жінок з надлишковою масою 


тіла порівняно з нормальним ІМТ (р<0,05) (табл. 5.9).  


Під час вагітності у першому триместрі у групі з подальшим розвитком 


гестаційної гіпертензії у вагітних з надмірним ІМТ встановлено достовірно 


вищий рівень вазоконстриктора ЕТ-1 у 1,9 раза та нижчий показник концентрації 


метаболітів NO у 1,2 раза (у обох випадках p<0,05) порівняно з рівнем у вагітних 


з нормальною масою тіла. На початку вагітності у групі з розвитком прееклампсії 


у вагітних з надлишковою масою тіла також виявлено достовірно вищі 


концентрації ЕТ-1 у 2,1 раза (p<0,05) та нижчий рівень метаболітів NO у 1,2 раза 


(p<0,05) порівняно з нормоваговими. 
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Таблиця 5.9 


Показники маркерів ендотеліальної дисфункції у жінок з гестаційною 


гіпертензією та прееклампсією на прегравідарному етапі та під час 


вагітності в залежності від індекса маси тіла (М±SD) 


Показники Гестаційна гіпертензія (n=26) Прееклампсія (n=31) 


Надлишковий 


ІМТ (n=20) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


Надлишковий 


ІМТ (n=25) 


Нормальний 


ІМТ (n=6) 


ЕТ-1, фмоль/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


2,09±0,34 * 


3,06±0,43 * 


4,80±0,45 *# 


 


1,31±0,10 


1,63±0,15 


3,61±0,41 # 


 


2,10±0,29 * 


3,32±0,67 * 


5,78±1,02 *# 


 


1,27±0,23 


1,58±0,41 


2,91±0,42 # 


NO, мкмоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


22,90±1,24 * 


19,56±1,14 * 


16,07±1,23 *# 


 


26,98±1,51 


24,37±1,66 


22,37±2,08 


 


22,78±1,16 * 


19,66±1,04 * 


16,31±1,22 *# 


 


27,50±1,76 


24,05±1,79 


22,06±2,10 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з нормальним ІМТ (p<0,05);  


⸰ – порівняно з показником до вагітності (p<0,05),  


# – порівняно з показниками у першому триместрі (p<0,05) 


 


Прослідковано взаємозв′язок між маркерами дисфункції ендотелію з 


показниками цитокінового профілю у жінок з гіпертензивними розладами на 


ранніх термінах вагітності (ЕТ-1 і ТНФ-α (r=0,78, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,71, 


p<0,001), ІЛ-6 (r=0,77, p<0,001), СРП (r=0,88, p<0,001); NO і ТНФ-α (r= - 0,75, 


p<0,001),  ІЛ-1b (r= - 0,76, p<0,001), ІЛ-6 (r= - 0,81, p<0,000), СРП (r= - 0,94, 


p<0,000)), що вказує на залучення імунних механізмів у розвиток ендотеліальної 


дисфункції при даній гестаційній патології уже на початку вагітності. У третьому 


триместрі у групах вагітних з гестаційною гіпертензією і прееклампсією на тлі 


надлишкової маси тіла встановили підвищення продукції ЕТ-1 у 1,3 і 2,0 раза 


порівняно з жінками з нормальним ІМТ (у обох випадках р<0,05). Відмічено 


достовірне зниження продукції NO фактору в третьому триместрі порівняно з 
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початком вагітності у групі з надлишковим ІМТ (в обох випадках р<0,05) на 


відміну від групи з нормальною масою тіла. Одночасно констатували вірогідно 


нижчий рівень NO у 1,4 раза у обох групах у жінок з надлишковою масою тіла 


порівняно з нормальним ІМТ (р<0,05).  


У роботі діагностовано, що у групах пацієнток з гестаційною гіпертензією 


та прееклампсією при надмірному ГЗМТ спостерігалися достовірно вищі 


концентрації показників цитокінового профілю та ендотеліальної дисфункції 


порівняно з вагітними з рекомендованим приростом маси тіла (табл. 5.10 ). 


Таблиця 5.10 


Показники маркерів системного запалення низької інтенсивності та 


ендотеліальної дисфункції у жінок з гестаційною гіпертензією та 


прееклампсією в залежності від ГЗМТ (М±SD) 


Показники Гестаційна гіпертензія (n=26) Прееклампсія (n=31) 


Надмірне 


ГЗМТ (n=16) 


Рекомендоване 


ГЗМТ (n=10) 


Надмірне 


ГЗМТ (n=23) 


Рекомендоване 


ГЗМТ (n=8) 


ТНФ-α, пг/мл 21,38±1,14 * 15,63±2,53 22,30±2,00 * 14,25±3,28 


ІЛ-1b, пг/мл 41,47±2,01 * 31,57±3,27 40,89±2,92 * 32,83±2,29 


ІЛ-6, пг/мл 13,94±1,06 * 8,80±1,86 14,21±1,23 * 8,30±2,10 


СРП, мг/л 17,74±1,25 * 12,09±2,27 18,25±1,53 * 11,03±2,72 


ЕТ-1, фмоль/мл 5,23±0,67 * 3,41±0,53 5,86±0,55 * 3,42±1,05 


NO, мкмоль/л 15,91±1,26 * 20,10±1,53 16,27±1,37 * 20,74±1,70 


Примітка:   


* – порівняно з показником у групі з рекомендованим ГЗМТ (p<0,05) 


 


Отже, у роботі показано, що системне запалення низької інтенсивності при 


гестаційній гіпертензії і прееклампсії, пов’язане з надлишковою масою тіла, 


виступає важливим патогенетичним чинником погіршення функції ендотелію і 


пропонується однією з ланок механізму, що передує клінічній маніфестації 


захворювань. Порушення ендотелій-залежної вазодилатації в артеріях міометрія 


при підвищеному ІМТ на момент настання вагітності відіграє фундаментальну 
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роль у зрушенні адекватного ремоделювання маткових артерій і гемодинамічної 


адаптації, стає визначальним у розвитку гіпертензивних розладів. 


У дисертаційному дослідження гестаційний цукровий діабет, у другій 


половині вагітності маніфестував в 12/117 обстежених вагітних (10,3 %), з яких 


(91,7 %)  жінок були з надлишковою масою тіла до вагітності. За результатами, 


наведеними у табл. 5.11, прослідковано вагому активацію стану системного 


запалення низької інтенсивності у пацієнток з гестаційним діабетом, порівняно з 


жінками з фізіологічним перебігом вагітності.  


Таблиця 5.11 


Показники маркерів системного запалення низької інтенсивності у жінок з 


гестаційним діабетом та неускладненим перебігом вагітності на 


прегравідарному етапі та під час вагітності (М±SD) 


Показники Гестаційний діабет 


(n=12) 


Неускладнена вагітність 


(n=48) 


ТНФ-α, пг/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


6,91±0,91 * 


8,55±0,66 *⸰  


20,93±1,27 *#  


 


3,56±1,42 


4,68±1,78 


13,33±3,51 #  


ІЛ-1b, пг/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


17,44±1,12 * 


22,05±1,05 * ⸰ 


41,61±2,97 * #  


 


13,10±1,70 


16,77±2,40 


30,39±4,31 #  


ІЛ-6, пг/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


8,03±0,88 * 


12,50±0,72 * ⸰ 


14,98±0,93 * #  


 


5,09±1,02 


5,19±1,01 


8,12±1,03 #  


СРП, мг/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


13,45±1,16 


15,34±0,89 *  


18,99±1,33 * #  


 


7,33±2,83 


7,90±2,78 


10,60±2,98 


Примітки:   


* – порівняно з показниками у групі з неускладненою вагітністю (p<0,05);  


⸰– порівняно з показниками до вагітності (p<0,05),  


# – порівняно з показниками у першому триместрі 
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Зокрема, у групі жінок з подальшим розвитком гестаційного діабету на 


прегравідарному етапі встановлено достовірне підвищення прозапальних 


цитокінів ТНФ-α в 1,8 раза, ІЛ-1b в 1,3 раза, і ІЛ-6 в 1,5 раза (у всіх випадках 


p<0,05) без достовірної різниці рівня СРП (p>0,05) проти групи осіб без розвитку 


цієї патології. Вагітність у групі жінок з неускладненим перебігом не 


характеризувалася зростанням рівнів маркерів системного запалення низької 


інтенсивності у першому триместрі порівняно з прегравідарним рівнем (р>0,05), 


однак із достовірним збільшенням ТНФ-α в 2,8 раза, ІЛ-1b в 1,8 раза, і ІЛ-6 в 1,6 


разів до кінця вагітності порівняно з ранніми термінами (у всіх випадках p<0,05).  


Як проілюстровано у таблиці 5.11, вагітність у групі жінок з гестаційним 


діабетом характеризувалася достовірно вищими рівнями прозапальних цитокінів 


і СРП порівняно з групою з неускладненою вагітністю (у всіх випадках p<0,05). 


Відмічено вірогідне зростання усіх представлених маркерів у першому триместрі 


порівняно з вихідними рівнями (у всіх випадках p<0,05) та достовірне 


наростання до кінця вагітності ТНФ-α у 2,4 раза,  ІЛ-1b у 1,9 раза, ІЛ-6 у 1,2 раза 


(у всіх випадках p<0,05). СРП на ранніх термінах статистично достовірно не 


відрізнявся від прегравідарного значущо високого рівня (p>0,05), однак у 1,2 раза 


був вищим у третьому триместрі порівняно з початком вагітності (p<0,05). 


Встановлено сильний позитивний зв'язок між ІМТ і ТНФ-α (r=0,80, 


p<0,001), ІЛ-1b (r=0,77, p<0,001), ІЛ-6 (r=0,87, p<0,001) та СРП (r=0,94, p<0,001) 


у першому триместрі, відсотком ЖМТ та рівнями ТНФ-α (r=0,81, p<0,001), ІЛ-1b 


(r=0,78, p<0,001), ІЛ-6 (r=0,87, p<0,001) та СРП (r=0,93, p<0,001) у першому 


триместрі у групі з подальшою маніфестацією гестаційного діабету, що 


підтверджує асоціацію розвитку системного запалення низької інтенсивності за 


наявності НМТ, як чинника ризику розвитку гестаційного діабету. 


Результати роботи показали сильний позитивний взаємозв’язок між 


підвищеним індексом інсулінорезистентності і активацією маркерів запалення 


низької інтенсивності (ТНФ-α (r=0,79, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,75, p<0,001), ІЛ-6 


(r=0,85, p<0,001) та СРП (r=0,92, p<0,001) у першому триместрі. Отже, можна 


стверджувати, що визначення підвищених концентрації прозапальних цитокінів 
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ТНФ-α, ІЛ-1b, ІЛ-6 та СРП в 11-13 тижнів вагітності як потенційних біомаркерів 


прогнозування і прогресування гіпертензивних та метаболічних розладів є 


доцільним у пацієнток із надлишковим ІМТ.  


На етапі планування вагітності ми не відмітили статистично достовірної 


різниці між маркерами ендотеліальної дисфункції у обох групах дослідження 


(р>0,05) (табл. 5.12).  


Таблиця 5.12 


Показники маркерів ендотеліальної дисфункції у жінок з гестаційним 


діабетом та неускладненим перебігом вагітності на прегравідарному етапі 


та під час вагітності (М±SD) 


Показники Гестаційний діабет 


(n=12) 


Неускладнена вагітність 


(n=48) 


ЕТ-1, фмоль/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


2,49±0,36 


3,23±0,34 *  


5,78±0,76 * #  


 


1,44±0,43 


1,87±0,56 


3,01±1,08 


NO, мкмоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


22,02±1,71 


18,78±1,24 * 


15,35±1,09 * #  


 


27,65±2,78 


24,67±2,48 


22,71±2,95 


Примітки:   


* – порівняно з показником у групі з неускладненою вагітністю (p<0,05); # – 


порівняно з показниками у першому триместрі 


 


Однак, уже в 11-13 тижнів у групі з подальшим розвитком гестаційного 


діабету у вагітних з надмірним ІМТ констатовано достовірно вищий рівень 


вазоконстриктора ЕТ-1 у 1,7 раза та нижчий показник концентрації метаболітів 


NO у 1,3 раза (у обох випадках p<0,05) проти показників у жінок з нормальним 


ІМТ. Діагностовано взаємозв’язок між маркерами дисфункції ендотелію з 


показниками цитокінового профілю у жінок з гестаційним діабетом на початку 


вагітності (ЕТ-1 і ТНФ-α (r=0,77, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,70, p<0,001), ІЛ-6 (r=0,73, 
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p<0,001), СРП (r=0,80, p<0,001); NO і ТНФ-α (r= – 0,73, p<0,001),  ІЛ-1b (r= – 0,74, 


p<0,001), ІЛ-6 (r= – 0,80, p<0,000), СРП (r= – 0,91, p<0,000)), що свідчить про 


асоціацію імунних факторів з розвитком ендотеліальної дисфункції при 


гестаційному діабеті від ранніх термінів. У третьому триместрі в групі вагітних 


з гестаційним діабетом відмічено достовірне зростання рівня ЕТ-1 та зниження 


NO фактору порівняно з початком вагітності та вірогідно вища концентрація   


ЕТ-1 у 2,0 раза і нижчий показник NO фактору у 1,5 раза проти групи з 


неускладненою вагітністю (у всіх випадках р<0,05).  


Доведено, що гіперліпідемія, гіперглікемія, адипокінова дисфункція та 


вищий прозапальний статус при надлишковій масі тіла призводять до 


пошкодження ендотелію на різних етапах пролонгування вагітності із 


безпосереднім негативним впливом на стан матері у вигляді ініціації 


гіпертензивних розладів, гестаційного діабету. Результати дослідження 


підтверджують, що НМТ завдає значного негативного впливу на вагітність, 


прямо та опосередковано через метаболічну дисфункцію та посилення 


запального стану. Системне запалення низької інтенсивності у жінок з 


гіпертензивними станами і гестаційним діабетом, пов’язане з підвищеною масою 


тіла та резистентністю до інсуліну, є ініціюючим механізмом, який змінює 


функцію ендотелію, і пропонується як один з провідних механізмів, що передує 


клінічній маніфестації захворювань.  


 


5.5. Особливості перебігу пологів, післяпологового періоду у жінок з 


надлишковою прегравідарною масою тіла 


З метою вивчення ролі вихідної маси тіла на перебіг пологового процесу і 


післяпологового періоду проведений аналіз клінічного перебігу пологів у 117 


пацієнток (68 жінок з надлишковим ІМТ та 49 вагітних з нормальним ІМТ). 


Розродження у всіх осіб відбулося у терміні доношеної вагітності (38,1±1,3 


тижнів (95% CІ 37,9-38,3)) без вірогідної різниці у групах (р>0,05). Вагінальні 


пологи відбулися у 47 (69,1 %) з надлишковою масою тіла та у 43 (87,8 %) жінок 


з нормальною (р<0,05). Отже, у жінок першої групи шанси розродження шляхом 
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кесаревого розтину були у 3,2 раза вищі порівняно з другою групою (OR=3,20; 


95% CІ: 1,18-8,68; р<0,05). Цікаво, що у першій групі переважали ургентні 


показання до кесаревого розтину (76,2 %) проти другої групи (16,7 %) (р<0,05).  


У групі жінок з надлишковим ІМТ у пологах діагностовано збільшення 


частоти індукції пологів в 3,3 раза, аномалії скоротливої діяльності матки в 4,6 


раза, дистресу плода в 7,3 раза, пологового травматизму матері в 1,7 раза, 


кровотечі в третьому періоді пологів/ранньому післяпологовому періоді в 3,0 


раза проти пацієнток з нормальним ІМТ (у всіх випадках р<0,05) (рис. 5.15).  


 


 


Рис. 5.15. Частота ускладнень в пологах у жінок з різною масою тіла до 


вагітності, %; * – порівняно з показником у групі з нормальним ІМТ (p<0,05) 
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Середня тривалість пологів статистично достовірно не різнилася у жінок 


першої та другої груп (відповідно 8,8±3,4 годин (95% CІ 7,8-9,6) та 8,4±2,8 годин 


(95% CІ 7,9-8,9), р>0,05), а також не встановлено вірогідного зв'язку між 


тривалістю пологів та вихідним ІМТ (r = 0,15, р>0,05).  


В пологах у групі вагітних з надлишковою масою тіла виявлено вірогідно 


більший відсоток втручань порівняно з групою з нормальним ІМТ: 


внутрішньовенне введення окситоцину у 30/61 (49,2 %) проти 7/43 (16,3 %) 


(р<0,01), епізіо-/перінеотомії  у 16 (26,2 %) проти 3 (7,0 %) (р<0,05), 


оперативного вагінального розродження 11 (18,0 %) проти 1 (2,3 %) (р<0,05) . 


Результати представленого дослідження свідчать про відсутність 


вірогідної різниці у частоті розвитку ускладнень в післяпологовому періоді у 


представлених групах пацієнток (р>0,05).  


Підсумовуючи отримані результати, можна констатувати, що НМТ 


підвищує ризик патологічного перебігу пологів, дистресу плода, втручань в 


пологах та оперативного розродження порівняно з випадками з нормальним ІМТ. 


 


5.6. Вивчення стану новонароджених жінок під час вагітності з 


надлишковою масою тіла  


При народженні середня маса тіла та зріст новонароджених вірогідно не 


різнилися у групах матерів з надлишковим та нормальним ІМТ (відповідно 


(3525,00±487,94) г (95% CІ 3037,06-3643,10) і (53,01±0,28) см (95% CІ 52,71-


53,20) проти (3137,75±271,03) г (95% CІ 3072,15-3203,35) і (52,83±0,22) см (95% 


CІ 52,53-53,13) (у обох випадках р>0,05). Однак, встановлено достовірний 


кореляційний зв'язок між ІМТ жінок до вагітності та масою тіла новонароджених 


(р=0,39, р<0,001) (рис. 5.16 а). У 13/68 жінок (19,1 %) з надлишковим ІМТ 


відмічені випадки макросомії проти 2/49 (4,1 %) з нормальним ІМТ (р<0,05). 


Отже, надлишковий вихідний ІМТ вірогідно збільшує шанси народження дітей з 


макросомією в 5,5 разів (OR=5,55; 95% CІ: 1,19-25,88; р<0,05) порівняно з 


нормальною масою тіла. 
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Рис. 5.16. Зв'язок між масою тіла новонароджених і прегравідарним ІМТ 


жінок (а) та ГЗМТ жінок (б)  


 


Проведений аналіз впливу рівня ГЗМТ на масу тіла немовлят свідчить, що 


середня маса дітей у групі вагітних з надмірним приростом була достовірно вища 


порівняно з групою з рекомендованим приростом маси тіла ((3673,96±267,13) г 


(95% CІ 3581,50-3766,42) проти (3010,92±189,4) г (95% CІ 2959,27-3062,57) 


(р<0,05) при відсутності вірогідної різниці по зросту (р>0,05). Також 


діагностовано вірогідний кореляційний зв'язок між ГЗМТ матерів та масою тіла 


новонароджених (р=0,64, р<0,001) (рис. 5.16 б). Народження дітей з макросомією 


виявлено у 20,6 % пацієнток з надмірним ГЗМТ проти 3,7 % з рекомендованим 


приростом маси тіла (р<0,05). Отже, дослідження показує, що надмірне ГЗМТ 


достовірно підвищує шанси випадків макросомії в 6,7 раза (OR=6,76; 95% CІ: 


1,45-31,48; р<0,05) порівняно з рекомендованим рівнем. 


Беручи до уваги високу частоту акушерської патології та патологічних 


пологів у дослідженні вивчено вплив надлишкової маси тіла на перебіг раннього 


неонатального періоду. Так, у групі з надлишковим ІМТ встановлено вірогідно 


більший відсоток випадків асфіксії новонароджених в 4,3 раза (р<0,01), 


гіпоглікемії в 4,7 раза (р<0,05), перебування у відділенні інтенсивної терапії в 2,4 


раза (р<0,05) порівняно з групою з нормальним ІМТ (рис. 5.17).  
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Рис. 5.17. Частота ускладнень у дітей в ранньому неонатальному періоді у 


жінок з різною масою тіла до вагітності, %; * – порівняно з показником у групі з 


нормальним ІМТ (p<0,05) 


 


Отже, як НМТ на преконцепційному етапі, так і особливо ГЗМТ мають 


вагомий вплив на масу дітей при народженні. У матерів з НМТ під час вагітності 


частіше народжуються діти з макросомією, що підвищує ризик ускладнень в 


пологах, що збільшує шанси лікування немовлят у відділенні інтенсивної терапії.  
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РОЗДІЛ 6 


ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ОПТИМІЗОВАНОГО КОМПЛЕКСУ 


ЗАХОДІВ ПРЕГРАВІДАРНОЇ ПІДГОТОВКИ ТА ВЕДЕННЯ 


ВАГІТНОСТІ З ЖІНОК З НАДЛИШКОВОЮ МАСОЮ ТІЛА 


 


У представленій науковій роботі нами запропонована лікувально-


профілактична програма прегравідарної підготовки та супроводу вагітності, 


спрямовану на корекцію метаболічних процесів та профілактики гестаційних 


ускладнень. У 72 жінок (група порівняння) з надлишковою масою тіла на 


прегравідарному етапі впроваджували патогенетично обгрунтований комплекс 


заходів, який включав модифікацію способу життя, шляхом корекції харчової 


поведінки і підвищення рівня ФА поряд із медикаментозною корекцією 


встановлених порушень на преконцепційному етапі та під час вагітності та 


профілактикою акушерських та перинатальних ускладнень (розділ 2). Отримані 


результати загальних, лабораторних, інструментальних методів, корекції маси 


тіла, рівень ГЗМТ, частоту гестаційної патології порівнювали з першою групою 


(68 жінками з надлишковим масою тіла до вагітності, які отримували 


загальноприйняту преконцепційну підготовку та знаходилися під рутинним 


спостереженням в жіночій консультації впродовж вагітності згідно стандартів 


медичної допомоги. 


Аналіз результатів харчової поведінки показав, що на прегравідарному 


етапі у обох групах розподіл жінок за ступенем харчової поведінки статистично 


достовірно не різнився (р>0,05) (рис. 6.1). Однак, під час вагітності у групі 


порівняння встановлено вірогідне зростання відсотка вагітних з високим 


ступенем у 1,6 раза та зниження з низьким степенем у 1,7 раза порівняно з 


вихідним рівнем (у обох випадках р<0,05) на відміну від першої групи, у якій 


статистично значущих змін не відбулося (р>0,05). Також, на тлі запропонованої 


нами корекції виявлена достовірно вища частота вагітних з високим ступенем 


харчової поведінки та нижча з низьким степенем порівняно з першою групою (у 


обох випадках в 1,6 раза, р<0,05).   
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Рис. 6.1. Розподіл пацієнток за ступенем харчової поведінки в першій групі 


та в групі порівняння, %; * – порівняно з показником до вагітності (р<0,05), # – 


порівняно з показником у першій групі (р<0,05), ⸰ – порівняно з групою з 


високим ступенем харчової поведінки (р<0,01) 


 


Під час вагітності у групі порівняння діагностовано достовірне збільшення 


середнього ступеня харчової поведінки в 1,4 раза порівняно з преконцепційним 


періодом ((7,41±0,80) балів проти (5,18±0,77) балів, р<0,05), чого не 


спостерігалося в першій групі ((5,57±1,26) балів проти (5,01±1,23) балів, р>0,05). 


Проте, цей показник вірогідно не різнився порівняно з першою групою (р>0,05). 


Згідно даних, наведених у таблиці 6.1, статистично значущими факторами, які 


дозволили підвищити ступінь харчової поведінки були: зниження кількості 


перекусів, зменшення вживання цільного молока та/або молочних продуктів з 


високою жирністю (OR=2,25; 95% CІ: 1,14-4,43; р<0,05), зменшення 


надлишкового додавання цукру до їжі (2,17; 1,10-4,28), зниження споживання 


продуктів/напоїв із швидких вуглеводів (тістечок, білого хліба, чіпсів, хот-догів, 


картоплі, макаронних виробів, білого рису, газованих напоїв, цільних соків) 


(2,41; 1,21-4,81) і з високим відсотком жирів (2,41; 1,16-4,97), однак залишалася 


висока частота вагітних із загальною кількістю прийомів їжі понад 5 разів на 
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день та із продовженням вживання їжі перед сном/вночі, підвищений відсоток 


жінок із споживанням фруктів з високим вмістом цукру без достовірної різниці 


з першою групою (у обох випадках р>0,05). 


Таблиця 6.1 


Показники оцінки режиму та раціону харчування обстежених вагітних, 


(М±SD) 


Показники Перша група 


(n=68) 


Група 


порівняння 


(n=72) 


р 


Кількість основних прийомів їжі, n 3,95±0,77 3,22±0,56 0,55 


Кількість перекусів, n 2,95±0,43 1,67±0,46 0,03 


Загальна кількість прийомів їжі, n 6,91±0,90 4,81±0,65 0,43 


Повноцінний сніданок, абс. (%) 32 (47,1) 46 (63,9) 0,06 


Прийом їжі перед сном/вночі, n 39 (57,4) 30 (41,7) 0,09 


Вживання молочних продуктів з високою 


жирністю, абс. (%) 


41 (60,3) 29 (40,3) 0,02 


Вживання напоїв з високим вмістом 


цукру, абс. (%)  


38 (55,9) 23 (31,9) 0,007 


Вживання фруктів з високим вмістом 


цукру, абс. (%) 


42 (61,8) 32 (44,4) 0,059 


Додавання цукру до їжі та напоїв, абс. (%) 44 (64,7) 33 (45,8) 0,03 


Вживання «не здорової їжі» (чіпси, хот-


доги, копченості), абс. (%) 


22 (32,4) 12 (16,7) 0,04 


Вживання їжі зі швидких вуглеводів, абс. 


(%) 


35 (51,5) 22 (20,4) 0,01 


Вживання їжі з високим вмістом жирів, 


абс. (%) 


29 (42,6) 17 (23,6) 0,02 


Примітка:  


р – порівняно з першою групою  


 


Результати свідчать, що чіткі вказівки щодо дієти на етапі планування 


вагітності та протягом гестаційного періоду з регулярним повторенням з боку 


медичних працівників сприяють оптимізації харчової поведінки і в подальшому 


можуть бути ефективними для контролю ГЗМТ та зниження ризику ускладнень 


вагітності. 
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У даному розділі наведено результати аналізу рівня інтенсивності ФА, 


встановлені за допомогою Міжнародного опитувальника про фізичну активність 


на преконцепційному етапі та під час вагітності у осіб першої групи та групи 


порівняння. Як продемонстровано на рисунку 6.2, до вагітності у жінок обох 


груп рівень ФА значуще не різнився (р>0,05). Під час вагітності на фоні 


запропонованої програми заходів достовірно знизилася частота жінок з сидячою 


активністю у 2,5 раза та зросла частота пацієнток з помірним рівнем у 1,4 раза 


порівняно з прегравідарним рівнем (у обох випадках р<0,05) на відміну від 


першої групи, у якій настання вагітності навпаки супроводжувалося вірогідним 


зниженням помірного рівня ФА (р<0,05). Важливо, що в групі порівняння  


відсоток неактивних/сидячою активністю вагітних достовірно у 3,1 раза був 


нижчим, а частота вагітних з помірною ФА у 2,3 раза вища порівняно з першою 


групою осіб (у обох випадках р<0,05).  


 


Рис. 6.2. Питома вага жінок в залежності від рівня інтенсивності фізичної 


активності в першій групі та в групі порівняння; * – порівняно з частотою до 


вагітності (р<0,05),  # – порівняно з першою групою (р<0,05) 


 


Отримані результати вказують на відсутність достовірної різниці між 


рівнями ФА на прегравідарному етапі у пацієнток обох груп (р>0,05). Однак 


дотримання запропонованих лікувально-профілактичних заходів сприяло 
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вірогідному підвищенню помірного рівня ФА (p<0,05), зниженню рівня сидячої 


активності жінок (p<0,05) поряд із відсутністю значущих змін у рівні низької 


активності на відміну від вагітних у першій групі (p>0,05) (табл. 6.2). Показано, 


що у групі порівняння рівні низької та сидячої активності були достовірно нижчі 


відповідно у 1,4 та 1,7 рази, на фоні вірогідно вищого рівня помірної активності 


у 1,8 разів порівняно з першої групою (у всіх випадках p<0,05).  


Таблиця 6.2  


Рівень інтенсивності фізичної активності в першій групі та в групі 


порівняння на прегравідарному етапі та під час вагітності,   


МЕТ-год/тиждень, (М±SD)  


Рівень Перша група (n=68) Група порівняння (n=72) 


до вагітності під час 


вагітності 


до вагітності під час 


вагітності 


Низький 68,01±7,25  94,47±9,33 *  69,71±8,13 66,15±7,76 # 


Помірний 67,89±7,02  47,35±8,05 *  61,51±7,04 83,12±8,01 *# 


Інтенсивний 1,74±2,47 1,19±0,97 2,01±2,90 1,98±1,30 


Сидяча 


активність 


75,63±8,12  98,81±8,38  76,56±7,00 58,01±6,09 *# 


Примітки:  


* – порівняно показником до вагітності (p<0,05); 


# – порівняно з показником у першій групі (p<0,05) 


 


За результатами опитування респонденток встановлено відсутність 


значущої відмінності у рівні ходьби на етапі планування вагітності у групах. 


Середня кількість кроків у пацієнток першої групи становила 5857,45±238,49 


кроків/добу, у групі порівняння 5606,59±275,67 кроків/добу (р>0,05). Проте під 


час вагітності у групі порівняння виявлено достовірне збільшення середнього 


кількості кроків порівняно з показником до вагітності (6501,47±245,78 


кроків/добу проти 5606,59±275,67 кроків/добу, p<0,02), чого не спостерігалося  в 


першій групі (5857,45±238,49 кроків/добу проти 5219,22±159,40 кроків/добу, 


(р>0,05). Важливо, що показник середньої кількості кроків у групі вагітних із 
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запровадженням лікувально-профілактичної програми заходів вірогідно у 1,3 


рази перевищував показник у першій групі (p<0,05).  


Під час вагітності у групі порівняння підраховано зростання відсотка 


пацієнток з високим показником ходьби у 2,0 раза та, що є дуже гарним 


результатом, зниження частоти неактивних вагітних у 2,6 раза порівняно з 


питомою вагою жінок до вагітності (у обох випадках p<0,05) (рис. 6.3). Не менш 


важливим результатом впровадження розробленого комплексу заходів є 


достовірно вища частота вагітних з ≥ 7500 кроків/добу у 2,7 раза та нижча з < 


5000 кроків/добу майже в 4,0 раза у групі порівняння порівняно з першою 


групою (у обох випадках p<0,05).  


 


Рис. 6.3. Питома вага жінок в залежності від кількості кроків/добу в першій 


групі та в групі порівняння на прегравідарному етапі та під час вагітності; * – 


порівняно з частотою до вагітності (р<0,05),  # – порівняно з першою групою 


(р<0,05) 


 


Встановлено, що серед вагітних з рекомендованим ГЗМТ 24/34 (70,6 %) 


осіб продемонстрували рівень ходьби ≥ 7500 кроків/день, а у групі з 


надлишковим приростом маси тіла у 30/32 (93,8 %) вагітних фіксували показник 


< 7500 кроків/день. Статистично доведено, що рівень ходьби ≥ 7500 кроків/день 


на прегравідарному етапі та під час вагітності для осіб з надлишковим ІМТ 


становить діагностичну чутливість 70,6 %, специфічність 93,8 %. Отже, у жінок 
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з надлишковою масою тіла рекомендований у роботі показник ходьби ≥ 7500 


кроків/день достовірно збільшує шанси досягнення рекомендованого ГЗМТ 


майже у 6 разів (OR=5,76; 95% CІ: 2,03-16,35; р<0,01)  


Отже, запропоновані у роботі групові та індивідуальні форми 


інформування жінок, засновані на зміні дієтичних навичок, рівня та виду ФА, 


виявилися ефективними у підвищенні рівнів харчової поведінки та ФА, що є 


вкрай необхідною складовою оптимізації маси тіла на прегравідарному етапі, 


контролю ГЗМТ та зниження ризику ускладнень вагітності. 


Впровадження розробленої програми заходів прегравідарної підготовки у  


групі порівняння продемонструвало зниження середнього показника маси тіла 


на 4,2±0,7 кг (з 77,4±5,1 кг до 73,2±5,0 кг) та середнього ІМТ з 27,6±1,1 кг/м2 до 


26,1±1,1 кг/м2 у терміни від початку дослідження до дня підтвердження 


вагітності, проте різниця статистично не достовірна (у обох випадках р>0,05). 


Однак, детальний аналіз показав, що 12 (16,7 %) з 72 пацієнток показали дуже 


добрі результати зниження маси тіла в середньому на 4,7±0,8 кг, у них відбулося 


достовірне зниження середнього ІМТ з 26,1±0,4 кг/м2 до 24,5±0,2 кг/м2 (р<0,05), 


що відповідало категорії нормальної маси тіла. Тільки у 6/72 (8,3 %) практично 


не відбулося змін у ІМТ (р>0,05). Середній термін впровадження 


запропонованого комплексу заходів становив (4,5±0,9) міс. Встановлено прямий 


кореляційний зв'язок між терміном запровадження прегравідарної програми 


заходів і зниженням маси тіла (r=0,83, р<0,05). Отримані результати 


підтверджують доцільність розпочинати заходи, направлені на оптимізацію маси 


тіла на преконцепційному етапі за 4 та більше місяців до вагітності.  


Під час вагітності прослідковано, хоч і статистично не достовірний, проте 


нижчий темп збільшення маси тіла у групі порівняння порівняно з показниками 


жінок першої групи (у першому триместрі 0,6±0,3 кг проти 0,9±0,4 кг, у другому 


триместрі 3,4±1,4 кг проти 4,0±1,6 кг, у третьому триместрі 5,9±1,7 кг проти 


6,5±1,7 кг (у всіх випадках р>0,05)). Однак загальний рівень ГЗМТ у групі 


порівняння становив 10,0±3,0 кг, що відповідало рекомендованим значенням 


проти 11,8±2,5 кг у першій групі (р>0,05), що відповідало надлишковому рівню.  
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У групі порівняння рекомендоване ГЗМТ діагностовано в 2,1 раза, у 


меншого відсотка вагітних порівняно з першою групою (р<0,05), а також 


важливо, що менш ніж половина пацієнток 32/72 (44,4 %) мали надмірну 


надбавку маси тіла проти 48/68 (70,6 %) жінок першої групи (р<0,05) (рис. 6.4).  


    


Рис. 6.4. Розподіл відсотка вагітних за рівнем ГЗМТ в першій групі та в 


групі порівняння, %; * – порівняно з першою групою (р<0,05), # – порівняно з 


підгрупою з рекомендованим збільшенням маси тіла (р<0,05)  


  


Отже, продовження ретельного антенатального спостереження та 


застосування запропонованого комплексу лікувально-профілактичних заходів 


під час вагітності показало позитивні результати у зниженні динаміки приросту 


маси тіла впродовж вагітності та значуще зростання шансів досягнення 


рекомендованого показника ГЗМТ у 3,2 раза (OR=3,16; 95% CІ: 1,51-6,60; 


р<0,01) та зниження шансів надлишкового ГЗМТ в 9,1 раза (0,11; 0,05-0,24).             


У роботі визначено динаміку ЖМТ та % ЖМТ у жінок обох груп на до та 


під час вагітності. Зокрема, у групі порівняння під впливом відбулося достовірне 


зниження ЖМТ та % ЖМТ порівняно з показниками на момент включення 


пацієнток у дослідження (21,24±1,73 кг проти 25,54±1,30 кг та 29,03±1,33 проти 


32,99±1,46 відповідно, р<0,05), що вірогідно відобразилося на зниженні маси тіла 


у осіб даної групи (r=0,87, р<0,001).  


Як проілюстровано на рисунку 6.5, під час вагітності у групі порівняння  


встановлено зниження зростання як ЖМТ, так і % ЖМТ порівняно з першою 


групою, що підтверджується достовірною різницею рівнів цих показників в кінці 


вагітності (у обох випадках р<0,05). 


Рекомендоване ГЗМТ


Недостатнє 
ГЗМТ


Надмірне ГЗМТ


Рекомендоване ГЗМТ


Недостатнє ГЗМТ


Надмірне ГЗМТ


70,6 # 


22,1 


7,4 
47,2* 


44,4* 


8,3 
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Рис. 6.5. Динаміка збільшення жирової маси тіла (а) та відсотка жирової 


маси тіла (б) у жінок першої групи та групи порівняння до та впродовж 


вагітності, кг; * – порівняно з показником у першій групі (р<0,05), # – порівняно 


з показником у першому триместрі (р<0,05) 


 


За результатами дослідження діагностовано зворотній кореляційний 


зв'язок між ступенем харчової поведінки та % ЖМТ (r= – 0,59, p<0,001) в кінці 


вагітності. Доведено, що помірний та інтенсивний рівні ФА спричинюють 


негативний зв'язок з показником % ЖМТ (відповідно (r= – 0,69, p<0,001) та         


(r= – 0,72, p<0,001), тоді як низький рівень та неактивна/сидяча активність 


створюють умови для накопичення жирової маси (відповідно (r=0,73, p<0,001) та 


(r=0,71, p<0,001), що відповідно відображається на показнику ГЗМТ. На рисунку 


6.6 продемонстровано зворотній кореляційний зв'язок між кількістю кроків/день 
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та % ЖМТ як на прегравідарному етапі, так і під час вагітності, що також 


підтверджує позитивний вплив активізації будь якої фізичної діяльності на 


зниження накопичення жирової маси у період вагітності.    


Correlation: r = -,6739, р = ,000
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Рис. 6.6. Зв'язок кількості кроків/добу з відсотком ЖМТ на 


прегравідарному етапі (а) та у третьому триместрі вагітності (б) 


 


Результати демонструють, що незалежно від вихідної маси тіла та ГЗМТ 


усі жінки показали збільшення % ЖМТ у третьому триместрі, набираючи значно 


більшу кількість жирової маси порівняно з її показником на початку вагітності. 


Проте, втручання, спрямовані на допомогу жінкам зробити вибір здоровішого 


харчування, вищого рівня ФА, способу життя, сприяють зменшенню 


накопичення жиру в цей період.  


Цікавим у роботі було вивчення впливу запропонованого комплексу на 


показники вуглеводного, жирового і адипокінового обмінів під час вагітності у 


взаємозв′язку зі станом інсулінорезистентності та частотою розвитку 


гестаційного діабету. Наприклад, у групі порівняння встановлено достовірно 


нижчий показник HOMА-IR у першому триместрі порівняно з вихідним рівнем 


(р<0,05), а також, незважаючи на зростання індексу HOMА до кінця вагітності 


(р<0,05), його рівні як на початку, так і перед пологами були вірогідно нижчими 


порівняно з першою групою відповідно в 1,3 та 1,6 раза (у обох випадках р<0,05) 


(табл. 6.3). Відмічено, що зменшення рівня інсулінорезистентності відбулося в 


а б 







166 


 


основному за рахунок вірогідно нижчої концентрації інсуліну в плазмі крові 


(р<0,05) при відсутності значущих змін у рівні глюкози (р>0,05).    


 Таблиця 6.3  


Динаміка показників вуглеводного обміну у жінок в першій групі та в 


групі порівняння на прегравідарному етапі та під час вагітності, (М±SD)  


Показники Перша група (n=68) Група порівняння (n=72) 


Глюкоза, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


5,31±0,21 


5,28±0,20 


5,60±0,42 


 


5,32±0,25 


5,15±0,21 


5,35±0,31 


Інсулін, мкМО/мл 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


10,99±0,33 


11,00±0,32 


19,14±2,26 * 


 


11,02±0,45 


8,78±0,79 # ⸰ 


12,25±1,49 * # 


HOMА-IR  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


2,59±0,13 


2,59±0,14 


4,85±0,81 * 


 


2,60±0,15 


2,02±0,22 # ⸰ 


2,96±0,41 * # 


Примітки:  


⸰ – порівняно показником до вагітності (p<0,05); 


* – порівняно показником у першому триместрі (p<0,05); 


# – порівняно з показником у першій групі (p<0,05) 


 


За результатами перорального глюкозо-толерантрого тесту (ПГТТ) у 


терміні вагітності 24-26 тижнів діагностовано розвиток гестаційного діабету у 


3/72 (4,2 %) вагітних групи порівняння проти 11/68 (16,2 %) пацієнток першої 


групи (p<0,05). Проаналізовано, що у всіх жінок (100,0 %) групи порівняння 


гестаційний діабет маніфестував на тлі прегравідарного стану ІР+, тоді як в 


першій групі тільки 45,5 % вагітних мали вихідний ІР+ стан, що вказує на 
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підвищений ризик розвитку метаболічної дисфункції первинно під час вагітності 


у осіб з надлишковим ІМТ. 


Вивчення динаміки показників ліпідного обміну продемонстрував значуще 


нижчі рівні атерогенних ліпопротеїнів під час вагітності у жінок групи 


порівняння проти першої групи з найбільшою вагомістю ТГ та ЛПНЩ, рівні яких 


різнилися вже від початку та до кінця вагітності (р<0,05) (табл. 6.4). 


Таблиця 6.4  


Динаміка показників ліпідного обміну у жінок в першій групі та в групі 


порівняння на прегравідарному етапі та під час вагітності, (М±SD)  


Показники Перша група (n=68) Група порівняння (n=72) 


ТГ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


1,99±0,28 


2,06±0,29 


3,50±0,41 * 


 


2,01±0,29 


1,32±0,23 # 


2,56±0,22 * # 


ЗХ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


6,70±0,20 


6,77±0,14 


7,94±0,37 


 


6,51±0,21 


6,54±0,21 


6,94±0,32 # 


ЛПВЩ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


1,87±0,14 


1,89±0,14 


1,93±0,21 


 


1,77±0,18 


1,82±0,17 


1,81±0,24 


ЛПНЩ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


3,86±0,16 


3,89±0,15 


4,96±0,11 * 


 


3,69±0,17 


3,45±0,14 # 


3,68±0,21 # 


ЛПДНЩ, ммоль/л 


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


1,23±0,17 


1,24±0,16 


2,28±0,20 * 


 


1,07±0,16 


1,02±0,17 


1,65±0,18 * # 


Примітки:  


⸰ – порівняно показником до вагітності (p<0,05); 


* – порівняно показником у першому триместрі (p<0,05); 


# – порівняно з показником у першій групі (p<0,05) 
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Як показано у таблиці 6.5, у групі порівняння встановлено достовірно 


нижчі концентрації лептину під час вагітності та вісфатину у третьому триместрі 


порівняно з першою групою (p<0,05). Важливо, що у групі на фоні 


впровадженого прегравідарного комплексу заходів жінки вступали у вагітність з 


вірогідно нижчим рівнем лептину, порівняно з першою групою (p<0,05). 


Таблиця 6.5  


Динаміка показників адипокінового обміну у жінок в першій групі та в 


групі порівняння на прегравідарному етапі та під час вагітності, (М±SD)  


Показники Перша група (n=68) Група порівняння (n=72) 


Лептин, нг/мл  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


21,68±1,06 


28,47±1,08 ⸰ 


32,71±2,83 * 


 


22,11±1,10 


25,19±1,09 ⸰ # 


28,48±1,10 * # 


Вісфатин, нг/мл  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


26,65±0,92 


28,48±0,93 


33,24±1,14 * 


 


26,82±0,98 


27,76±1,95 


29,00±1,16 # 


Примітки:  


⸰ – порівняно показником до вагітності (p<0,05); 


* – порівняно з показником у першому триместрі (p<0,05); 


# – порівняно з показником у першій групі (p<0,05) 


 


За результатами дослідження у третьому триместрі прослідковано 


наявність зворотнього кореляційного зв’язку між рівнем харчової поведінки і 


концентраціями показників вуглеводного обміну, рівнями атерогенних ліпідів та 


лептину у поєднанні з підвищенням чутливості тканин до інсуліну, що вказує на 


суттєвий вплив здорового рівня харчової поведінки на основні показники 


метаболічних процесів, що регулюють масу тіла (табл. 6.6).        
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Таблиця 6.6 


Кореляційний зв'язок між рівнем харчової поведінки, рівнем 


фізичної активності, кількістю кроків/добу та концентраціями показників 


вуглеводного, ліпідного та адипокінового обмінів у третьому триместрі 


вагітності 


 Рівень ХП Легка ФА Помірна 


ФА 


Неактивна/ 


Сидяча ФА 


Кроки 


Глюкоза r= - 0,38, 


p=0,002 


r=0,69, 


p=0,003 


r= - 0,68, 


p=0,000 


r=0,58, 


p=0,000 


r= - 0,72, 


p=0,000 


Інсулін r= - 0,43, 


p=0,000 


r=0,58, 


p=0,000 


r= - 0,58, 


p=0,000 


r=0,55, 


p=0,000 


r= - 0,61, 


p=0,002 


HOMА-IR r= - 0,46, 


p=0,000 


r=0,65, 


p=0,000 


r= - 0,64, 


p=0,000 


r=0,60, 


p=0,000 


r= - 0,67, 


p=0,000 


ТГ r= - 0,38, 


p=0,002 


r=0,55, 


p=0,000 


r= - 0,57, 


p=0,000 


r=0,52, 


p=0,000 


r= - 0,63, 


p=0,000 


ЗХ r= - 0,41, 


p=0,002 


r=0,49, 


p=0,000 


r= - 0,53, 


p=0,000 


r=0,56, 


p=0,000 


r= - 0,66, 


p=0,000 


ЛПВЩ r=0,35, 


p=0,78 


r= - 0,38, 


p=0,002 


r= - 0,13, 


p=0,28 


r= - 0,19, 


p=0,12 


r=0,20, 


p=0,11 


ЛПНЩ r= - 0,35, 


p=0,004 


r=0,43, 


p=0,000 


r= - 0,41, 


p=0,001 


r=0,40, 


p=0,001 


r= - 0,57, 


p=0,000 


ЛПДНЩ r= - 0,33, 


p=0,007 


r=0,56, 


p=0,000 


r= - 0,70, 


p=0,000 


r=0,56, 


p=0,000 


r= - 0,69, 


p=0,000 


Лептин r= - 0,20, 


p=0,03 


r=0,33, 


p=0,007 


r= - 0,40, 


p=0,001 


r=0,32, 


p=0,009 


r= - 0,58, 


p=0,000 


Вісфатин r= - 0,12, 


p=0,36 


r=0,17, 


p=0,18 


r= - 0,45, 


p=0,000 


r=0,22, 


p=0,07 


r= - 0,43, 


p=0,000 


 


У роботі проаналізовано, що рекомендований помірний рівень фізичної 


діяльності та високий показник ходьби мають зворотній кореляційний зв'язок із 


досліджуваними показниками обмінних процесів, у той час, як легка та 
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неактивна/сидяча активності асоціюється із підвищеними рівнями глюкози, 


інсуліну, індексу HOMА, концентраціями атерогенних ліпідів та лептину.  


Отже, доведено, що запропонована у роботі лікувально-профілактична 


програма, доповнена заходами оптимізації рівня харчової поведінки та ФА 


розпочата за 3-6 місяців до настання вагітності та із продовженням під час 


гестації, для матері пов’язана зі зниженням вихідних високих рівнів 


інсулінорезистентності, гіпертригліцеридемії, гіпер/дисліпідемії та 


гіперлептинемії із прогнозовано їх зниженими показниками до кінця вагітності. 


Зниження патологічної інсулінорезистентності та лептинорезистентності, 


патологічного рівня ТГ у осіб з прегравідарною надлишковою масою тіла є 


клінічно важливим, оскільки попереджає надлишкове ГЗМТ у матері.  


Враховуючи доведений попередньо зв'язок між надлишковою масою тіла, 


недостатністю/дефіцитом вітаміну Д та гестаційними ускладненнями (розділи 4 


і 5) та опрацьовані літературні повідомлення [186, 187] у дослідженні було 


запропонованим персоніфікований підхід до профілактичного/лікувального 


призначення вітаміну Д3 із аналізом результатів. На етапі залучення у 


дослідження не виявлено статистично значущої різниці у розподілі відсотка 


жінок в залежності від рівня вітаміну Д першої групи та групи порівняння 


(p>0,05) із достовірно меншою частотою осіб з нормальним рівнем та більшим 


відсотком пацієнток з дефіцитом вітаміну Д порівняно з другою групою (у обох 


випадках p<0,05) (табл. 6.7). 


На етапі вступу у вагітність на фоні профілактичного/лікувального 


призначення вітаміну Д3 виявлено у 7,4 рази достовірне зростання частоти жінок 


з рекомендованим рівнем вітаміну Д, вірогідне зниження відсотка вагітних з 


дефіцитом/вираженим дефіцитом вітаміну Д відповідно в 3,8 (p<0,001) та 4,3 


(p<0,05) рази порівняно з початком дослідження. У першому триместрі на 


відміну від першої групи у групі порівняння діагностовано у 17,9 разів вірогідно 


вища частота пацієнток з нормальним значенням вітаміну Д (p<0,001) та значуще 


нижча частота з дефіцитом/вираженим дефіцитом вітаміну Д відповідно в 4,7 


(p<0,001) та 4,2 раза (p<0,05). 
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 Таблиця 6.7 


Динаміка концентрації вітаміну Д у жінок в першій групі та в групі 


порівняння на прегравідарному етапі та під час вагітності, (М±SD)  


 Показник 


вітаміну Д 


Перша група 


(n=68) 


Група порівняння 


(n=72) 


Друга група (n=49) 


Абс. % Абс. % Абс. % 


≥ 30 нг/мл 


до вагітності 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


3 


2 


1 


 


4,4  £ 


2,9£ 


1,5 £ 


 


5 


37 


41 


 


6,9 £ 


51,4 # ^ 


56,9 ^ 


 


28 


29 


19 


 


57,1 


59,2 


38,8 


29-20 нг/мл 


до вагітності 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


12 


10 


2 


 


17,6 


14,7 ⸰ 


2,9 


 


15 


22 


27 


 


20,8 


30,6 ⸰ ^ 


37,5 ⸰ ^ 


 


15 


14 


15 


 


30,6 


28,6 


30,6 


19-10 нг/мл 


до вагітності 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


41 


44 


50 


 


60,3 £ 


64,7 ⸰ 


73,5 ⸰ 


 


39 


10 


4 


 


54,2 £ 


13,9 * ⸰ ^ 


5,6 ⸰ ^ £ 


 


6 


6 


15 


 


12,2 


12,2 


30,6 # 


˂ 10 нг/мл 


до вагітності 


І триместр 


ІІІ триместр 


 


12 


12 


15 


 


17,6 


17,6 ⸰ 


22,1 ⸰ 


 


13 


3 


0 


 


18,1 


4,2 * ⸰ ^ 


0,0 


 


0 


0 


0 


 


0,0 


0,0 


0,0 


Примітки:   


* – порівняно з відсотком до вагітності (p<0,05);      


˚ – порівняно з відсотком з нормальним показником вітаміну Д (p<0,05); 


# – порівняно з першим триместром вагітності (p<0,05); 


^ – порівняно з першою групою (p<0,05); 


£ – порівняно з другою групою (p<0,05) 


 


До кінця вагітності запропонована корекція вітамін Д статусу показала 


підтримання рекомендованого рівня вітаміну у більшості пацієнток (56,9 %) та 


достовірне зниження частоти вагітних з дефіцитом/вираженим дефіцитом 


вітаміну Д у 3,2 раза порівняно з першим триместром (p<0,05). Як показано у 


таблиці 6.7, краща позитивна динаміка корекції рівня вітаміну Д у групі 


порівняння відмічена як порівняно з першою, так і з другою групами. 


Довготривале призначення холекальциферолу на преконцепційному етапі 


72 жінкам з надлишковою масою тіла продемонструвало підвищення середнього 
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показника вітаміну Д у 1,6 раза (p<0,05) та дозволило їм вступити у вагітність зі 


значуще вищими показниками вітаміну порівняно з першою групою (27,99±3,04 


проти 17,67±3,04 нг/мл, p<0,05) (рис. 6.7). Продовження  індивідуальної корекції 


вітамін Д статусу під час вагітності показало утримання стабільного середнього 


рівня вітаміну до пологів, вірогідно вищого порівняно з показником у першій 


групі (27,22±3,76 проти 14,86±364 нг/мл, p<0,05), без статистично достовірної 


різниці з концентрацією у групі з нормальним ІМТ (p>0,05). 


 


Рис. 6.7. Динаміка рівня вітаміну Д на прегравідарному етапі та під час 


вагітності у жінок досліджуваних груп, нг/мл, * – порівняно з показниками до 


вагітності (p<0,05), # – порівняно з показником у першій групі (p<0,05), ⸰ – 


порівняно з показником у другій групі (p<0,05) 


Результати представленого наукового дослідження доводять, що 


призначення холекальциферолу жінкам з надлишковою масою тіла за 3-6 місяців 


до настання вагітності у дозі 2000 МО вітаміну Д3 на добу при виявленні 


недостатності вітаміну Д та 4000 МО вітаміну Д3 на добу при дефіциті вітаміну 


Д із антенатальним продовженням дозволяє збільшити шанси нормалізації 


вітамін Д статусу в 10,7 раза (OR=10,72; 95% CІ: 3,86-29,75; р<0,001) та знизити 


шанси дефіциту в 7,3 раза (0,14; 0,06-0,30) на етапі першого триместру вагітності 


порівняно з початком дослідження, із вищими шансами рекомендованого рівня 


вітаміну Д до кінця вагітності в 6,8 раза (6,82; 3,46-13,43) порівняно з вагітними, 


які не отримували холекальциферол.  


17,82⸰ 18,01⸰


30,02


17,67⸰


27,99*#
29,86


14,86⸰


27,22#
25,92


Перша група Група порівняння Друга група


До вагітності І триместр ІІІ триместр
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Враховуючи підтвердження позитивного ефекту запропонованого 


комплексу заходів на підвищення чутливості тканин до інсуліну та зниження 


маси тіла на прегравідарному етапі, цікавим було дослідження впливу програми 


на рівень прозапальних цитокінів та маркерів ЕД. Зокрема, на початку 


дослідження не було різниці концентрації цитокінів у двох групах (р>0,05). 


Однак, у першому триместрі у групі порівняння виявлено нижчі рівні  ТНФ-α у 


1,4 раза, ІЛ-6 у 1,5 раза, СРП у 1,4 раза порівняно з першою групою (у всіх 


випадках р<0,05), які прослідковуються до кінця вагітності (у всіх випадках 


р<0,05) (табл. 6.8).  


Таблиця 6.8  


Динаміка показників цитокінового профілю у жінок в першій групі та в 


групі порівняння на прегравідарному етапі та під час вагітності, (М±SD)  


Показники Перша група (n=68) Група порівняння (n=72) 


ТНФ-α, пг/мл  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


5,99±1,02 


8,93±1,06 ⸰ 


21,50±2,60 * 


 


5,88±0,96 


6,21±0,86 # 


15,45±1,16 * # 


ІЛ-1b, пг/мл  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


15,90±1,09 


20,30±2,31⸰ 


39,62±2,37 * 


 


15,01±1,04 


17,89±1,01 ⸰ 


30,32±1,12 * # 


ІЛ-6, пг/мл  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


7,25±0,81 


11,92±0,96 ⸰ 


13,48±0,95 * 


 


7,00±0,76 


8,17±0,98 #  


10,67±0,79 * # 


СРП, мг/л  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


12,30±1,16 


14,12±1,15 


17,66±1,08 * 


 


12,45±1,06 


10,03±0,98 # 


12,87±1,02 * # 


 


Примітки:  


⸰ – порівняно показником до вагітності (p<0,05); 


* – порівняно з показником у першому триместрі (p<0,05); 


# – порівняно з показником у першій групі (p<0,05) 
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Результати аналізу зміни маркерів ендотеліальної дисфункції вказують на 


достовірно нижчі концентрації вазоконстриктора ендотеліну-1 під час вагітності 


у групі порівняння порівняно з першою групою починаючи з початку вагітності 


та відсутність вірогідної динаміки у першому триместрі порівняно з 


прегравідарним рівнем (р>0,05) на відміну від жінок першої групи. У групі 


порівняння проаналізовано відсутність статистично значущої динаміки NO-


фактору впродовж вагітності із достовірно вищим рівнем у 1,2 раза перед 


пологами порівняно з вагітними першої групи (р<0,05) (табл. 6.9).       


Таблиця 6.9  


Динаміка маркерів ендотеліальної дисфункції у жінок в першій групі та в 


групі порівняння на прегравідарному етапі та під час вагітності, (М±SD)  


Показники Перша група (n=68) Група порівняння (n=72) 


ЕТ-1, фмоль/мл  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


2,13±0,26 


3,22±0,45 ⸰ 


5,26±0,74 * 


 


2,15±0,28 


2,10±0,32 # 


3,16±10,39 * # 


NO, мкмоль/мл  


- до вагітності 


- І триместр 


- ІІІ триместр 


 


23,25±1,12 


20,02±1,17 ⸰ 


16,72±1,14 * 


 


23,50±1,15 


22,34±1,03 


20,13±0,99 # 


Примітки:  


⸰ – порівняно показником до вагітності (p<0,05); 


* – порівняно з показником у першому триместрі (p<0,05); 


# – порівняно з показником у першій групі (p<0,05) 


 


Представлені результати дають право вважати, що зниження маси тіла на 


етапі планування вагітності із контролем під час вагітності та нижчою питомою 


вагою жінок з надлишковим ГЗМТ пов'язане з позитивним впливом на динаміку 


показників цитокінового профілю та ендотеліальної дисфункції.  
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У дослідженні проведено порівняльний аналіз особливості перебігу 


гестаційного періоду, пологів та раннього післяпологового періоду у групах осіб 


з надмірним ІМТ і групою жінок з нормальним ІМТ до вагітності. Середня 


тривалість вагітності у групі порівняння становила  (39,4±1,1) тижнів (95% CІ 


39,0-39,8) без вірогідної різниці з першою та другою групами (відповідно 


((38,9±1,0) тижнів (95% CІ 38,6-39,1)) і ((39,1±1,1) тижнів (95% CІ 38,8-39,4)), 


р>0,05), що визначає термін доношеної вагітності. У розділі 5 показано, що 


статистично значущими патологічними станами у жінок з надмірним ІМТ 


порівняно з групою з нормальною масою тіла були гестаційна гіпертензія, 


прееклампсія, гестаційний діабет, багатоводдя (у всіх випадках p<0,05). 


Встановлено, що у групі порівняння вірогідно зменшилася частота випадків 


гестаційної гіпертензії в 2,1 раза, прееклампсії в 3,0 рази, гестаційного діабету в 


3,8 раза порівняно з першою групою (у всіх випадках р<0,05) з втратою 


достовірності із питомою вагою ускладнень у другій групі (р>0,05) (рис. 6.8).   


 


Рис. 6.8. Питома вага  акушерської патології у обстежених вагітних (%); * 


– порівняно з показником у другій групі (p<0,05), # – порівняно з показником у 


першій групі (p<0,05) 


Отже, впровадження запропонованого у роботі комплексу заходів у жінок 


з надлишковою масою тіла показує значуще зменшення шансів гестаційної 


гіпертензії в 2,6 рази (OR=0,39; 95% CІ: 0,17-0,90; р<0,05), прееклампсії в 4,1 раза 


(0,25; 0,10-0,58), гестаційного діабету в 4,4 раза (0,23; 0,06-0,85). 
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У більшості пацієнток у всіх групах спостерігалися перші пологи (77,8 %, 


72,1 % і 87,8 % відповідно в групі порівняння, першій і другій групах, р>0,05). У 


групі порівняння пологи через природні пологові шляхи мали місце в 1,2 раза 


частіше проти першої групи (61/72 (84,7 %) проти 47/68 (69,1 %), р<0,05). Так, у 


вагітних групи порівняння шанси розродження шляхом кесаревого розтину 


відмічені в 2,5 раза нижчі порівняно з першою групою (OR=0,40; 95% CІ: 0,18-


0,92; р<0,05) без достовірної різниці між ургентним та плановим видом 


абдомінального оперативного втручання (45,5 % і 54,5 %, р>0,05), на відміну від 


першої групи, де вагомо переважали ургентні показання (76,2 % і 23,8 %, р<0,05). 


У групі порівняння виявлено значуще зростання відсотка спонтанного 


початку пологової діяльності в 1,2 раза, зниження індукції пологів в 2,8 раза, 


аномалії скоротливої діяльності матки в 3,9 раза, дистресу плода в 3,5 раза, 


пологового травматизму матері в 2,4 раза, акушерської кровотечі в 2,9 раза 


порівняно з вагітними першої групи (у всіх випадках р<0,05) з втратою 


достовірності із частотою ускладнень у другій групі (р>0,05) (рис. 6.9). 


Середня тривалість пологового процесу статистично значуще не різнилася 


у жінок досліджуваних груп (9,1±3,5 годин (95% CІ 8,2-10,0), 8,4±2,8 годин (95% 


CІ 7,9-8,9) і 8,8±3,4 годин (95% CІ 7,8-9,6) та р>0,05), відповідно в групі 


порівняння, першій і другій групах р>0,05). Під час пологів у вагітних групи 


порівняння встановлено вірогідно нижча частота втручань порівняно з першою 


групою: довенне призначення окситоцину в 27,3 % проти 49,2 %, р<0,05), епізіо- 


/ перінеотомії  у 9,1 % проти 26,2 %, р<0,05, оперативних вагінальних пологів в 


4,5 % проти 18,0 %, р<0,05 з відсутністю достовірності з відсотком ускладнень у 


другій групі (р>0,05). Не знайдено статистично достовірної різниці у питомій 


вазі патологічних станів післяпологового періоду у осіб досліджуваних груп 


(р>0,05). 
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Рис. 6.9. Питома вага ускладнень в пологах (%); * – порівняно з показником 


у другій групі (p<0,05), # – порівняно з показником у першій групі (p<0,05) 


 


Прослідковано, що у групах середня маса тіла та зріст новонароджених 


достовірно не різнилися ((3418,00±319,05) г (95% CІ 3124,00-3712,00), 


(3525,00±487,94) г (95% CІ 3037,06-3643,10), (3137,75±271,03) г (95% CІ 3072,15-


3203,35) та (52,84±0,35) см (95% CІ 52,28-53,40), (53,01±0,28) см (95% CІ 52,71-


53,20), (52,83±0,22) см (95% CІ 52,53-53,13) відповідно в групах порівняння, 


першій і другій, у всіх випадках р>0,05). Проте у групі порівняння виявлено 


достовірно нижчий в 3,4 раза відсоток випадків макросомії (5,6 %) проти першої 


групи (19,1 %) (р<0,05) з відсутністю різниці з другою групою (4,1 %) (р<0,05).  
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Отже, показано наявність позитивного впливу розробленої лікувально-


профілактичної програми заходів у жінок з надлишковим ІМТ на зниження 


розвитку акушерської та перинатальної захворюваності, що підтверджено 


зниженням шансів кесаревого розтину в 2,5 раза (0,40; 0,18-0,92), індукованих 


пологів в 3,1 раза (0,32; 0,13-0,80;), аномалії пологової діяльності в 7,1 раза (0,14; 


0,06-0,31), дистресу плода в 4,8 раза (0,21; 0,07-0,66), травм м’яких тканин 


пологових шляхів матері в 5,8 раза (0,17; 0,08-0,36), акушерської кровотечі в 3,1 


раза (0,32; 0,12-0,84). Отримані результати дозволяють рекомендувати 


запропонований комплекс заходів до застосування в практичному акушерстві. 


За матеріалами розділу опубліковано: 


Максименко ЛР. Удосконалення комплексу заходів прегравідарної 


підготовки та ведення вагітності у жінок із надлишковою масою тіла. Актуальні 


питання педіатрії, акушерства та гінекології. 2023;2:97–107 [160].  
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 


 


Жінки репродуктивного віку вважаються ключовою категорією населення, 


для якої необхідні дослідження, спрямовані на профілактику НМТ/ожиріння. 


НМТ асоціюється зі зниженням фертильності у період до зачаття, підвищенням 


ризику несприятливих наслідків вагітності, таких як гестаційний діабет, 


гіпертензивні розлади, оперативне розродження, сприяє розвитку макросомії і 


затримці редукції ваги після пологів [17]. Незважаючи на переважну кількість 


підтверджень ефективності існуючих міжнародних [21, 23, 29, 116, 119, 188] і 


національних програм [162, 164], націлених на оптимізацію маси тіла, існують 


значні прогалини у втіленні цих доказів у практику догляду та реальні рішення. 


Можна припустити, що зниження патологічних станів під час вагітності і після 


пологів буде більш ефективним і економічно вигідним при виявленні жінок з 


НМТ, обстеженні та корекції обмінних зрушень на етапі планування вагітності.   


Приблизно 40 % жінок вступають у вагітність з вихідною НМТ/ожирінням, 


у близько половини відмічається надлишкове ГЗМТ, у 25-47 % жінок за різними 


даними утримуються понад 4,5 кг після року після пологів [101, 189, 190]. У 


науковій літературі проблема «метаболічні порушення і вагітність» краще 


висвітлена в контексті вагітності при ожирінні [19]. Однак на сьогодні відсутні 


методологічні підходи до ведення жінок з репродуктивними планами до та під 


час вагітності при вихідному надмірному ІМТ. Тому, виявлення пацієнток з 


порушеннями обмінних процесів на етапі планування вагітності, вдосконалення 


лікувально-профілактичного комплексу заходів прегравідарної підготовки та 


супроводу вагітних у жінок з вихідною НМТ, спрямованих на оптимізацію 


способу життя, корекцію метаболічного, гормонального та імунологічного 


дисбалансу для зниження маси тіла до вагітності та частоти гестаційних 


ускладнень є метою дисертаційного дослідження. 


Для досягнення поставленої мети було обстежено 189 жінок та їх 


новонароджених. Дизайн дослідження складався з трьох етапів. На першому 


етапі провели відбір і обстеження 68 жінок у віці від 18 до 45 років з НМТ (ІМТ 
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25,0-29,9 кг/м2), які звернулися з метою планування вагітності (перша група) та 


49 пацієнток з нормальним ІМТ (18,5-24,9 кг/м2) (друга група). Спостереження 


за цими жінками за умови одноплідної вагітності продовжували впродовж всієї 


вагітності, пологів та у післяпологовому періоді.  


На другому етапі здійснено математичне обрахування результатів 


обстеження жінок із використанням стандартних методів варіаційної статистики 


з виконанням кореляційного аналізу  показників гомеостазу у взаємозв’язку з 


рівнем ГЗМТ, визначено прогностичні маркери гестаційної патології.  


На третьому етапі проведена оцінка ефективності запропонованого нами 


комплексу заходів. У 72 жінок (група порівняння) з НМТ на етапі планування 


вагітності впроваджували розроблений комплекс лікувально-профілактичних 


заходів прегравідарної підготовки та супроводу вагітності і порівнювали 


отримані результати загальних, лабораторних, інструментальних методів, рівень 


ГЗМТ, частоту акушерської та перинатальної патології з особами першої групи, 


які отримували загальноприйняту прегравідарну підготовку та знаходилися під 


рутинним спостереженням в жіночій консультації впродовж вагітності [162-165]. 


Сформульовані висновки і практичні рекомендації. 


На момент залучення у дослідження середній вік жінок становив (27,6±5,0) 


років. У осіб першої групи середній ІМТ становив (27,3±1,2) кг/м2), групи 


порівняння – (27,6±1,1) кг/м2, другої групи – (22,4±1,3) кг/м2, що вказує на 


відсутність вірогідної різниці за ІМТ у двох групах жінок з НМТ під час 


залучення до дослідження (р>0,05). Відмічено вірогідне переважання 


першонароджуючих осіб у всіх групах (р<0,001). Аналіз соціального статусу 


демонструє, що серед обстежених з НМТ більшість є мешканками міста, зайняті 


професійною діяльністю, пов’язаною з розумовою працею, що підтверджує роль 


обмеження рухової активності як чинника ризику розвитку надлишкової ваги.  


Отже продемонстровано, що обидві групи жінок з підвищеним ІМТ були 


достатніми за об’ємом для проведення статистичного аналізу, значущо не 


відрізнялись між собою за віком, антропометричними і соціальними 


показниками. Обраними критеріями виключення були такі стани жінок, які 
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могли б вплинути на неоднозначність трактування отриманих результатів 


дослідження. У поточній дисертаційній роботі діагностовано низьку питому вагу 


соматичної патології у групах жінок як з надлишковим, так і нормальним ІМТ 


без достовірної різниці, що, вочевидь, пов'язано з встановленими критеріями 


включення/виключення у дослідження. Аналіз гінекологічного анамнезу 


свідчить про більш високу захворюваність органів репродуктивної системи 


жінок з надлишковою масою тіла, що обумовлено гормональною дисфункцією 


та метаболічними порушеннями в організмі та співвідноситься з дослідженням 


van Drünick et al. (2022), Maxwell et al. (2023) [191, 192]. 


На сучасному етапі, за висновками науковців, показник маси тіла на 


прегравідарному етапі розглядається вагомим чинником, що визначає рівень 


ГЗМТ [193, 194]. Поряд із тим, залишається до кінця не вивченою динаміка 


приросту маси тіла, особливо патологічного, впродовж вагітності із врахуванням 


вихідної, що може слугувати маркером прогнозування гестаційної патології. 


Встановлено, шо жінки з надмірним ІМТ мають менший приріст маси тіла під 


час вагітності, в основному за рахунок ЖМТ, порівняно з особами з нормальною 


вагою. Проте, в групі з надлишковим ІМТ більшість осіб (70,6 %) мали 


надмірний приріст маси тіла проти 30,6 % нормовагових жінок, що корелює із 


висновками сучасних досліджень Subhan et al. (2019), Mainland et al. (2021) [195, 


196]. У поточній роботі доведено, що наявність вихідної НМТ збільшує шанси 


надлишкового ГЗМТ в 5,4 раза (OR=5,44; 95% CІ: 2,44-12,12; р<0,001) порівняно 


з нормальним ІМТ. У дослідженні вперше підраховано, що для досягнення ГЗМТ 


в рекомендованих межах у жінок з НМТ відсоток зростання ЖМТ має бути в 1,4 


раза нижчим проти жінок з нормальним ІМТ. Під час вагітності збільшення маси 


тіла є фізіологічним, очікуваним і необхідним для забезпечення росту та 


розвитку плода. Однак, як показують наукові джерела, надмірне накопичення 


жирової маси, яке супроводжує надлишкове ГЗМТ, може спричинити 


патологічний перебіг вагітності і довгострокові метаболічні наслідки [197]. 


Крім цього зазначено, що патологічний приріст маси тіла в першій 


половині асоціюється з надмірним ГЗМТ в кінці вагітності (r=0,72, p<0,001) 
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незалежно від ІМТ і може вважатися маркером патологічного ГЗМТ. Отримані 


докази повинні спонукати практичних лікарів проводити ретельний контроль за 


надбавкою маси тіла від першого триместру вагітності з метою попередження 


неадекватного рівня перед пологами, на що наголошують і інші науковці [198]. 


Неодноразові літературні повідомлення вказують на вагомість адекватного 


консультування жінок репродуктивного віку із НМТ як складової прегравідарної 


підготовки [199, 200, 201]. Підвищення знань пацієнток про коротко- та 


довгострокові ризики НМТ для здоров’я їх та дітей, ймовірно, стане важливим 


першим кроком у профілактиці ожиріння під час вагітності.  


У представленій роботі використано два опитувальника: «Опитувальник 


про оцінку рівня знань жінок про ризики, пов'язані з надлишковою масою тіла 


під час вагітності» та «Бар'єри та обмеження, які мали жінки для оптимізації маси 


тіла до зачаття», які переслідували дві цілі: 1 – з’ясувати, чи жінки, які вступили 


у вагітність з НМТ усвідомлювали зростання ризиків патологічного перебігу 


гестаційного періоду, пов’язаних з підвищеним ІМТ; 2 – встановити бар'єри та 


обмеження, які мали жінки для оптимізації маси тіла до зачаття. Так, 82,8 % 


учасниць опитування незалежно від ІМТ до вагітності асоціювали НМТ з 


високим/дуже високим ризиком акушерських ускладнень з найменшою 


обізнаністю про шанси розвитку гестаційного діабету. І тільки третина осіб знали 


про високий/дуже високий ризик негативних перинатальних наслідків за 


наявності ІМТ≥25 кг/м2 з найгіршими знаннями відносно ризику народження 


дітей з аномаліями розвитку. Також, встановлено недостатній рівень обізнаності 


опитувальних про зменшення ризику акушерської та особливо перинатальної 


патології у жінок з НМТ при зниженні ваги до зачаття. Наші дані перекликаються 


з результатами інших науковців [98]. 


У дисертаційному дослідженні показано, що основними бар’єрами/ 


перешкодами для оптимізації ваги до вагітності були недостатні базові знання 


щодо ризику гестаційних, особливо перинатальних ускладнень під час вагітності 


і в пологах, пов′язаних з НМТ, сімейна культура і звички, невдалі неодноразові 


несистематизовані спроби втратити вагу, обмаль інформації. Сприятливими 
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факторами були необізнаність у своїй категорії ІМТ та у більшості жінок 


незадоволеність своїм виглядом, що є мотивацією бути здоровими для себе та 


своїх нащадків, на що вказують і висновки інших дослідників [99, 100, 202].  


ХП та ФА   до та під час вагітності мають прямий вплив на її, розвиток 


плода, короткострокове та віддалене здоров’я матері та дитини [203]. Розуміння 


жіночого сприйняття ХП та режиму харчування може сформувати модель 


навчання на прегравідарному етапі та під час вагітності. У групі пацієнток з НМТ 


до вагітності середній ступінь харчової поведінки в 1,7 раза був нижчим 


порівняно з групою з нормальною вагою. НМТ асоціювалася з низьким рівнем 


харчової поведінки (5,80; 2,04-16,47), у той час, як високий ступінь збільшував 


шанси нормальної маси тіла (5,60; 2,50-12,53). При вагітності відбувалося 


погіршення ХП, що реалізувалося у зростанні шансів надлишкового ГЗМТ 


((3,13; 1,15-8,43). Подібні дані отримали Tang et al. (2020) [204].  


За результатами роботи сформовано значущі фактори ризику надмірного 


ГЗМТ, а саме: загальна кількість прийомів їжі понад 5 разів на день (6,29; 5,56-


15,44), вживання цільного молока та/або молочних продуктів з високою 


жирністю (2,40; 1,13-5,09), надлишкове додавання цукру до їжі (2,44; 1,15-5,19), 


часте споживання продуктів/напоїв із швидких вуглеводів (4,14; 1,78-9,60) і з 


високим відсотком жирів (2,57; 1,13-5,83) порівняно з рекомендованим ГЗМТ. 


Дані результати підтверджують дослідження Hajian et al. (2020 [205]. Отже, 


призначення збалансованої дієти із врахуванням моделі вихідної маси тіла, 


виправлення помилкових уявлень про ХП та режим харчування слід вважати 


однією з провідних ланок прегравідарної підготовки та антенатального догляду. 


Регулярна ФА рекомендована всім людям у репродуктивному віці, 


оскільки це пов’язано зі зниженим ризиком захворюваності, підтримкою 


здорової ваги до зачаття [206]. Міжнародні настанови (American Society for 


Reproductive Medicine and American College of Obstetricians and Gynecologists’s) 


наголошують дотримуватися помірного рівня ФА 150-300 хвилин на тиждень 


або інтенсивного рівня 75 хвилин на преконцепційному етапі, під час вагітності 


та у післяпологовому періоді [207].   



https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Hajian/Sepideh

https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Hajian/Sepideh





184 


 


У нашому дослідженні виявлено, що лише половина жінок (48,5 %) з НМТ 


до зачаття дотримувалися помірного рівня ФА на відміну від 71,4 % з 


нормальним ІМТ, а також відсотки осіб з низькою і сидячою активністю були 


більшими в 3,0 та 3,9 раза відповідно. Цікавим є те, що після настання вагітності 


практично у всіх жінок встановлено вірогідне зниження інтенсивності ФА за 


рахунок зменшення частоти та інтенсивності помірного рівня та зростання 


низького рівня, у кожної п’ятої переважав сидячий спосіб життя. Відповідно до 


попередніх досліджень вагітності Andersson-Hall et al. (2020), Ruart et al. (2021) 


[208, 209], ми показали, що 69,1 % в групі з НМТ проявляють найнижчий рівень 


ФА під час вагітності, що асоціюється з рівнем надбавки маси тіла. В роботі 


підтверджено, що досягнення 150 хвилин ФА на тиждень вірогідно збільшує 


шанси досягнення рекомендованого ГЗМТ майже у 7 разів (6,90; 3,01-15,82). 


Цікаві результати оприлюднені у польському дослідженні (2023) із залученням 


961 жінки, згідно яких рекомендована ФА за 6 місяців до вагітності була 


пов'язана з меншим ризиком гестаційного ЦД [210]. Отримані у нашій науковій 


роботі результати співвідносяться з висновками Atkinson et al. (2020) і повинні 


спонукати медичних працівників надавати більше інформації про важливість 


продовжувати бути фізично активними після настання вагітності [211]. 


У поточному дослідженні проведено визначення сироваткових маркерів 


метаболічних порушень, недостатності вітаміну Д, системного запалення 


низької інтенсивності та ЕД у жінок з НМТ на прегравідарному етапі та під час 


вагітності як патогенетичної основи гестаційних ускладнень. Жінки з НМТ 


знаходяться у групі підвищеного ризику за розвитком інсулінорезистентності 


порівняно з особами з нормальною вагою [212]. Припущено, що метаболічні 


зміни під час фізіологічної вагітності, зокрема зниження чутливості до інсуліну 


на 60 %, у жінок із НМТ збільшують шанси метаболічної дисрегуляції, проявом 


якої є гестаційний діабет, прееклампсія, надмірна маса плода. 


З’ясували, що жінки з НМТ вступили у вагітність з достовірно вищими 


рівнями глюкози натще у 1,2 раза, інсуліну у 1,3 раза, HOMА-IR у 1,5 раза 


(2,58±0,14 проти 1,71±0,22) порівняно з нормоваговими пацієнтками. Виявлено 
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сильний кореляційний зв'язок між показником ГЗМТ і рівнями глюкози натще 


(r=0,67, p<0,001), постпрандіальної глюкози (r=0,41, p=0,01), інсуліну (r=0,74, 


p<0,001) та HOMA-IR (r=0,75, p<0,001) з достовірною асоціацією з 


накопиченням ЖМТ. На пізніх термінах вагітності гіперінсулінемія та 


підвищення HOMА-IR на фоні нормоглікемії у вагітних з надлишковим ГЗМТ 


вказує на компенсаторну інсулінорезистентність, спрямовану на адекватне 


забезпечення надходження глюкози до плода як основного джерела енергії у 


другій половині вагітності, на що вказують наукові праці Тарасенко і співавт. 


(2021), Остафійчук і співавт. (2019, 2022) [11, 213, 54], проте наявність 


гіперглікемії свідчить про початок розвитку метаболічної декомпенсації. 


У науковій роботі доведено, що вагітність на фоні НМТ характеризується 


станом гіпертригліцеридемії та дисліпідемії уже на ранніх термінах гестації. 


Встановлено прямий зв'язок між величиною ГЗМТ і ТГ (r=0,67, p<0,001), ЗХ 


(r=0,69, p<0,001), ЛПНЩ (r=0,66, p<0,001), ЛПДНЩ (r=0,68, p<0,001 проти 


r=0,57, p<0,001) та зворотній зв'язок з ЛПВЩ (r= – 0,33, p<0,006) наприкінці 


вагітності у значущій асоціації із зростанням ЖМТ, що узгоджується з 


дослідженнями Nelson et al. (2010), Miturski et al. (2023) [214, 215].  


Жирова тканина як ендокринний орган секретує численні 


нейроендокринні і периферичні пептиди, відомі як адипокіни. В останні роки 


росте інтерес до вивчення адипокінів як біомаркерів слабкого запалення і 


метаболічних ускладнень, зокрема підтверджується взаємозв’язок лептину з 


ожирінням, лептино- та інсулінорезистентністю [216, 220, 221]. Вісфатин, через 


інсуліноміметичний ефект, може відігравати певну роль у патогенезі НМТ, 


порушенні рівня глюкози натще/порушенні толерантності до глюкози/ЦД [217].  


У нашому дослідженні у групі пацієнток з НМТ встановлено прегравідарну 


гіперлептинемію і гіпервісфатинемію із прямим кореляційним зв'язком з масою 


тіла (лептину (r=0,75, p<0,001), вісфатину (r=0,70, p<0,001)) та відсотком ЖМТ 


(лептину (r=0,94, p<0,001), вісфатину (r=0,93, p<0,001)), що підтверджує роль 


НМТ у виникненні дисбалансу адипоцитспецифічних факторів. Також показана 


позитивна асоціація між показниками вуглеводного-ліпідного статусу і 
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лептином/вісфатином. Отримані результати корелюють з опублікованими 


науковими працями Landecho et al. (2019), Albarracína et al. (2020) [218, 219]. У 


роботі продемонстровано, що вихідна гіперлептинемія і гіпервісфатинемія 


посилюється під час вагітності, виступає індуктором інсулінорезистентності 


((r=0,86, p<0,001) і (r=0,89, p<0,001) відповідно), асоціюється із накопиченням 


ЖМТ ((r=0,79, p<0,001) і (r=0,82, p<0,001 відповідно) та ініціює надлишкове 


ГЗМТ. Отже, гіперлептинемія внаслідок надмірного накопичення жиру та 


продукції плодом і плацентою спричинює розвиток резистентності тканин до 


лептину, а згодом і до резистентності до інсуліну та погіршення толерантності 


до глюкози [222, 223].    


На сьогоднішній момент серед науковців є дискутабельним чи є 


недостатність вітаміну Д результатом НМТ або навпаки надмірна вага є 


наслідком гіповітамінозу вітаміну Д [92, 95, 224]. На нашу думку, вихідний 


недостатній рівень вітаміну Д у жінок з НМТ є підгрунтям до поглиблення 


гіповітамінозу під час вагітності, що, спонукало нас до визначення цього 


гормону на етапі планування вагітності та під час гестаційного періоду. 


Продемонстровано, що у групі жінок з НМТ на прегравідарному етапі 


показник вітаміну Д у 1,7 раза був нижчим, а частота у 4,9 раза (p<0,001) вищою 


порівняно з групою з нормальним ІМТ, що узгоджується з результатами 


попередніх досліджень та показує значний вплив недостатності/дефіциту 


вітаміну Д на метаболічні розлади у жінок репродуктивного віку на етапі 


підготовки до вагітності. [225 - 228].  


Під час вагітності рівень вітаміну Д у сироватці крові поступово 


знижувався. Було доведено, що НМТ до зачаття знижує шанси адекватного рівня 


вітаміну Д у 17,5 раза (0,02; 0,00-0,10) та збільшує шанси його дефіциту у 13,1 


раза (13,11; 4,89-35,30) під час вагітності, що співпадає з літературними даними 


[229, 230]. Відомо, що вітамін Д впливає на секрецію інсуліну, чутливість тканин 


до інсуліну та системне запалення [231, 232], а його недостатність під час 


вагітності збільшує ризик розвитку гестаційного діабету, прееклампсії, 


передчасних пологів, затримки росту плода [233],  тому дослідження рівня 
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вітаміну Д і встановлення зв’язку з метаболічними розладами під час вагітності, 


як основи гестаційних ускладнень, є актуальними. 


Розвиток НМТ та пов’язаної із нею ендокринної та метаболічної 


дисфункції супроводжуєьбся підвищенням рівня прозапальних цитокінів (ТНФ-


α, IЛ-1-β, IЛ-6). У представленій роботі в жінок на етапі підготовки до вагітності 


в групі з надлишковим ІМТ встановлено достовірно вищі рівні ТНФ-α у 2,0 рази, 


ІЛ-1b у 1,3 раза, ІЛ-6 у 1,6 раза та СРП у 2,8 раза (у всіх випадках p<0,05) 


порівняно з групою з нормальною масою тіла. Також встановлено позитивний 


кореляційний зв'язок між масою тіла/відсотком ЖМТ і рівнями досліджуваних 


цитокінів. Під час вагітності НМТ супроводжувалась підвищенням рівня 


прозапальних цитокінів починаючи з першого триместру та до пізніх термінів. 


Найбільш показове зростання концентрацій діагностовано для ІЛ-6. Отримані у 


роботі результати вказують на дисрегуляцію імунної системи при НМТ, що 


характеризується хронічним системним запаленням низького ступеня. 


Підвищений рівень прозапальних цитокінів під час вагітності поглиблює вихідну 


резистентність до інсуліну та є передумовою до збільшення ризику 


несприятливого перинатального результату [234 - 239].   


З огляду на сучасні уявлення про ЕД, як універсального ініціюючого 


фактору судинних змін у порушенні механізмів плацентації у представленій 


роботі проведено визначення рівня ендотеліну-1та рівня метаболітів NO. В групі 


пацієнток з НМТ на етапі планування вагітності констатували підвищення 


продукції ендотеліну-1 у 1,8 раза, зниження синтезу NO в 1,2 раза порівняно з 


групою жінок з нормальним ІМТ (в обох випадках р<0,05). Відстежується той 


факт, що в групі жінок зі зниженою чутливістю до інсуліну діагностовано вищі 


рівні ендотеліну-1 та нижчі NO, порівняно з групою без інсулінорезистентності 


(p<0,05). Прослідковано значущий взаємозв'язок між показниками цитокінового 


профілю і маркерами ЕД [240 - 243]. Під час вагітності діагностовано достовірне 


наростання концентрації ЕТ-1 на тлі зниження концентрації метаболітів NO. 


Надмірне ГЗМТ поглиблює ці механізми та призводить до розвитку ранньої 


плацентарної недостатності.  
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НМТ під час вагітності головним чином розглядається у взаємозв′язку з 


акушерськими ускладненнями, включаючи артеріальну гіпертензію, 


прееклампсію, гестаційний цукровий діабет [243, 244]. У поточному дослідженні 


проаналізовано, що як вихідна НМТ, так і надмірне ГЗМТ асоціюються з 


підвищеним ризиком гестаційної гіпертензії ((2,99; 1,10-8,12) і (6,71; 2,14-


21,03)), прееклампсії ((4,17; 1,55-11,17) і (6,71; 2,14-21,03)), гестаційного діабету 


((9,26; 1,15-74,36) і (11,21; 1,40-89,97)) відповідно. У роботі продемонстровано, 


що зміна чутливості до інсуліну під час вагітності пов’язана як з вихідною ЖМТ 


матері, так і зі зміною, що відбувається під впливом ГЗМТ, що узгоджується з 


роботами інших авторів [245, 246]. 


У поточному дослідженні маніфестація гіпертензивних розладів у жінок з 


надлишковим ІМТ супроводжувалася вищими концентраціями всіх атерогенних 


ліпідів як на початку вагітності, так і на пізніх термінах порівняно з вагітними з 


нормальним ІМТ (у всіх випадках p<0,05). Наші результати, як і  дослідження 


Williams et al. (2023) підтверджують, що прегравідарне порушення ліпідного 


обміну може бути ведучим чинником розвитку ЕД під час вагітності  [247]. 


На сьогодні залишається актуальним пошук потенційних біомаркерів, які 


можуть передбачити початок і прогресування гіпертензивних та метаболічних 


розладів у матерів із надлишковою масою тіла порівняно з особами з нормальним 


ІМТ. Зокрема, у роботі спланували визначити, чи пов’язані аномалії рівнів 


найбільш прийнятних на даний момент біомаркерів прееклампсії та гестаційного 


діабету з НМТ та надлишковим ГЗМТ. Припущено, що вихідні гіперлептинемія 


та гіпервісфатинемія, характерні для жінок з НМТ, вже на ранніх термінах 


вагітності можуть слугувати прогностичними факторами розвитку 


гіпертензивних розладів та гестаційного діабету. У роботі при розвитку цих 


патологічних станів достовірно вищі концентрації лептину і вісфатину 


відмічалися ще до вагітності та впродовж усього гестаційного перебігу 


порівняно з групою пацієнток з неускладненою вагітністю і, важливо відмітити, 


ще до появи клінічних ознак акушерської патології, що корелює з висновками 


інших дослідників [223, 248]. 
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Діагностовано вірогідно вищі шанси гіперлептинемії у групі жінок з 


гестаційною гіпертензією в 3,4 раза (3,40; 1,37-9,24), а з прееклампсією в 5,8 раза 


(5,81; 2,36-14,15) у вагітних з надмірним ГЗМТ. Виходячи з наших результатів, 


адипокіни – лептин і вісфатин доведено пов’язані з надлишковою масою тіла та 


ГЗМТ і їх слід вважати біомаркерами, які надійно передбачають розвиток 


гіпертензивних станів та діабету під час вагітності.  


Математичне обрахування отриманих у дослідженні результатів показало, 


що у групах жінок з розвитком гіпертензивних розладів і гестаційного діабету 


вже на прегравідарному етапі була нижча концентрація вітаміну Д порівняно з 


групою з неускладненою вагітністю із подальшим прогресуючим зниження 


даного показника до кінця вагітності (у всіх випадках р<0,05). Наявність 


гіповітамінозу вітаміну Д на початку вагітності (< 30 нг/мл) збільшує шанси 


розвитку гестаційної гіпертензії в 4,7 раза (4,65; 1,39-15,56), прееклампсії в 5,7 


раза (5,71; 1,73-18,84), гестаційного діабету в 9,3 раза (9,31; 1,11-77,89), що 


корелює з повідомленнями інших дослідників [249, 250]. Важливим було 


встановлення підвищення шансів дефіциту вітаміну Д у вагітних з гестаційною 


гіпертензією в 5,1 раза (5,06; 1,56-16,44), з прееклампсією майже в 6,0 разів (5,98; 


2,00-17,89) за умови надмірного ГЗМТ. У нашому дослідження встановлено 


достовірний зворотній зв'язок між сироватковою концентрацією вітаміну Д і 


рівнями ТНФ-α (r=0,76, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,77, p<0,001), ІЛ-6 (r=0,81, p<0,001) 


та СРП (r=0,82, p<0,001), що вказує на наявність асоціації між дефіцитом 


1,25(OH)2D і підвищенням рівня прозапальних цитокінів у жінок з прееклапсією. 


Ці результати співвідносяться з дослідженнями [251 - 254].  


Існуючі на сьогодні дослідження вивчення циркулюючих у материнському 


організмі запальних молекул, особливо СРБ, молекул адгезії, цитокінів та 


хемокінів здебільшого стосуються вагітностей з або без розвитку прееклампсії, 


не розглядаючи при цьому вихідну НМТ та рівень надлтшкового ГЗМТ.  Однак, 


згідно з твердженнями Alston et al. (2022), підвищені маркери запалення і 


ендотеліальної дисфункції, характерні для осіб з вищим ІМТ, можуть служити 


потенційними чинниками ризику розвитку прееклампсії [255].  
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У дисертаційному дослідженні в групах жінок як з гестаційною 


гіпертензією, так і з прееклампсією на етапі планування вагітності при наявності 


НМТ констатували підвищення продукції ТНФ-α у 2,0 та 1,7 раза, ІЛ-1b у 1,3 і 


1,2 раза, ІЛ-6 у 1,6 і 1,5 раза, СРП у 2,4 і 2,6 раза, ЕТ-1 у 1,6 і 1,7 раза  відповідно 


(у всіх випадках p<0,001) та одночасне зниження синтезу метаболітів NO у 1,2 


раза порівняно з жінками з нормальним ІМТ (у обох випадках р<0,05). Упродовж 


вагітності маніфестація клінічної картини гестаційної гіпертензії/прееклампсії 


супроводжувалася зростанням рівнів маркерів запалення і ЕД незалежно від 


вихідного ІМТ (p<0,001), однак, перед пологами у вагітних з надмірною масою 


тіла вони були вищими (ТНФ-α в 1,9 і 1,8 раза, ІЛ-1b в 1,4 і 1,3 раза, ІЛ-6 в 2,4 і 


2,0 раза, СРП в 2,0 рази відповідно) порівняно з пацієнтками з нормальним ІМТ 


(у всіх випадках p<0,001). Встановлено сильний позитивний зв'язок між 


відсотком ЖМТ та рівнями ТНФ-α (r=0,79, p<0,001), ІЛ-1b (r=0,76, p<0,001), ІЛ-


6 (r=0,88, p<0,001) та СРП (r=0,90, p<0,001) у першому триместрі у вагітних з 


гіпертензивними розладами. Також, на початку вагітності у групі з розвитком 


прееклампсії на тлі надлишкової маси тіла виявлено вищі концентрації ЕТ-1 у 


2,1 раза (p<0,05) та нижчий рівень метаболітів NO у 1,2 раза (p<0,05) порівняно 


з нормоваговими. Прослідковано взаємозв′язок між маркерами дисфункції 


ендотелію з показниками цитокінового профілю у жінок з гіпертензивними 


розладами на ранніх термінах вагітності (ЕТ-1 і ТНФ-α (r=0,78, p<0,001), ІЛ-1b 


(r=0,71, p<0,001), ІЛ-6 (r=0,77, p<0,001), СРП (r=0,88, p<0,001); NO і ТНФ-α (r= – 


0,75, p<0,001),  ІЛ-1b (r= – 0,76, p<0,001), ІЛ-6 (r= – 0,81, p<0,000), СРП (r= – 0,94, 


p<0,000)), що вказує на залучення імунних механізмів у розвиток ЕД при цій 


гестаційній патології уже на початку вагітності. У третьому триместрі у групах 


вагітних з гестаційною гіпертензією і прееклампсією при НМТвстановили 


підвищення продукції ЕТ-1 і зниження NO фактору порівняно з жінками з 


нормальним ІМТ (у обох випадках р<0,05). У роботі продемонстровано, що у 


групах пацієнток з гестаційною гіпертензією та прееклампсією при надмірному 


ГЗМТ спостерігалися достовірно вищі концентрації показників цитокінового 


профілю та ЕД порівняно з вагітними з рекомендованим приростом маси тіла.  
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Отже, у нашому дослідженні показано, що системне запалення низької 


інтенсивності, яке спостерігається у жінок з гестаційною гіпертензією і 


прееклампсією, пов’язане з НМТ, є важливим патогенетичним чинником, що 


погіршує функцію ендотелію, і передує клінічній маніфестації захворювання. 


Отримані результати збігаються з висновками [256 - 258].  


У дисертаційній роботі гестаційний діабет в другій половині вагітності 


маніфестував у 12/117 обстежених вагітних (10,3 %), з яких 91,7 % були з 


надлишковим ІМТ до вагітності. Вагітність у групі жінок з гестаційним діабетом 


характеризувалася достовірно вищими рівнями прозапальних цитокінів і СРП 


поряд з активацією маркерів ЕД порівняно з групою з неускладненою вагітністю 


(у всіх випадках p<0,05), що узгоджується з висновками Тарасенко і співавт. 


(2021), Jiménez-Osorio et al. (2023) [11, 259].   


Літературний пошук свідчить про високу питому вагу ускладненого 


перебігу пологів у вагітних з НМТ [32, 260]. У нашому дослідженні в групі жінок 


з НМТ в пологах діагностовані вища частота індукції пологів в 3,3 раза, аномалій 


скоротливої діяльності матки в 4,6 раза, дистресу плода в 7,3 раза, пологового 


травматизму матері в 1,7 раза, акушерської кровотечі в 3,0 рази (у всіх випадках 


р<0,05). Вищий ІМТ збільшував шанси розродження шляхом кесаревого розтину 


у 3,2 раза (3,20; 1,18-8,68) за рахунок переважання ургентних показань (76,2 %) 


порівняно з групою з нормальним ІМТ (16,7 %) (р<0,05). Також, у групі вагітних 


з НМТ виявлено вищий відсоток втручань під час пологів: внутрішньовенне 


введення окситоцину в 3,0 рази (р<0,01), епізіо-/перінеотомії  в 3,7 раза (р<0,05), 


оперативного вагінального розродження в 7,8 раза (р<0,05). Високу частоту 


ускладнень під час вагітності і пологів відмічали також інші автори [260 - 265]. 


Результати наукової роботи показали, що як вихідна НМТ, так і особливо 


рівень ГЗМТ мають вагомий вплив на масу дітей при народженні ((5,55; 1,19-


25,88) і (6,76; 1,45-31,48) відповідно). У матерів з високою масою тіла під час 


вагітності частіше народжуються діти з макросомією, що підвищує ризик 


ускладнень в пологах, таких як дистоція плечиків, оперативні пологи, пологовий 
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травматизм матері, дистрес плода, асфіксія новонароджених, що збільшує шанси 


лікування немовлят у відділенні інтенсивної терапії [266 - 268].  


Незважаючи на потенційні переваги медичних заходів  на прегравідарному 


етапі, зосереджених на наслідках НМТ у жінок репродуктивного віку, наявні 


рекомендації, які застосовуються в закладах охорони здоров’я здебільшого 


зосереджені на загальних принципах, таких як припинення вживання алкоголю, 


паління, прийом полівітамінів або добавок фолієвої кислоти та імунізації, які не 


пов’язані з ризиком НМТ [15, 16] або розпочинаються вже після настання 


вагітності з невдалими результатами [18].  


Мт пропонували комплекс заходів на прегравідарному етапі та під час 


вагітності 72 жінкам (група порівняння) з вихідною НМТ. Отримані результати 


загальних, лабораторних, інструментальних методів, корекції маси тіла, рівня 


ГЗМТ, частоти гестаційної патології порівнювали з першою групою. 


Результати свідчать, що чіткі вказівки щодо дієти на етапі планування 


вагітності та протягом гестаційного періоду з регулярним повторенням з боку 


медичних працівників сприяли оптимізації ХП, що підтверджено вірогідним 


зростанням у групі порівняння відсотка вагітних з високим ступенем у 1,6 раза 


та зниження з низьким степенем у 1,7 раза порівняно з вихідним рівнем (у обох 


випадках р<0,05) на відміну від першої групи, у якій значущих змін не відбулося 


(р>0,05). рЧинниками, які дозволили підвищити ступінь харчової поведінки 


були: зниження кількості перекусів, зменшення вживання цільного молока 


та/або молочних продуктів з високою жирністю (2,25; 1,14-4,43), зменшення 


надлишкового додавання цукру до їжі (2,17; 1,10-4,28), зниження споживання 


продуктів/напоїв із швидких вуглеводів (2,41; 1,21-4,81) та з високим відсотком 


жирів (2,41; 1,16-4,97), однак, залишалася висока частота вагітних із загальною 


кількістю прийомів їжі понад 5 разів на день та із продовженням вживання їжі 


перед сном/вночі, підвищений відсоток жінок із споживанням фруктів з високим 


вмістом цукру без достовірної різниці з першою групою (р>0,05). Схожі 


висновки представлені у систематичних оглядах [269, 270].  
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Під час вагітності на фоні запропонованої програми заходів достовірно 


знизилася частота жінок з сидячою/низькою ФА у 2,5 раза, середньої кількості 


кроків і відсотка пацієнток з високим показником ходьби у 2,0 рази порівняно з 


прегравідарним рівнем та на відміну від першої групи (у всіх випадках р<0,05). 


Доведено, що у жінок з НМТ рекомендований у роботі показник ходьби ≥ 7500 


кроків/день збільшує шанси досягнення рекомендованого ГЗМТ майже у 6 разів 


(5,76; 2,03-16,35). Запропоновані у дослідженні групові та індивідуальні форми 


інформування жінок виявилися ефективними у підвищенні рівнів ХП та ФА, що 


є необхідним компонентом для контролю ГЗМТ та зниження ризику ускладнень 


вагітності. Проведений мета-аналіз Dalrymple et al. (2018), Lindsay et al. (2021) 


також демонструє позитивний результат корекції ХП та підвищення ФА на 


рівень ГЗМТ [271, 272]. 


Впровадження розробленої програми заходів прегравідарної підготовки у  


групі порівняння, продемонструвало зниження середнього показника маси тіла 


на 4,2±0,7 кг у терміни від початку дослідження до дня підтвердження вагітності, 


у 16,7 % відбулося зниження середнього ІМТ з 26,1±0,4 кг/м2 до 24,5±0,2 кг/м2 


(р<0,05), що відповідало категорії нормальної ваги. І тільки у 8,3 % осіб ІМТ 


практично був без змін. Встановлено прямий кореляційний зв'язок між терміном 


запровадження прегравідарної програми заходів і зниженням маси тіла (r=0,83, 


р<0,05). Отримані результати підтверджують доцільність розпочинати заходи, 


спрямовані на оптимізацію маси тіла на преконцепційному етапі за 4 та більше 


місяців до вагітності. А відтак, середнє ГЗМТ у групі порівняння становило 


10,0±3,0 кг, що відповідало рекомендованим значенням проти 11,8±2,5 кг у 


першій групі, що відповідало надлишковому рівню.  


Доведено, що запропонована у роботі лікувально-профілактична програма, 


розпочата за 3-6 місяців до настання вагітності  з продовженням під час гестації, 


для матері пов’язана зі зниженням вихідних високих рівнів 


інсулінорезистентності, гіпертригліцеридемії, гіпер/дисліпідемії та 


гіперлептинемії із прогнозовано їх зниженими показниками до кінця вагітності. 


Зниження патологічної інсулінорезистентності та лептинорезистентності, 
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патологічного рівня тригліцеридів у осіб з прегравідарною НМТ є клінічно 


важливим, оскільки попереджає надлишкове збільшення відсотка ЖМТ і ГЗМТ 


в цілому у матері та аномальне відкладання жиру у плода, яке значною мірою 


залежить від циркулюючих рівнів материнських тригліцеридів. Окремі 


дослідження показують, що для досягнення позитивного впливу на результати 


здоров’я матерів, які мають порушення метаболізму, необхідним є рівень ФА що 


перевищує рекомендації у 150 хв/тиждень помірної інтенсивності [273, 274]. 


Згідно дизайну дослідження на преконцепційному етапі усім жінкам групи 


порівняння призначали холекальциферол, а під час вагітності пацієнткам зі 


зниженою концентрацією (< 30 нг/мл). На етапі вступу у вагітність на фоні 


профілактичного/лікувального призначення вітаміну Д3 виявлено у 7,4 раза 


зростання відсотка жінок з рекомендованим рівнем вітаміну Д та зниження 


частоти вагітних з дефіцитом/вираженим дефіцитом вітаміну Д відповідно в 3,8 


(p<0,001) та 4,3 (p<0,05) раза порівняно з початком дослідження. До кінця 


вагітності запропонована корекція вітамін Д статусу показала підтримання 


рекомендованого рівня вітаміну у більшості пацієнток (56,9 %). Також показано, 


що включення комплексного препарату міо-інозитол/D-хіро-інозитол, вітаміну 


Д та полівітамінного комплексу на прегравідарному етапі та під час вагітності 


для матері пов’язане зі зниженням вихідного високого показника 


інсулінорезистентності із прогнозовано зниженим його рівнем до кінця 


вагітності, що підтверджується результати Жабченко і співавт. (2023) [19]. 


На сьогодні спостерігається справжній бум досліджень впливу вітаміну Д 


на формування тієї чи іншої патології, можливості лікування, у тому числі у 


контексті прегравідарної підготовки та антенатального ведення [275-278]. 


Результати представленого дослідження доводять, що призначення 


холекальциферолу жінкам з надлишковою масою тіла за 3-6 місяців до настання 


вагітності із антенатальним продовженням дозволяє збільшити шанси 


нормалізації вітамін Д статусу в 10,7 раза (10,72; 3,86-29,75) та знизити шанси 


дефіциту в 7,3 раза (0,14; 0,06-0,30) на етапі першого триместру вагітності 


порівняно з початком дослідження, із вищими шансами рекомендованого рівня 
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вітаміну Д до кінця вагітності (6,82; 3,46-13,43). Доведений як у нашій роботі, 


так і у інших дослідженнях взаємозв’язок патологічної інсулінорезистентності, 


гіпер/дисліпідемії і гіповітамінозу Д у розвитку акушерських та перинатальних 


ускладнень ще раз доводить вкрай важливе проведення корекції рівня вітаміну 


Д на преконцепційному етапі та під час вагітності [279, 280, 181]. 


Відомо, що аномалії імунної відповіді та переважання прозапальних 


процесів є відповідальними за порушення імплантації трофобласта та подальший 


патологічний розвиток гестаційного періоду [281, 282]. Провідною ознакою 


надлишкової маси тіла є ЕД, яка характеризується порушенням ендотелій-


залежної релаксації кровоносних судин та індукцією прозапального або 


протромботичного стану,  що є підгрунтям для розвитку плацентарної 


дисфункції та гестаційної патології [283]. Представлені результати дозволяють 


вважати, що зниження маси тіла на етапі планування вагітності та ГЗМТ 


пов'язане з позитивним впливом на динаміку показників цитокінового профілю 


та ЕД. Низка авторів також підтверджують, що дієта і ФА запобігають або 


частково усувають її шляхом активації протизапальних механізмів та зменшення 


окислювального стресу [284-286]. 


Впровадження запропонованого у роботі комплексу заходів у жінок з НМТ 


показує зменшення шансів розвитку гестаційної гіпертензії в 2,6 раза (0,39; 0,17-


0,90), прееклампсії в 4,1 раза (0,25; 0,10-0,58), гестаційного діабету в 4,4 раза 


(0,23; 0,06-0,85). Важливим було зменшення частоти кесаревого розтину в 2,0   


рази, аномалій скоротливої діяльності матки в 3,9 раза, дистресу плода в 4,4 раза, 


пологового травматизму матері в 2,4 раза, акушерської кровотечі в 2,9 раза, 


макросомії в 3,4 раза на тлі покращення метаболічних, гормональних, 


імунологічних показників. Актуальними є роботи,  спрямовані на модифікацію 


способу життя, навчання ХП, аналізу ФА, консультативні семінари, які мали 


позитивні та суперечливі результати [287, 288].  


Вагітність вважається моментом для навчання, коли жінки найбільш 


сприйнятливі до повідомлень про своє здоров’я. Однак нечіткі вказівки щодо 


дієти та ФА, стигми щодо маси тіла, недосвідченість і небажання серед фахівців 
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піднімати питання про вагу, а також обмежені ресурси ставлять під загрозу 


здоров’я жінок і дітей. Проте, сучасний напрямок в акушерстві, акцентований на 


свідоме материнство, плановану вагітність, вимагає впровадження адекватної 


прегравідарної підготовки особливо у жінок із патологічними станами, які 


збільшують ризик акушерських та перинатальних ускладнень. На нашу думку, 


преконцепційна програма у пацієнток з НМТ насамперед вимагає зміни способу 


життя на фоні медикаментозних інтервенцій, що мають вплив на корекцію 


метаболічних, імунологічних, гормональних розладів із зниженням ваги до 


зачаття та профілактики надлишкового набору маси тіла під час вагітності.  
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ВИСНОВКИ 


 


У дисертації представлено теоретичне узагальнення і нове вирішення 


завдання сучасного акушерства – зниження частоти акушерських та 


перинатальних ускладнень у жінок з надлишковою масою тіла шляхом розкриття 


ролі метаболічних, гормональних порушень, системного запалення, 


ендотеліальної дисфункції у розвитку гестаційної патології, оптимізації 


лікувально-профілактичних заходів прегравідарної підготовки та ведення вагітності. 


1. Встановлено, що в групі жінок з вихідною надлишковою масою тіла 


відсоток пацієнток з надлишковим гестаційним збільшенням маси тіла був у 2,3 


раза більший  проти групи  вагітних з нормальним індексом маси тіла. Надмірна 


маса тіла вірогідно збільшує шанси надлишкової гестаційної надбавки маси тіла 


(OR=5,44; 95% CІ: 2,44-12,12; р<0,001).  


2. За даними опитування продемонстровано недооцінку жінками 


високого ступеня ризику оперативного розродження (3,80; 1,83-7,87), 


передчасних пологів (2,96; 1,47-5,95), несприятливих неонатальних наслідків 


(2,96; 1,47-5,95) та, особливо, вроджених аномалій розвитку (5,50; 2,62-11,54), а 


також зменшення ризику розвитку негативних гестаційних наслідків за умови 


втрати ваги до зачаття. Основними перешкодами для оптимізації ваги до 


вагітності були недостатні базові знання щодо ризику материнських, особливо 


перинатальних ускладнень, пов′язаних з надлишковою масою тіла, сімейна 


культура і звички, невдалі спроби втратити вагу, дефіцит інформації та 


консультування медичних працівників з приводу даної проблематики. 


3. Надлишкова маса тіла достовірно асоціювалася з прегравідарним 


низьким рівнем харчової поведінки, який поглиблювався в процесі вагітності, що 


реалізувалося у зростанні шансів надмірного гестаційного збільшення маси тіла 


((3,13; 1,15-8,43).  Встановлено, що  частка жінок з прегравідарною гіподинамієї 


у 3,9 раза, а у процесі гестації у  5,1 раза була більша проти групи з нормальним 


індексом маси тіла.  
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4. Встановлено, що жінки з надлишковою масою тіла на 


прегравідарному етапі мають вищі вихідні рівні глюкози натще у 1,2 раза, 


інсуліну -  у 1,3 раза, HOMА-IR -  у 1,5 раза проти параметрів у пацієнток із 


нормальним індексом маси тіла  із виявленим сильним кореляційним зв'язком 


між показником гестаційного збільшення маси тіла та відсотком жирової маси 


тіла. Вагітність на фоні надмірної маси тіла характеризується станом 


гіпертригліцеридемії та дисліпідемії уже на ранніх термінах гестації. 


Встановлено прямий зв'язок між величиною гестаційного збільшення маси тіла і 


тригліцеридами (r=0,67, p<0,001), загальним холестерином (r=0,69, p<0,001), 


ліпопротеїнами низької щільності (r=0,66, p<0,001), ліпопротеїнами дуже 


низької щільності (r=0,68, p<0,001) та зворотній зв'язок з ліпопротеїнами високої 


щільності (r= – 0,33, p<0,006) наприкінці вагітності у асоціації із зростанням 


жирової маси тіла. Прегравідарна гіперлептинемія і гіпервісфатинемія 


посилюється під час вагітності, виступаючи індуктором інсулінорезистентності 


((r=0,86, p<0,001) і (r=0,89, p<0,001) відповідно), асоціюється із накопиченням 


жирової маси тіла і є ініціатором надлишкового гестаційного збільшення маси 


тіла.  


5. Продемонстровано, що у групі жінок з надлишковою масою тіла на 


прегравідарному етапі показник вітаміну Д у 1,7 раза був нижчим проти групи з 


нормальним індексом маси тіла, що відповідало виявленому зворотньому зв'язку 


між відсотком жирової маси тіла і сироватковим рівнем вітаміну Д (r= – 0,36, 


p<0,001). У цій групі уже на ранніх термінах вагітності діагностували в 5,3 раза 


вищу частку жінок з дефіцитом вітаміну Д із зростанням її у 2,4 раза до кінця 


вагітності. Доведено, що надлишкова маса тіла до зачаття знижує шанси 


адекватного рівня вітаміну Д (0,02; 0,00-0,10) під час вагітності. Показано, що 


рівень вітаміну Д у сироватці крові ˂ 30 нг/мл пов'язаний з розладами  


вуглеводно-ліпідного обміну із збільшенням шансів інсулінорезистентності 


(3,70; 1,36-10,0).  


6. Встановлено, що надлишкова маса тіла характеризується вищими 


рівнями прозапальних цитокінів на прегравідарному етапі та зростанням під час 
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вагітності із виявленням сильного взаємозв’язку між зростанням відсотка 


жирової маси тіла і некротичного фактора пухлин-α (r=0,87, p<0,001), 


інтерлейкіну- 1b (r=0,84, p<0,001), інтерлейкіну - 6 (r=0,87, p<0,001) та С-


реактивного білка (r=0,87, p<0,001) у третьому триместрі, який асоційований з 


ендотеліальною дисфункцією. 


7. Проаналізовано, що як вихідна надлишкова маса тіла, так і надмірне 


гестаційне збільшення маси тіла асоціюються з підвищеним ризиком гестаційної 


гіпертензії ((2,99; 1,10-8,12) і (6,71; 2,14-21,03)), прееклампсії ((4,17; 1,55-11,17) 


і (6,71; 2,14-21,03)), гестаційного діабету ((9,26; 1,15-74,36) і (11,21; 1,40-89,97)), 


макросомії ((5,55; 1,19-25,88) і (6,76; 1,45-31,48)). У осіб з надлишковою масою 


тіла діагностовано збільшення питомої ваги ускладнень в пологах : аномалій 


пологової діяльності в 4,6 раза, індукції пологів в 3,3 раза, дистресу плода в 7,3 


раза, пологового травматизму матері в 1,7 разіа, акушерських кровотеч в 3,0 рази, 


абдомінального розродження в 3,2 раза порівняно з нормоваговими жінками.   


8. Впровадження розробленого лікувально-профілактичного 


комплексу заходів прегравідарної підготовки та супроводу вагітності 


продемонструвало збільшення рівня харчової поведінки в 1,4 раза, підвищення 


рівня фізичної активності за рахунок зростання частоти вагітних з помірним 


рівнем активності у 1,4 раза і зниження з сидячою активністю у 2,5 раза 


порівняно з прегравідарним рівнем, зниження середнього показника маси тіла на 


4,2±0,7 кг до зачаття, зростання шансів рекомендованого  (3,16; 1,51-6,60) та 


зниження шансів надлишкового гестаційного збільшення маси тіла (0,11; 0,05-


0,24). Персоніфікований підхід сприяв зменшенню частоти випадків гестаційної 


гіпертензії в 2,1 раза, прееклампсії в 3,0 рази, гестаційного діабету в 3,8 раза, 


кесаревого розтину в 2,0 рази, аномалій скоротливої діяльності матки в 3,9 раза, 


дистресу плода в 3,5 раза, пологового травматизму матері в 2,4 раза, 


акушерських кровотеч в 2,9 раза, макросомії в 3,4 раза на тлі покращення 


метаболічних, гормональних та імунологічних показників. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 


 


1. Жінкам з надмірним індексом маси тіла на етапі підготовки до вагітності з 


метою попередження негативних наслідків наявності надлишкової маси тла, 


оптимізації маси тіла, нормалізації обміну речовин і запобігання розвитку 


гестаційних ускладнень рекомендується обрати комплекс заходів прегравідарної 


підготовки (3-6 місяців): 


- провести діагностику вуглеводного обміну з визначенням індексу 


інсулінорезистентності, ліпідного обміну, визначення рівня вітаміну Д з 


корекцією виявлених відхилень; 


- провести анкетування жінок з метою оцінки ступеня харчової поведінки і рівня 


фізичної активності, та розпочати корекцію харчової поведінки і підвищення 


рівня фізичної активності (додаток 1); 


- призначити полівітамінний комплекс «Елевіт – комплекс-1» по 1 капсулі 


перорально 1 раз на добу; L-аргінін гідрохлорид по 5 мл перорально 3 рази на 


добу на 14-28 дні менструального циклу; холекальциферол - по 4 краплі 1 раз на 


добу всередину (2000 МО вітаміну Д3 на добу) профілактична доза та при 


наявності недостатності, дефіциту вітаміну Д, по 8 крапель 1 раз на добу 


всередину (4000 МО вітаміну D3 на добу); Омега-3 – поліненасичені жирні 


кислоти 1000 мг  по 1 капсулі 1 раз на добу всередину; міо-інозитол – 550 мг, D-


хіро-інозитол – 13,8 мг, фолієва кислота – 240 мкг по 1 капсулі двічі на день; 


2. У першому триместрі вагітності доцільно рекомендувати лікувально-


профілактичну програму супроводу вагітності:  


- встановити рекомендовані показники ГЗМТ в залежності від індексу маси тіла 


і провести консультування щодо акушерських і перинатальних ризиків, 


пов’язаних з патологічною надбавкою маси тіла;  


- провести поглиблений клінічний та лабораторний скринінг гестаційного 


цукрового діабету і при виявленні відхилень призначити консультацію 


ендокринолога; 







201 


 


- проводити оптимізацію харчової поведінки і активізацію рівня фізичної 


активності (додаток 1); 


- призначити полівітамінний комплекс «Елевіт – комплекс-1» по 1 капсулі 


перорально 1 раз на добу; при виявленні недостатності вітаміну Д – 


холекальциферол по 4 краплі 1 раз на добу всередину (2000 МО вітаміну Д3 на 


добу), при наявності дефіциту/вираженого дефіциту вітаміну Д по - 8 крапель 1 


раз на добу всередину (4000 МО вітаміну Д3 на добу). 


3. В другому та третьому триместрах вагітності рекомендується:  


- проводити корекцію харчової поведінки і підвищення рівня фізичної активності 


(додаток 1); 


- ретельно аналізувати приріст маси тіла при кожному антенатальному візиті; 


- призначити полівітамінного комплексу «Елевіт – комплекс-2» по 1 капсулі 


перорально 1 раз на добу; L-аргінін гідрохлорид по 5 мл перорально 3 рази на 


добу у 14-16,20-22 та 28-30 тижнів вагітності; при виявленні недостатності 


вітаміну Д – холекальциферол по 4 краплі 1 рази на добу всередину (2000 МО 


вітаміну Д3 на добу); ацетилсаліцилову кислоту 100 мг по 1 таблетці перорально 


1 раз на добу з 12 до 36 тижнів вагітності. 
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ДОДАТКИ 


Додаток А 


СПИСОК ОПУБЛІКОВАНИХ ПРАЦЬ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 


Наукові праці в яких опубліковані основні наукові результати дисертації: 


1. Максименко ЛР. Вплив надлишкової маси тіла на прегравідарному етапі на 


динаміку показників вуглеводного та ліпідного обмінів у жінок під час 


вагітності. Науковий вісник Ужгородського університету. Серія «Медицина». 


2022;1(63):57-61. https://doi.org/10.32782/2415-8127.2022.65.10 


2. Максименко ЛР. Рівень знань жінок про ризики, пов'язані з надлишковою 


масою тіла під час вагітності. Art of medicine. 2022;4(24):90-6. 


https://doi.org/10.21802/artm.2022.4.2490  


3. Максименко ЛР. Асоціація між експресією прозапальних цитокінів ТНФ-α, ІЛ-


1b, ІЛ-6, С-реактивного протеїну і станом інсулінорезистентності у жінок з 


надлишковою масою тіла на прегравідарному етапі та під час вагітності. Збірник 


наукових праць Асоціації акушерів-гінекологів України. 2022;2(50):52-60. 


https://doi.org/10.35278/2664-0767.2(50).2023.274993 


4. Maksymenko L, Perkhulyn O, Drohomyretska N, Henyk N. The significance of 


assessment the relationship between the level of 25-(OH) vitamin D and excessive 


body weight in women on preconceptional period and during pregnancy. Med. 


perspekt. 2023;28(1):110-8. (Дисертантом особисто проведено набір клінічного 


матеріалу, виконана статистична обробка даних, пошук літератури, написання 


статті). (Категорія А, Web of Science) https://doi.org/10.26641/2307-404.2023.1.276031 


5. Максименко ЛР. Удосконалення комплексу заходів прегравідарної підготовки 


та ведення вагітності у жінок із надлишковою масою тіла. Актуальні питання 


педіатрії, акушерства та гінекології. 2023;2:97–107. 


https://doi.org/10.11603/24116-4944.2023.2.14265 


Наукові праці які засвідчують апробацію матеріалів дисертації:  


6. Максименко ЛР. Динаміка рівня жирової маси тіла під час вагітності у жінок 


з надлишковою масою тіла. Мат міжнародної науково-практичної конференції 



https://doi.org/10.26641/2307-404.2023.1.276031
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«Наука, освіта і суспільство: світові тенденції та регіональний аспект» (Полтава, 


8 квітня 2022 р.). Збірник тез доповідей. Полтава. 2022;53-6. 


7. Максименко ЛР. Порушення вуглеводного обміну під час вагітності у жінок з 


надлишковою масою тіла. Мат ІV науково-практичної конференції студентів та 


молодих вчених з міжнародною участю «Від експериментальної та клінічної 


патофізіології до досягнень сучасної медицини і фармації» (Харків, 19 травня 


2022 р.). Збірник тез доповідей. Харків. 2022;223-4. 


8. Максименко Л, Геник Н. Характеристика перебігу пологів та післяпологового 


періоду у жінок з надлишковою масою тіла на прегравідарному етапі. Мат 


Всеукр наук-практ конф з міжн участю «Безпечна хірургія та пологи: інновації 


та контраверсії» (Івано-Франківськ, 24-25 листопада 2022 р.). Збірник тез 


доповідей. Івано-Франківськ. 2022;27-7.  


9. Максименко ЛР, Задорожний ЯС. Прогнозування розвитку гіпертензивних 


розладів під час вагітності у жінок з надлишковою прегравідарною масою тіла. 


Мат ІІ наук-практ конф з міжн участю «Розвиток кращих практик в підготовці 


докторів філософії» (Івано-Франківськ, 28 квітня 2023 р.). Збірник тез доповідей. 


Івано-Франківськ. 2023;59-61. 
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Додаток А1 


Відомості про апробацію результатів дисертації 


Основні положення дисертаційної роботи та результати проведених 


досліджень доповідались на:  


- міжнародній науково-практичній конференції «Наука, освіта і 


суспільство: світові тенденції та регіональний аспект» та пленуму Асоціації 


акушерів-гінекологів України (8 квітня 2022 року, м. Полтава), тема «Динаміка 


рівня жирової маси тіла під час вагітності у жінок з надлишковою масою тіла» 


(публікація тез);  


- науково-практичній конференції з міжнародною участю «Акушерство, 


гінекологія, репродуктологія: нові реалі» та пленуму Асоціації акушерів-


гінекологів України (27-28 жовтня 2022 року, м. Київ), тема «Особливості 


становлення лактації у жінок з надлишковою масою тіла під час вагітності» 


(доповідь);  


- ІV науково-практичній конференції студентів та молодих вчених з 


міжнародною участю «Від експериментальної та клінічної патофізіології до 


досягнень сучасної медицини і фармації» (19 травня 2022 року, м. Харків), тема 


«Порушення вуглеводного обміну під час вагітності у жінок з надлишковою 


масою тіла» (публікація тез);  


- всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною участю 


«Безпечна хірургія та пологи: інновації та контраверсії» (24-25 листопада 2022 


року, м. Полтава), тема «Характеристика перебігу пологів та післяпологового 


періоду у жінок з надлишковою масою тіла на прегравідарному етапі» 


(публікація тез);  


- ІІ науково-практичній конференції з міжнародною участю «Розвиток 


кращих практик в підготовці докторів філософії» (28 квітня 2023 року, м. Івано-


Франківськ), тема «Прогнозування розвитку гіпертензивних розладів під час 


вагітності у жінок з надлишковою прегравідарною масою тіла» (публікація тез);  
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- 28th European Board & College Obstetrics and Gynaecology Congress (18-20 


May 2023 уear, Krakow), тема «Women’s awareness of the risk of exposure to excess 


body weight during рregnancy» (доповідь); 


- пленумі Асоціації акушерів-гінекологів України та науково-практичній 


конференції з міжнародною участю «Акушерство, гінекологія, репродуктологія: 


сьогодення та перспективи» (5-6 жовтня 2023 року, м. Ужгород), тема «Стан 


обізнаності пацієнток з основними гестаційними ризиками, пов’язаними з 


надлишковою масою тіла» (стендова доповідь). 
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Додаток Б 


Пам′ятка для жінок з приводу оптимізації харчової поведінки і 


фізичної активності  


1. Рекомендації щодо здорової харчової поведінки: 


1) ведення і аналіз «Щоденника харчування» щонайменше впродовж двох 


тижнів;  


2) дотримання режиму харчування (3 основних прийоми з обов’язковим 


сніданком та 2 перекуси фруктами і овочами), уникання неконтрольованих 


перекусів;  


3) дотримання правила «тарілка здорового харчування»; 


4) для зниження апетиту за 30 хвилин до їжі випивати 1 стакан води, основну 


страву починати з овочевого салату;  


5) вживати знежирені кисломолочні продукти, нежирне м'ясо; 


6) перевагу в харчуванні надавати продуктам, багатих складними 


вуглеводами (страви з круп, хлібних злаків з пшениці твердих сортів, 


бобових) і рослинними волокнами; 


7) уникати вживання «нездорової їжі» (солодкі газовані напої, солодощі, 


тістечка, чіпси, сухарики та ін.) 


8) уникати додаткового додавання цукру та солі до напоїв і страв; 


9) уникати вживання їжі перед комп′ютером, телевізором, з телефоном та ін., 


що сприяє неконтрольованому переїданню; 


10) дотримуватися рекомендацій щодо якісного харчового складу 


раціону (білки – 25-30 % (85-90 г/на добу); жири – 15-30 % (60-70 г/на 


добу); вуглеводи – 45-50 % (400-450 г/на добу),  калорійність добового 


раціону повинна складати 30–35 ккал/кг рекомендованої маси (2000–2400 


ккал/доб).  


 


2. Рекомендації щодо активізації фізичної активності: 


1) виконання фізичних вправ середньої інтенсивності не менше 150 хвилин 


на тиждень або вправ аеробіки високої інтенсивності не менше 75 хвилин 
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на тиждень чи еквівалентного об’єму фізичної активності середньої та 


високої інтенсивності вправ аеробіки; вправи виконувати серіями 


протягом не менше 10 хвилин;  


2) для отримання додаткових переваг для здоров’я (втрату маси тіла до 


зачаття) збільшення часу виконання вправ аеробіки середньої 


інтенсивності до 300 хвилин на тиждень або виконання вправ аеробіки 


високої інтенсивності до 150 хвилин на тиждень чи еквівалентний об’єм 


фізичної активності середньої та високої інтенсивності; 


3) виконання фізичних вправ припинити із погіршенням самопочуття; 


4) доцільний музичний супровід занять, групові заняття;  


5) після заняття вологе обтирання та короткий відпочинок 10-15 хвилин;  


6) інтенсивна ходьба (≥10 000 кроків/день до вагітності, ≥7500 кроків/день 


під час вагітності) із підрахунком кроків за допомогою крокоміру, 


7) під час вагітності заняття фізичними вправами показані всім жінкам з 


неускладненим перебігом вагітністюі, а також вагітним із захворюваннями 


серцево-судинної системи в стадії компенсації; 


8) протипоказаннями до виконання фізичних вправ є: декомпенсовані стани 


при захворюванням серцево-судинної системи, деструктивні форми 


туберкульозу, хронічний апендицит із схильністю до загострень, виражені 


гестози вагітних (тяжка блювота, прееклампсія середнього ступеня та 


тяжка), гострі лихоманкові стани, гнійні процеси, усі випадки маткових 


кровотеч під час вагітності, передлежання плаценти, багатоводдя, звичне 


невиношування, істміко-цервікальна недостатність; 


9) уникання екстремальних видів спорту (кінний спорт, підводне плавання, 


стрибки з парашутом, тощо), спорту з високим ризиком травмування 


(баскетбол, волейбол, стрибки на батуті, тощо); 


10) зменшення низької/сидячої активності (обмеження часу, 


проведеного перед комп’ютером і телевізором, відмова від користування 


ліфтом/виходити на 3-4 поверхи швидше, обмежити користування 
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транспортом, виходити на декілька зупинок швидше, збільшити час і 


відстань пішохідних прогулянок). 


 


3. Рекомендувати адекватний рівень ГЗМТ згідно категорії індексу маси тіла: 


Індекс маси тіла (ІМТ) = маса (кг) / зріст (м2) 


Тип маси тіла ІМТ, кг/м2 Рекомендоване ГЗМТ 


Нормальна маса тіла 18,5-24,9 11,5-16 кг 


Надмірна маса тіла 25-29,9 7-11,5 кг 
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Додаток В1 


АКТИ ВПРОВАДЖЕННЯ 
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