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Особливості гормонального балансу  
та метаболічного профілю у вагітних  
з різними типами ожиріння
К.м. Тишко, О.П. Гнатко
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ

Материнське ожиріння стало одним із основних факторів, що впливає на акушерські та перинатальні наслідки. У вагітних з ожирінням 
збільшується ризик ускладненого перебігу вагітності, пологів та післяпологового періоду. У потомства вагітних з ожирінням також спо-
стерігається більш високий рівень перинатальної захворюваності і підвищений ризик виникнення довготривалих проблем зі здоров’ям.
Мета дослідження: вивчення гормональних та метаболічних особливостей у вагітних з різними типами ожиріння при доношеній вагітності.
Матеріали та методи. Обстежено 61 вагітну з андроїдним типом та 57 вагітних з гіноїдним типом ожиріння у терміні гестації 39,6–
40,6 тижня і 57 вагітних без ожиріння та надмірної маси тіла. Визначали концентрацію естрадіолу, вільного естріолу, інсуліну, плацен-
тарного лактогену, вільного тестостерону, кортизолу, дегідроепіандростерону сульфату (ДГЕА-С), прогестерону у сироватці крові 
імуноферментним методом та рівень глюкози глюкозооксидазним методом. Визначали також індекс НОМА.
Результати. У вагітних з гіноїдним типом ожиріння рівень прогестерону становив 41,15 (34,6–48) нг/мл, з андроїдним типом – 35,7 (32,6–
40,6) нг/мл та з фізіологічною масою тіла – 35,4 (33,2–40) нг/мл (p<0,05). При визначенні концентрації плацентарного лактогену у трьох гру-
пах достовірної різниці не встановлено. Виявлено зниження (p<0,05) рівня вільного естріолу у групах вагітних з андроїдним та гіноїдним типом 
ожиріння порівняно з контрольною групою – відповідно 13,9 (13,1–14,9) нг/мл, 13,6 (12,4–15,4) нг/мл та 14,7 (13,6–15,8) нг/мл. Концентрація 
естрадіолу у 2-й групі була 24 925,3 (20 206,6–30 400,5) пг/мл, що в 1,2 разу (p<0,05) вище, ніж у контрольній групі, та в 1,4 разу, ніж у 1-й групі. 
У вагітних з андроїдним типом ожирінням рівень естрадіолу був в 1,2 разу нижчий (p<0,05) порівняно з групою контролю.
Концентрація кортизолу у вагітних з андроїдним типом була 812,1 (599–1235,15) нмоль/л, що в 2,7 разу вище (p<0,05) порівняно з жінками 
з гіноїдним типом ожиріння та в 1,5 разу вище (p<0,05), ніж у контрольній групі. У вагітних з гіноїдним типом ожиріння відзначено в 1,7 
разу нижчий (p<0,05) рівень кортизолу порівняно з контрольною групою. Рівень вільного тестостерону становив 2,4 (1,7–3,1) нмоль/л у 
вагітних 1-ї групи, що було вище (p<0,05), ніж у 2-й групі та в контрольній групі – відповідно 1 (0,8–1,5) нмоль/л та 1,9 (1,6–2,3) нмоль/л.
Вагітні 1-ї групи мали у 2,4 разу вищий (p<0,05) рівень тестостерону порівняно з 2-ю групою та в 1,2 разу вищий (p<0,05), ніж у групі 
контролю. У жінок з андроїдним типом концентрація ДГЕА-С була у 2,4 разу вища (p<0,05), ніж у вагітних з гіноїдним типом, та в 2,1 
разу вища (p<0,05) порівняно з контрольною групою. Вагітні з андроїдним типом ожиріння мали значно вищу (p<0,05) концентрацію 
інсуліну у сироватці крові – 67 (40–94,5) мкМО/мл порівняно з жінками з гіноїдним типом ожиріння – 33,3 (25,6–43) мкМО/мл. 
При визначенні концентрації глюкози не було встановлено достовірної різниці між трьома групами. Індекс НОМА у вагітних з андро-
їдним типом ожиріння був у 2,1 разу вищий, ніж у вагітних з гіноїдним типом, та у 2,3 разу – порівняно з групою контроля (p<0,05). 
Заключення. Отримані результати свідчать про те, що тип розподілення жирової тканини має важливе значення під час вагітності та 
пологів, оскільки гормональна та метаболічна активність жирової тканини андроїдного та гіноїдного типу є різною.
Ключові слова: андроїдний тип ожиріння, вагітність, гіноїдний тип ожиріння, гормональний баланс, метаболічний профіль.

Peculiarities of hormonal balance and metabolic profile in pregnant women with different obesity types
К. Tyshko, О. Gnatko

Maternal obesity has become one of the main factors influencing obstetric and perinatal outcomes. Obesity in pregnant women increases the 
risk of complications during pregnancy, childbirth and the postpartum period. The newborns of obese women also have higher rates of perinatal 
morbidity and an increased risk of long-term health problems.
The objective: to learn hormonal and metabolic peculiarities in pregnant women with different obesity types during full-term pregnancy.
Materials and methods. We examined 61 pregnant women with android type and 57 pregnant women with gynoid type of obesity at 39.6–40.6 
weeks of gestation and 57 pregnant women without obesity and overweight. The concentration of estradiol, free estriol, insulin, placental lactogen, 
free testosterone, cortisol, dehydroepialdosterone sulfate (DHEA sulfate), and serum progesterone by enzyme-linked immunosorbent method and 
glucose rate by glucose-oxydase method were determined. The HOMA index was determined.
Results. In pregnant women with gynoid obesity type, the level of progesterone was 41.15 (34.6–48) ng/ml, with android type – 35.7 (32.6–
40.6) ng/ml and with physiological body weight 35.4 (33.2–40) ng/ml (p<0.05). While determining the concentration of placental lactogen in 
three groups there were no significant differences. There was a decrease (p<0,05) in the level of free estriol in groups of pregnant women with 
android and gynoid type of obesity in comparison with the control group, respectively 13.9 (13.1–14.9) ng/ml, 13.6 (12, 4–15.4) ng/ml and 
14.7 (13.6–15.8) ng/ml. The concentration of estradiol in second group was 24 925.3 (20 206.6–30 400.5) pg/ml, which is 1.2 times (p<0.05) 
higher as in the control group and 1.4 times higher as in first group.
In pregnant women with android-type obesity, estradiol levels were 1.2 times lower (p<0.05) compared with the control group. The concentration 
of cortisol in pregnant women with android type was 812.1 (599–1235.15) nmol/l, which is 2.7 times higher (p<0.05) compared to the women with 
gynoid type of obesity and 1.5 times higher (p<0.05) than in the control group. In pregnant women with gynoid type of obesity, 1.7 times lower 
(p<0.05) cortisol levels were observed in comparison with control group. The level of free testosterone was 2.4 (1.7–3.1) nmol/l in pregnant women 
of first group, what was higher (p<0.05) than in second group and in control group, respectively 1 (0.8–1.5) nmol/l and 1.9 (1.6–2.3) nmol/l. 
Pregnant women in group 1 had 2.4 times higher (p<0.05) testosterone levels compared to group 2 and 1.2 times higher (p<0.05) than in control 
group. In women with android type, the concentration of DHEA sulfate was 2.4 times higher (p<0.05) than in pregnant women with gynoid 
type and 2.1 times higher (p<0.05) compared with the control group. Pregnant women with android type of obesity have a significantly higher 
(p<0.05) serum insulin concentration of 67 (40–94.5) μIU / ml compared to women with gynoid type of obesity 33.3 (25.6–43) μIU/ml. 
When determining the glucose concentration no significant difference between three groups was found. The HOMA index in pregnant women 
with android type of obesity was 2.1 times higher than in pregnant women with gynoid type and 2.3 times higher than in control group (p<0.05).
Conclusions. The results of a study indicate that the type of distribution of adipose tissue is important during pregnancy and childbirth because 
the hormonal and metabolic activity of adipose tissue in android and gynoid obesity types are different.
Keywords: android type of obesity, pregnancy, gynoid type of obesity, hormonal balance, metabolic profile.
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Особенности гормонального баланса и метаболического профиля у беременных с различными 
типами ожирения
Е.Н. Тышко, Е.П. Гнатко

Материнское ожирение стало одним из основных факторов, влияющих на акушерские и перинатальные исходы. У беременных с ожирением 
увеличивается риск осложненного течения беременности, родов и послеродового периода. У потомства беременных с ожирением также на-
блюдается более высокий уровень перинатальной заболеваемости и повышенный риск возникновения длительных проблем со здоровьем.
Цель исследования: изучение гормональных и метаболических особенностей у беременных с различными типами ожирения при доно-
шенной беременности.
Материалы и методы. Обследовано 61 беременную с андроидным типом и 57 беременных с гиноидный типом ожирения в сроке геста-
ции 39,6–40,6 недели и 57 беременных без ожирения и избыточной массы тела. Определяли концентрацию эстрадиола, свободного эстри-
ола, инсулина, плацентарного лактогена, свободного тестостерона, кортизола, дегидроэпиандростерона сульфата (ДГЭА-С), прогестеро-
на в сыворотке крови иммуноферментным методом и уровень глюкозы глюкозооксидазным методом. Определяли также индекс НОМА.
Результаты. У беременных с гиноидным типом ожирения уровень прогестерона составил 41,15 (34,6–48) нг/мл, с андроидным типом 
– 35,7 (32,6–40,6) нг/мл и с физиологической массой тела – 35,4 (33,2–40) нг/мл (p<0,05). При определении концентрации плацентар-
ного лактогена в трех группах достоверной разницы не установлено. Выявлено снижение (p<0,05) уровня свободного эстриола в группах 
беременных с андроидным и гиноидным типом ожирения по сравнению с контрольной группой – соответственно 13,9 (13,1–14,9) нг/
мл, 13,6 (12,4–15,4) нг/мл и 14,7 (13,6–15,8) нг/мл. Концентрация эстрадиола во 2-й группе была 24 925,3 (20 206,6–30 400,5) пг/мл, что 
в 1,2 раза (p<0,05) выше, чем в контрольной группе, и 1,4 раза, чем в 1-й группе. У беременных с андроидным типом ожирения уровень 
эстрадиола был в 1,2 раза ниже (p<0,05) по сравнению с группой контроля. 
Концентрация кортизола у беременных с андроидным типом была 812,1 (599–1235,15) нмоль/л, что в 2,7 раза выше (p<0,05) по сравне-
нию с женщинами с гиноидным типом ожирения и в 1,5 раза выше (p <0,05), чем в контрольной группе. У беременных с гиноидным типом 
ожирения отмечен в 1,7 раза ниже (p<0,05) уровень кортизола по сравнению с контрольной группой. Уровень свободного тестостерона 
составил 2,4 (1,7–3,1) нмоль/л у беременных 1-й группы, что было выше (p<0,05), чем во 2-й группе и в контрольной группе – соответ-
ственно 1 (0,8–1,5) нмоль/л и 1,9 (1,6–2,3) нмоль/л. 
Беременные 1-й группы имели в 2,4 раза выше (p<0,05) уровень тестостерона по сравнению со 2-й группой и в 1,2 раза выше (p<0,05), чем 
в группе контроля. У женщин с андроидным типом концентрация ДГЭА-С была в 2,4 раза выше (p<0,05), чем у беременных с гиноидным 
типом, и в 2,1 раза выше (p<0,05) по сравнению с контрольной группой. Беременные с андроидным типом ожирения имели значительно 
более высокую (p<0,05) концентрацию инсулина в сыворотке крови – 67 (40–94,5) мкМЕ/мл по сравнению с женщинами с гиноидным 
типом ожирения – 33,3 (25,6–43) мкМЕ/мл.
При определении концентрации глюкозы не было установлено достоверной разницы между тремя группами. Индекс НОМА у бере-
менных с андроидным типом ожирения был 2,1 раза выше, чем у беременных с гиноидным типом, и в 2,3 раза – по сравнению с группой 
контроля (p<0,05).
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о том, что тип распределения жировой ткани имеет важное значение при бере-
менности и во время родов, поскольку гормональная и метаболическая активность жировой ткани при андроидном и гиноидном типе 
ожирения разная.
Ключевые слова: андроидный тип ожирения, беременность, гиноидный тип ожирения, гормональный баланс, метаболический профиль.

Жирова тканина є активним ендокринним органом, який 
впливає на метаболічні, судинні та запальні механізми 

в багатьох системах організму під час вагітності і тим самим 
зумовлює розвиток акушерських та перинатальних усклад-
нень [1,2,3]. Ожиріння пов’язане з ризиком розвитку резис-
тентності до інсуліну, яка може впливати на ріст та функцію 
плаценти [4], і з розвитком прееклампсії [5]. 

 Було підраховано, що чверть ускладнень вагітності (на-
приклад, гестаційна гіпертензія, прееклампсія, гестаційний 
діабет, передчасні та запізнілі пологи ) пов’язані з ожирінням 
у матері до вагітності, і маса тіла >4000 г при народженні у 
майже третини дітей пов’язана з надмірним збільшенням 
маси тіла під час вагітності [3].

У рекомендаціях ICSI (Institute for Clinical Systems 
Improvement), США (2013) [6], і Європейського товариства 
кардіологів (2012) [7] зазначається, що ІМТ не є надійною 
оцінкою наявності жирової тканини (ЖТ) і може як переоці-
нювати, так і недооцінювати її зміст.

Важливим предиктором здоров’я вважається розподілен-
ня ЖТ в організмі. Виділяють два основних депо білої ЖТ 
– підшкірний і вісцеральний жир [8, 9]. Приблизно 80% жи-
рової тканини знаходиться у підшкірній жировій клітковині 
переважно на животі, у підлопатковій і в глютеофеморальній 
ділянках [8]. Вісцеральна ЖТ, яка становить 10-20% загаль-
ної ЖТ, локалізована у черевній порожнині, в основному у 
сальнику і брижейці [10]. 

Сьогодні залежно від розподілу ЖТ розрізняють два типи 
ожиріння: гіноїдний і андроїдний, які були виділені J. Vague у 
1947 році [11]. Гіноїдний тип ожиріння характеризується від-
носно рівномірним розподілом жиру у підшкірній клітковині 
з переважанням у ділянці сідниць і стегон, для якого харак-

терна гіперплазія жирових клітин. Андроїдний тип харак-
теризується нерівномірним розподілом жиру з переважним 
накопиченням у ділянці верхньої половини тулуба, на живо-
ті, збільшенням вісцерального жиру (у сальнику, брижейці і 
ретроперитонеальній ділянці), практично повною відсутніс-
тю на кінцівках і сідницях, для якого характерна гіпертрофія 
жирових клітин.

Відомо, що вісцеральний жир тісно пов’язаний з ризиком 
виникнення захворювання, особливо з підвищеною резис-
тентністю до інсуліну, хворобами серця і гіпертонією. Пато-
фізіологія захворювань, пов’язаних з центральним ожирін-
ням, включає три механізми: 

1)  виділення великої кількості вільної жирної кислоти у 
печінці, ініціювання декомпенсації при гіперінсуліне-
мії, дисліпідемії та гіперглікемії; 

2)  вісцеральні адипоцити, здатні вивільняти варфарин, 
цитокіни, пов’язані із цукровим діабетом і серцево-су-
динними захворюваннями; 

3)  вісцеральне ожиріння, пов’язане з віссю гіпоталамус-гі-
пофіз-надниркової системи, що призводить до її гіпер-
активності [12]. 

Гормональну функцію жирових клітин різної локалізації 
повністю не вивчено. За даними досліджень, вона не є одна-
ковою, але вважається найбільш небезпечним саме вісцераль-
ний жир, який зумовлює більш виражені метаболічні і гормо-
нальні розлади [13].

Характер розподілу ЖТ в основному визначається гор-
монами статевих залоз і кори надниркових залоз, причому 
важливу роль відіграє конверсія андрогенів в естрогени в 
адипоцитах. ЖТ, переважно вісцеральна, володіє високою 
гормонально-метаболічною активністю, яка складається з ве-
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ликої кількості кортикостероїдних і андрогенних рецепторів, 
а також здатна накопичувати різні стероїди, такі, як тестосте-
рон, андростендіон, кортизол, за рахунок їхньої розчинності 
у ліпідах. Основний синтез статевих гормонів відбувається 
в яєчниках, а адипоцити є місцем екстрагонадного синтезу 
естрогенів з андрогенів шляхом ароматизації і конверсії ан-
дростендіону і тестостерону в естрон, і далі він перетворюєть-
ся в більш активний естроген – естрадіол [14, 15].

Концентрація естрогенів у ЖТ у жінок, які страждають 
на ожиріння, може призвести до зниження загального рівня 
естрогенів, що циркулюють в крові, і порушення значення від-
ношення рівня естрогенів до рівня прогестерону в плазмі кро-
ві, яке в нормі збільшується до пологів [16]. Такі гормональні 
зміни, які супроводжують ожиріння, не можуть не впливати на 
характер пологової діяльності, отже, і на перебіг пологів.

Абдомінальний тип ожиріння часто супроводжується ін-
сулінорезистентністю та гіперінсулінемією, дисліпідемією та 
артеріальною гіпертензією і гіперандрогенією [17].

Акушерські та перинатальні ускладнення, пов’язані з 
ожирінням, найбільш характерні для жінок з андроїдним ти-
пом ожиріння, яке в більшості випадків поєднується з комп-
лексом гормональних і метаболічних порушень і є найбільш 
несприятливим в клінічних і прогностичних аспектах [18].

Андроїдний тип ожиріння пов’язаний зі зміною рівня глю-
кози натще [19, 20], гестаційним діабетом [21], прееклампсією, 
передчасними та запізнілими пологами [22]. Серед дорослих 
добре відомо, що центральне ожиріння є фактором ризику ме-
таболічного синдрому і серцево-судинних захворювань [23].

Найбільш частими причинами кесарева розтину при ожи-
рінні є первинна та вторинна слабкість пологової діяльності. 
Слабкість пологової діяльності пояснюється порушенням 
скорочувальної здатності міометрія через дефіцит ендоген-
них естрогенів, зміною матково-плацентарної гемодинаміки, 
що проявляється уповільненням швидкості кровотоку, дис-
ліпідемією, жировою дистрофією волокон міометрія і м’язів 
черевного преса. Ці ускладнення є основною причиною роз-
родження таких пацієнток шляхом кесарева розтину [24].

У жінок з ожирінням переношування вагітності спосте-
рігається у 2–3 рази частіше, ніж у жінок без ожиріння, що 
пояснюється відсутністю зниження екскреції прогестерону 
перед пологами внаслідок його кумуляції в ЖТ [25].

Висока частота розвитку ускладнень під час вагітності та 
пологів у жінок з ожирінням різного ступеня зумовлена ме-
таболічними та гормональними порушеннями, що відбува-
ються в організмі вагітної на тлі існуючого раніше ожиріння. 
Сьогодні існує велика кількість літератури, яка присвячена 
даній проблемі, але відсутня інформація в доступних джере-
лах щодо зміни гормонального та метаболічного балансу у ва-
гітних залежно від типу розподілу ЖТ. На нашу думку, саме 
розподіл ЖТ впливає на своєчасність готовності організму 
до пологів та відіграє провідну роль у виникненні ускладнень 
під час вагітності та пологів. 

Мета дослідження: вивчення гормональних та метабо-
лічних особливостей у вагітних з різними типами ожиріння 
при доношеній вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 119 вагітних з ожирінням у терміні гестації 

39,6–40,6 тижня, які були розподілені на дві групи залежно 
від типу ожиріння: 

•  до 1-ї групи увійшла 61 вагітна з андроїдним типом 
ожиріння,

•  до 2-ї групи – 57 вагітних з гіноїдним типом ожиріння.
До контрольної групи увійшли 57 вагітних без ожиріння 

та надмірної маси тіла.
Тип ожиріння визначали на момент взяття вагітної на об-

лік до 12 тиж гестації та проводили антропометричні вимірю-

вання, а саме – окружність стегон (ОС) і талії (ОТ). Андроїд-
ний тип ожиріння характеризується індексом ≥0,8, гіноїдний 
– <0,8, який визначається як ОТ поділена на ОС.

Рівень естрадіолу, вільного естріолу, інсуліну, плацен-
тарного лактогену, вільного тестостерону (виробник: DRG 
Instrument GmbH,Germany) та кортизолу, дегідроепіандро-
стерону сульфату (ДГЕА-С), прогестерону (виробник: Алкор 
Біо, Росія) у сироватці крові визначали імуноферментним 
методом за допомогою тест-системи відповідно до інструкції 
виробника. Рівень глюкози визначали глюкозооксидазним 
методом з використанням реагентів (BioSystems, Spain). Усі 
вагітні були проінформовані про мету дослідження і підписа-
ли інформовану згоду.

Індекс НОМА (індекс інсулінорезистентності) розрахо-
вували за формулою: НОМА = (глікемія натще (ммоль/л) × 
інсулін натще (мкОД/л))/22,5.

Статистичний аналіз результатів клінічних досліджень 
проводили за допомогою пакета програм SPSS 11.0, MedStat 
(Лях Ю.Є., Гур’янов В.Г., 2004–2012). Критичний рівень зна-
чущості був прийнятий за р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Гормони яєчників, фетоплацентарного комплексу та гіпо-
таламо-гіпофізарно-надниркової системи відіграють основну 
роль в перебігу вагітності та пологів. Була висловлена думка, 
що рівень стероїдних гормонів та кортикостероїдів під час 
вагітності та пологів змінюється неоднаково у вагітних з різ-
ними типами ожиріння [26]. Значний вклад у метаболізм сте-
роїдних гормонів вносить жирова тканина, яка є важливим 
джерелом синтезу стероїдних гормонів, бере участь у регуля-
ції енергетичного метаболізму, нейроендокринної та імунної 
функції і продукції прогестерону [27]. 

Під час вивчення гормональних особливостей у вагіт-
них залежно від типу ожиріння (табл. 1) напередодні пологів 
(39,6–40,6 тиж) було встановлено, що рівень прогестерону у 
сироватці крові був вищий (p<0,05) у жінок з гіноїдним типом 
ожиріння – 41,15 (34,6–48) нг/мл порівняно з вагітними з ан-
дроїдним типом та контрольною групою, у яких він становив 
відповідно 35,7 (32,6–40,6) нг/мл та 35,4 (33,2–40) нг/мл. Кон-
центрація прогестерону у вагітних 1-ї групи та групи контр-
олю становила відповідно 35,7 (32,6–40,6) нг/мл та 35,4 (33,2–
40) нг/мл, рівень значущої відмінності становив р=0,002. 

 Прогестерон, рівень якого під час вагітності зростає, бере 
участь у регуляції відкладення жирової тканини. Відомо, що 
прогестерон конкурує з глюкокортикоїдами за їхні рецептори 
в адипоцитах, запобігаючи таким чином ліполітичній дії глю-
кокортикоїдів на жирову тканину [28].

Плацентарний лактоген (ПЛ) – це пептидний гормон, що 
секретується протягом всієї вагітності ендокринними кліти-
нами людини. ПЛ відіграє важливу роль у регуляції секреції 
інсуліну у β-клітинах підшлункової залози, стимулюючи їх 
проліферацію і сприяючи експресії антиапоптотичного білка. 
Rafał S. et al. визначили, що рівень ПЛ при ожирінні знижу-
ється у сироватці крові, тоді як при гестаційному цукровому 
діабеті підвищується. Вважають, що ПЛ позитивно корелює 
з масою тіла дитини при народженні. Порушення регуляції 
секреції ПЛ може зумовлювати підвищення частоти як за-
тримки росту, так і макросомії плода [29].

У даному дослідженні не виявлено достовірної різниці 
у концентрації плацентарного лактогену у вагітних трьох 
груп. Так, рівень ПЛ у вагітних 1-ї групи становив 5,7 (5,4–
6,5) мг/л, 2-ї групи – 5,8 (5,4–6,4) мг/л та у контрольній групі 
– 6,1 (5,4–6,5) мг/л.

При порівнянні рівнів вільного естріолу виявили його 
зниження у групах вагітних з андроїдним та гіноїдним 
типом ожиріння порівняно з жінками з фізіологічною ма-
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сою тіла – відповідно 13,9 (13,1–14,9) нг/мл, 13,6 (12,4–
15,4) нг/мл та 14,7 (13,6–15,8) нг/мл; відмінність від гру-
пи контролю статистично значуща (p<0,05). Концентрація 
вільного естріолу у жінок з андроїдним типом ожиріння 
коливалась у межах 13,1–14,9 нг/мл та з гіноїдним типом 
– 12,4–15,4 нг/мл; рівень значущої відмінності – р=0,001.

Аналіз отриманих результатів концентрації естрадіо-
лу у трьох групах виявив, що найнижчий рівень був у ва-
гітних з андроїдним типом ожиріння – 17 340,5 (13 958,8–
20 236,8) пг/мл. Концентрація естрадіолу у 2-й групі була 
24 925,3 (20 206,6–30 400,5) пг/мл, що в 1,2 разу вище, ніж у 
групі контролю, та в 1,4 разу, ніж у 1-й групі; відмінність від 
групи контролю та 1-ї групи статистично значуща – p<0,05. 
У вагітних з андроїдним типом ожиріння рівень естрадіолу 
був в 1,2 разу нижчий порівняно з групою контролю; відмін-
ність від групи контролю статистично значуща (p<0,05).

Зниження рівня естрадіолу у вагітних з андроїдним 
типом ожиріння та його підвищення – з гіноїдним типом 
пояснюється тим, що естрадіол збільшує кількість антилі-
політичних a

2-адренергічних рецепторів у підшкірних ади-
поцитах. Це супроводжується зниженням реакції адипоци-
тів цієї ділянки на ліполітичні ефекти катехоламінів [30]. 

Концентрація кортизолу (табл. 2) у сироватці кро-
ві у вагітних з андроїдним типом становила 812,1 (599–

1235,150) нмоль/л, що було у 2,7 разу вище порівняно з 
жінками з гіноїдним типом ожиріння та в 1,5 разу вище, 
ніж у групі контролю; відмінність від групи вагітних з гі-
ноїдним типом ожиріння та групою контролю статистично 
значуща (p<0,05). У вагітних з гіноїдним типом ожиріння 
відзначено в 1,7 разу нижчий (p<0,05) рівень кортизолу 
порівняно з групою контролю – відповідно 301,55 (221–
436) нмоль/л та 526 (425,075–598,5) нмоль/л.

Отримані результати пов’язали з тим, що для андро-
їдного типу ожиріння характерним є гіперкортизолемія, 
яка розвивається унаслідок гіперактивності гіпотала-
мо-гіпофизарно-надниркової системи. На адипоцити 
глюкокортикоїди діють і як стимулятори ліполізу, при-
чому їхній сумарний ефект на ліпогенез і ліполіз різний 
в адипоцитах різної локалізації, які мають неоднаковий 
набір адренорецепторів. Так, ЖТ верхньої половини 
тулуба, черевної стінки і вісцеральний жир є кортико-
залежними. ЖТ цих ділянок експресує 11β-гідроксисте-
роїддегідрогеназу типу 1 (11β-HSD1), активність якої 
посилюється інсуліном і яка перетворює кортизон в кор-
тизол, а також 5α-редуктазу, яка перетворює кортизол 
в 5α-тетрагідрокортизол. Це приводить до збільшення 
рівня кортизолу, який потім призводить до посилення 
резистентності до інсуліну [31]. 

Показник

Me (QI – QIII)
Рівень 

значущості 
відмінності, p

Контрольна група, 
n=57

1-а група
(з андроїдним типом), 

n=61

2-а група
(з гіноїдним типом), 

n=58

Прогестерон, нг/мл
35,4G

(33,2–40)
35,7 G

(32,6–40,6)
41,15 C, A

(34,6–48)
0,002

Плацентарний лактоген, мг/л
6,1

(5,4–6,5)
5,7

(5,4–6,5)
5,8

(5,4–6,4)
0,187

Вільний естріол, нг/мл
14,7 A, G

(13,6–15,8)
13,9 C

(13,1–14,9)
13,6 C

(12,4–15,4)
0,001

Естрадіол, пг/мл
20690 A,G

(16485,6–23235,7)
17340,5 C,G

(13958,8–20236,8)
24925,3 C, A

(20206,6–30400,5)
<0,001

Таблиця 1
Концентрація прогестерону, плацентарного лактогену, вільного естріолу та естрадіолу у сироватці крові вагітних  

з різним типом ожиріння

Примітки: при проведенні порівняння використано критерій Крускала–Уолліса, для постеріорних порівнянь використано критерій Данна; 
С – відмінність від групи контролю статистично значуща, p<0,05;
A – відмінність від групи з андроїдним типом статистично значуща, p<0,05;
G – відмінність від групи з гіноїдним типом статистично значуща, p<0,05.

Показник

Me (QI – QIII)

Рівень значущості 
відмінності, pКонтрольна група, 

n=57

1-а група
(з андроїдним типом), 

n=61

2-а група
(з гіноїдним типом),

 n=58

Вільний тестостерон, 
пг/мл

1,9 A,G

(1,6–2,3)
2,4 C,G

(1,7–3,1)
1 C, A

(0,8–1,5)
<0,001

Кортизол, нмоль/л
526 A,G

(425,075–598,5)
812,1 C,G

(599–1235,150)
301,55 C, A

(221–436)
<0,001

ДГЕА-С, мкг/мл
0,9 A

(0,675–1,2)
1,9 C,G

(1,4–2,4)
0,8 A

(0,6–1,2)
<0,001

Таблиця 2
Концентрація вільного тестостерону, кортизолу та ДГЕА-С у сироватці крові вагітних  

з різним типом ожиріння

Примітки: при проведенні порівняння використано критерій Крускала–Уолліса, для постеріорних порівнянь використано критерій Данна;
С – відмінність від групи контролю статистично значуща, p<0,05;
A – відмінність від групи з андроїдним типом статистично значуща, p<0,05;
G – відмінність від групи з гіноїдним типом статистично значуща, p<0,05.
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Рівень вільного тестостерону становив 2,4 (1,7–
3,1) нмоль/л у вагітних 1-ї групи, що було вище, ніж у 
2-й групі та в контрольній групі – відповідно 1 (0,8–
1,5) нмоль/л та 1,9 (1,6–2,3) нмоль/л; відмінність від 1-ї 
групи та контрольної групи статистично значуща (p<0,05). 
Вагітні з гіноїдним типом ожиріння мали у 2,4 разу ниж-
чий (p<0,05) рівень тестостерону порівняно з 2-ю групою 
та в 1,9 разу (p<0,05), ніж у групі контролю.

У жінок з андроїдним типом концентрація ДГЕА-С 
була у 2,4 разу вища (p<0,05), ніж у вагітних з гіноїдним 
типом, та у 2,1 разу вища (p<0,05) порівняно з контроль-
ною групою. Не виявлено суттєвої різниці між рівнем 
ДГЕА-С у вагітних з гіноїдним типом та контрольною 
групою.

З метою оцінювання метаболічного профілю у вагіт-
них з різними типами ожиріння визначали наступні по-
казники: концентрацію інсуліну і глюкози у крові і роз-
раховували індекс НОМА.

З табл. 3 видно, що вагітні з андроїдним типом ожи-
ріння мають значно вищу концентрацію інсуліну у сиро-
ватці крові – 67 (40–94,5) мкМО/мл порівняно з жінка-
ми з гіноїдним типом ожиріння – 33,3 (25,6–43) мкМО/
мл; відмінність від групи з гіноїдним типом статистично 
значуща (p<0,05). Концентрація інсуліну у вагітних 2-ї 
групи та групи контролю відповідно становила 33,3 (25,6–
43) мкМО/мл та 32 (23–35) мкМО/мл (р<0,001). При ви-
значенні концентрації глюкози не було встановлено до-
стовірної різниці між трьома групами.

 На сьогодні основним методом визначення інсуліно-
резистентності є індекс НОМА, при визначенні якого у 
вагітних з ожирінням встановлено, що у жінок з андроїд-
ним типом він у 2,1 разу вищий, ніж у вагітних з гіноїдним 
типом, та у 2,3 разу вищий порівняно з групою контролю 
(p<0,05). Індекс НОМА у 2-й групі становив 7,215 (5,67–
9,5) та у групі контролю – 6,54 (4,65–8,01) (р<0,001).

Вісцеральне ожиріння зумовлює розвиток резистент-
ності до інсуліну за рахунок зниження ліполізу та підви-
щення адипогенезу вільних жирних кислот, що призво-
дить до компенсаторної гіперінсулінемії, яка, у свою чер-
гу, підвищує адипогенез запальних адипокінів, що і при-

зводить до підвищення резистентності до інсуліну саме 
вісцеральної жирової тканини [32].

Серед чинників розвитку інсулінорезистентності роз-
глядають гіперреактивність гіпоталамо-гіпофізарно-над-
ниркової системи, яка пов’язана з порушенням регулятор-
них центрів гіпоталамуса, супроводжується підвищенням 
їхньої активності і зниженням чутливості до гальмівних 
впливів з периферії [33]. Хронічний надлишок кортизолу, 
що розвивається при цьому, знижує чутливість тканин до 
інсуліну, тобто сприяє формуванню інсулінорезистент-
ності і компенсаторної гіперінсулінемії.

ВИСНОВКИ
Під час вивчення особливостей гормонального балан-

су та метаболічного профілю у вагітних з різними типами 
ожиріння було встановлено, що:

•  у жінок з гіноїдним типом ожиріння підвищені рів-
ні прогестерону та естрадіолу порівняно з жінками 
з андроїдним типом ожиріння та контрольною гру-
пою;

•  концентрація вільного естріолу була знижена в обох 
групах жінок з ожирінням порівняно з контрольною 
групою;

•  вагітні з андроїдним типом ожиріння мали підвище-
ні рівні у сироватці крові вільного тестостерону, кор-
тизолу та ДГЕА-С порівняно з вагітними з гіноїдним 
типом ожиріння та контрольною групою; 

•  андроїдний тип ожиріння асоціюється з формуван-
ням аномального метаболічного профілю;

•  рівень інсуліну та індекс НОМА були вищими у ва-
гітних з гіноїдним типом ожиріння, ніж у контроль-
ній групі;

•  не було виявлено достовірної різниці концентрації 
плацентарного лактогену і глюкози у сироватці крові 
по групах дослідження. 

Оцінювання гормонального балансу та метаболічного 
профілю у вагітних з різними типами ожиріння дозволило 
визначити відмінності, що можуть зумовити особливості 
змін під час вагітності і пологів, які справляють значний 
вплив на розвиток гестаційного процесу і його завершення.

Показник

Me (QI – QIII)
Рівень значущості 

відмінності, pКонтрольна група, 
n=57

1-а група 
(з андроїдним типом), 

n=61

2-а група
(з гіноїдним типом), 

n=58

Інсулін, мкМО/мл
32 A

(23–35)
67 C,G

(40–94,5)
33,3 A

(25,6–43)
<0,001

Глюкоза, ммоль/л
4,8

(4,4–5,2)
4,9

(4,4–5,4)
4,85

(4,5–5,3)
0,678

НОМА
6,54 A

(4,65–8,01)
15,36 C,G

(7,06–21,65)
7,215 A

(5,67–9,5)
<0,001

Таблиця 3
Показники метаболічного профілю у вагітних з різним типом ожиріння

Примітки: при проведенні порівняння використано критерій Крускала–Уолліса, для постеріорних порівнянь використано критерій Данна; 
С – відмінність від групи контролю статистично значуща, p<0,05;
A – відмінність від групи з андроїдним типом статистично значуща, p<0,05;
G – відмінність від групи з гіноїдним типом статистично значуща, p<0,05.
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