
Експериментальна і клінічна медицина 93(3)2024 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Акушерство і гінекологія 12 Obstetrics and Gynecology 

 

УДК: 618.3-06:616.379-008.64]-056.257-018.74 

 

ЕНДОТЕЛІАЛЬНІ РОЗЛАДИ У ВАГІТНИХ  

З ОЖИРІННЯМ ТА ГЕСТАЦІЙНИМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 
 

Лазуренко В.В., Железняков О.Ю., Тертишник Д.Ю. 
Харківський національний медичний університет, Харків, Україна 

 

Вагітність у жінок з ожирінням часто ускладнюється гіпертензивними розладами, Ге-

стаційним Цукровим Діабетом (ГЦД), діабетичною фетопатією. Метою роботи було вив-

чення ендотеліальних та гормональних показників в крові вагітних з гестаційним цукро-

вим діабетом на тлі ожиріння та їх вплив на виникнення перинатальних ускладнень. 54 

вагітних жінки, включені до дослідження, були розподілені на чотири групи: вагітні 

з ожирінням без ГЦД (n=12), вагітні без ожиріння з ГЦД (n=16), вагітні з ожирінням 

і ГЦД (n=15), та групу порівняння, до якої включили здорових вагітних без ожиріння 

(n=11). Вивчали показники ендотеліальної дисфункція, гормони ожиріння, цитокіни, 

а саме судинноендотеліальний фактор роста (Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF), 

ендотелін-1 (ЕndoThelin-1, ET-1), ендотеліальну азотисту оксидсинтазу (endothelial Nitric 

Oxide Synthase, еNOS), лептин, адіпонектин, ІL-1ß, ІL-10. У ході дослідження відзначено 

зміни ендотеліальних показників у вагітних з ГЦД на тлі ожиріння та тільки ГЦД, які 

вірогідно відрізнялися від групи вагітних з ожирінням та контрольних показників 

(р<0,001), що свідчить про можливість розвитку ендотеліальної дисфункції у вагітних 

під впливом ГЦД. Показники лептину, адипонектину та ІL-10 значно зростають у вагіт-

них з ГЦД на тлі ожиріння. В свою чергу ІL-1ß вірогідно відрізняється від контрольних 

показників тільки у вагітних з ожирінням. Визначення рівнів VEGF, ЕТ-1, eNOS, леп-

тину, адипонектину, ІL-1ß та ІL-10 у жінок з ожирінням та гестаційним діабетом вкрай 

важливе для обрання адекватного алгоритму ведення вагітності та, визначення перина-

тальних уражень, а за необхідності, індукції пологової діяльності для покращення мате-

ринських та перинатальних наслідків. 
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Вступ 

В деяких країнах на сьогоднішній 

день частота ожиріння у вагітних за да-

ними різних авторів сягає 25 % [1]. Ви-

значено, що у вагітних з ожирінням під 

час гестації відмічається більший набір 

ваги, зростання підшкірної та вісцераль-

ної жирової тканини, в ряді випадків ви-

никає інсулінорезистентність [2]. Вагіт-

ність у жінок з ожирінням часто усклад-

нюється гіпертензивними розладами, Ге-

стаційним Цукровим Діабетом (ГЦД), 

діабетичною фетопатією, під час поло-

гів підвищується частота оперативного 

розродження через дистрес плода, слаб-

кість пологової діяльності, клінічно 

вузький таз та інші [3]. Звертає на себе 

увагу той факт, що у жінок з ожирінням 

втричі частіше зустрічається ГЦД [4]. 

Ожиріння та інсулінорезистентність, 

притаманна ГЦД, впливають на функ-

цію плаценти [5]. Гіперглікемія матері 

призводить до гіперглікемії плода, а ін-

сулін впливає на ріст та поділ клітин 

плода, що призводить до макросомії, ді-

абетичної фетопатії. В свою чергу ос-

тання обумовлює акушерські та перина-

тальні ускладнення, зокрема дистоцію 

плечиків, травму плечового сплетіння, 

гіпоглікемію новонародженого. В по-

дальшому можливі захворювання дітей 

від матерів з ожирінням та ГЦД на ме-

таболічний синдром, цукровий діабет, 

серцево-судинні хвороби [3]. 

На сьогодні відомо про генетичні та 

запальні фактори розвитку ГЦД [6]. За-

слуговує уваги вивчення гормонального 

статусу у пацієнток з ожирінням та аку-

шерсько-гінекологічною патологією, які 

проживають в прифронтовій зоні в умо-

вах військової агресії. Дослідження по-

казало значне підвищення концентрації  

стресових гормонів (кортизол, вазопре-

син), зміни гормонів жирової тканини 

(лептин, адипонектин) та гормонів під-

шлункової залози (інсулін, С-пептид). 

Отримані результати продемонстрували  

 значний вплив ожиріння та ГЦД на 

вміст вказаних гормонів [7]. 

З'ясовано, що під час вагітності вміст 

лептину підвищується за рахунок того, 

що плацента виробляє лептин і він екс-

пресується в оболонках плода та матки. 

В свою чергу гіперлептинемія  вказує на 

ризик розвитку ГЦД, а гіперінсулінемія 

ще більше стимулює вироблення леп-

тину. Доведений вплив лептину на ангіо-

генез і причетність адипонектину до фор-

мування нових плацентарних судин. 

У жінок з ожирінням до вагітності під 

час гестації визначається значно вища 

концентрація лептину ніж у жінок без 

ожиріння. Також виявлено, що плацента 

крім лептина секретує резистин, має ре-

цептори до адипонектину. Плацента мо-

же бути джерелом адипонектину, його 

експресія регулюється Фактором Нек-

розу Пухлини, ІL -6, лептином. 

Рецептори лептину були виявлені 

в ендотеліальних клітинах кровоносних 

судин ворсин хоріону вже в 1 триместрі 

вагітності. Адипонектин посилює дифе-

ренціацію ендотеліальних клітин пуп-

кової вени і сприяє росту кровоносних 

судин. У пупковій вені концентрація 

адипонектину вища, ніж у сироватці 

крові матері. 

Підвищення інсуліну в крові вказує 

на інсулінорезистентність хворих на 

ожиріння, особливо у пацієнток з 3 сту-

пенем ожиріння. Відомо, що С-пептид  

відображає рівень ендогенної секреції 

інсуліна, тому що він утворюється при 

розпаді проінсуліна, як фрагмент його 

молекули при відокремленні якого утво-

рюється інсулін. С-пептід дозволяє дати 

оцінку функціональної активності ß-

клітин підшлункової залози. Він підви-

щується при ожирінні за андроїдним ти-

пом, пухлинах підшлункової залози, цу-

кровому діабеті 2 типу, прийомі гіпоглі-

кемічних препаратів, синдромі полікіс-

тозних яєчників, знижується при цукро-

вому діабеті 1 типу, у відповідь на вве- 
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дення інсуліна. Існує кореляція між С-

пептидом та гіперліпопротеінемією та 

гіпертензією. Підвищення вмісту стре-

сових гормонів (кортизолу та вазопре-

сину) у жінок з ожирінням можна пояс-

нити станом тривожності та психоемо-

ційного навантаження пацієнток, які 

знаходяться в прифронтовій зоні в умо-

вах військової агресії. 

Дослідження ролі ендотеліальних фак-

торів у ґенезі перинатальних усклад-

нень у вагітних протягом тривалого ча-

су залишається актуальною проблемою 

[8]. Було доведено вплив ендотеліаль-

них розладів у вагітних з цукровим діа-

бетом першого типу на розвиток плаце-

нтарної дисфункції. Однак у вагітних 

з ГЦД на тлі  ожирінням ендотеліальні 

маркери не досліджувалися і не вивчався 

їх вплив на виникнення перинатальних 

ускладнень, що є актуальним завданням 

сучасного акушерства. 

Мета роботи – вивчення ендотелі-

альних та гормональних показників 

в крові вагітних з гестаційним цукровим 

діабетом на тлі ожиріння  та їх вплив на 

виникнення перинатальних ускладнень. 

Матеріали та методи 

Дослідження проведено з дотриман-

ням усіх етичних стандартів «Правил 

етичних принципів проведення науко-

вих медичних досліджень за участю лю-

дини», затверджені Гельсінською де-

кларацією (1964–2013), «Загальної де-

кларації про біоетику та права людини» 

(UNESCO, 2005) та національного зако-

нодавства. Усі пацієнтки отримали ви-

черпну інформацію щодо дослідження 

та надали інформовану згоду на участь. 

Дослідження було проведено на базі 

КНП ХОР «Обласна клінічна лікарня», 

у відділенні патології вагітності. 

Для досягнення вказаної мети було 

обстежено 54 вагітних, які були розпо-

ділені на наступні групи: 12 (22,2 %) ва-

гітних з ожирінням склали першу групу, 

16 (29,6 %) вагітних з ГЦД склали другу 

групу, 15 (27,8 %) вагітних з ГЦД на тлі  

 ожиріння склали третю групу, в четверту 

(контрольну) групу увійшли 11 (20,4 %) 

вагітних без ознак акушерської або екс-

трагенітальної патології. Ожиріння у жі-

нок 1 та 3 груп було діагностовано ще 

до настання вагітності переважно за да-

ними ІМТ (1 ступеня – [30,0–34,9] кг/м2; 

2 ступеня – [35,0–39,9] кг/м2; 3 ступеня – 

40 кг/м2 та більше). Діагноз ГЦД встанов-

лювали згідно уніфікованому клінічно-

му протоколу первинної та спеціалізо-

ваної медичної допомоги «Цукровий ді-

абет 2 типу у дорослих», затверджений 

Наказом МОЗ України № 1300 від 24 лип-

ня 2024 року. Тест на ГЦД проводили на 

24–28 тижнях вагітності жінкам, в яких 

раніше не виявлено ЦД, однокроковою 

стратегією. Враховували наступні показ-

ники ендотеліальної дисфункції: судин-

ноендотеліальний фактор роста (Vascu-

lar Endothelial Growth Factor, VEGF), ен-

дотелін-1 (ЕndoThelin-1, ET-1), ендоте-

ліальну азотисту оксидсинтазу (endothe-

lial Nitric Oxide Synthase, еNOS), гормо-

нальні показники (лептин, адіпонектин), 

вивчали методом імуноферментного ана-

лізу (Enzyme-Linked ImmunoSorbent As-

say, ELISA) з використанням відповід-

них наборів реагентів (Німеччина). ІL-

1ß, ІL-10 досліджували за допомогою 

реагентів MyBiosource, Inc. (USA/Cana-

da). Стан плода, наявність плацентарної 

дисфункції визначали за допомогою УЗД 

фетоплацентарного комплексу з допп-

лерометрією з використанням апарату 

"Toshiba (Canon) Xario 200" (Японія). 

КардіоТокоГрафія (КТГ) з комп’ютер-

ним аналізом виконана з використанням 

фетального моніторингу з інтерпрета-

цією результатів за критеріями Доуса-

Редмана на апараті Sonicaіd Team 3 

(Huntleigh Healthcare Ltd, Великобрита-

нія). Статистична обробка отриманих 

даних проведена на ПК за допомогою 

програми Statistica 10.0 (IBM, USA). 

Результати та їх обговорення 

Середній вік жінок першої групи 

склав (33,2±2,5) років, другої – (31,9± 
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±2,7) років, третьої групи – (34,6±2,9) 

років, контрольної групи – (28,7±3,1) 

років. Ожиріння 1 ступеня зустрічалося 

у 5 вагітних, 2 ступеня – у 24 вагітних, 3 

ступеня – у 13 вагітних жінок. 

Результати дослідження ендотеліаль-

них факторів в крові обстежених вагіт-

них представлені в таблиці 1. 

Виявлене достовірне зниження сиро-

ваткового вмісту VEGF у вагітних з ГЦД 

та ожирінням ([61,5±2,7]) пг/мл та у ва-

гітних з ГЦД ([73,1±3,2]) пг/мл порів-

няно з вагітними з ожирінням ([84,7± 

±3,9]) пг/мл (p<0,001) та  контрольними 

показниками ([97,3±4,1]) пг/мл (р<0,001). 

Також виявлене підвищення показників 

ЕТ-1 у вагітних з ГЦД та ожирінням 

([2,95±0,18]) пг/мл порівняно з жінками 

контрольної групи ([0,92±0,05]) пг/мл) 

(р<0,001) та вагітними з ожирінням 

([1,12±0,11м пг/мл) (р<0,001). При дос-

лідженні було виявлено зниження по-

казника еNOS при ГЦД та ожирінні 

([54,7±1,9]) пг/мл), у вагітних з ГЦД 

([63,8±1,7]) пг/мл, у контрольній групі – 

([87,6±2,3]) пг/мл. Необхідно відзначи-

ти зміни ендотеліальних показників у ва-

гітних з ГЦД на тлі ожиріння та тільки 

ГЦД, які вірогідно відрізнялися від гру-

пи вагітних з ожирінням та контрольних 

показників (р<0,001), що може свідчити  

 про  можливість розвитку  плацентарної 

дисфункції у вагітних під впливом гес-

таційного цукрового діабету. 

Отримані дані вказують на вплив ГЦД 

на зміни ендотеліальних факторів як 

у жінок без ожиріння, так із ожирінням. 

Необхідно відзначити, що у вагітних 

з ожирінням та ГЦД ендотеліальна дис-

функція більш виразна, що може бути 

використано для ранньої діагностики по-

рушень у фетоплацентарному комплек-

сі з використанням КардіоТокоГрафії 

(КТГ) з STV (Short-Term Variability, до-

слідження варіабельності серцевого рит-

му) та допплерометричного досліджен-

ня плода. 

За даними КТГ, порушення стану 

плоду спостерігалися у 2 (15,6 %) жінок  

з ГЦД на тлі ожиріння та у 1 вагітної 

з ГЦД. Ультразвукове дослідження фе-

топлацентарного комплексу у вагітних 

з ожирінням та ГЦД дозволило визна-

чити основні ультразвукові ознаки діа-

бетичної фетопатії, плацентарної дис-

функції, порушень плодового та плодо-

во-плацентарного та матково-плодового 

кровообігу у 4 вагітних, що потребувало 

невідкладного розродження. 

Отже, зміни ендотеліальних факторів 

у крові вагітних з цукровим діабетом, 

зокрема VEGF, ЕТ-1, еNOS, можуть слу- 

 

 

Таблиця 1. Результати дослідження ендотеліальних факторів  

в крові обстежених вагітних (n=54) 

 

Примітки: 

VEGF – Vascular Endothelial Growth Factor (судинноендотеліальний фактор роста); 

ЕТ-1 – ЕndoThelin-1 (ендотелін-1); 

eNOS – endothelial Nitric Oxide Synthase (ендотеліальну азотисту оксидсинтазу); 

* – достовірна різниця результатів з контрольною групою. 

Показник 

Група 1  

(ожиріння) 

(n=12) 

Група 2 

(ГЦД) 

(n=16) 

Група 3 

(ГЦД+ожиріння) 

(n=15) 

Група 4  

(контрольна) 

(n=11) 

VEGF, пг/мл 84,7±3,9 73,1±3,2* 61,5±2,7* 97,3±4,1 

ЕТ-1, пг/мл 1,12±0,11 1,59±0,16* 2,95±0,18* 0,92±0,05 

eNOS, пг/мл 75,3±2,6 63,8±1,7* 54,7±1,9* 87,6±2,3 
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гувати ранніми маркерами розвитку пла-

центарної дисфункції, що потребує не-

гайного обстеження плода та своєчасно-

го розродження з використанням за не-

обхідності індукції пологової діяльності 

для покращення материнських та пери-

натальних наслідків.  

Враховуючи вплив лептину, адипо-

нектину та ряду інтерлейкинів на розви-

ток ендотеліальної дисфункції нами 

проведено їх дослідження, результати 

якого представлені в таблиці 2. 

 Зазвичай, спонтанний гіперглікеміч-

ний стан розвивається при ГЦД та ожи-

рінні, основними факторами ризику ви-

никнення цього захворювання є розлади 

в харчуванні, анамнез батьків щодо діа-

бету і малорухливий спосіб життя [9]. 

Поширеності ожиріння серед жінок 

репродуктивного віку стає все більш по-

мітною проблемою у світі. Материнське 

ожиріння асоціюється з підвищеним ри-

зиком акушерських ускладнень, таких як 

ГЦД, гестаційна гіпертензія, преекламп- 

 

 

Таблиця 2. Результати дослідження  гормонів жирової тканини та інтерлейкинів  

в крові обстежених вагітних (n=54) 

 

Показник 

Група 1  

(ожиріння) 

(n=12) 

Група 2 

(ГЦД) 

(n=16) 

Група 3 

(ГЦД+ожиріння) 

(n=15) 

Група 4  

(контрольна) 

(n=11) 

Лептин, нг/мл 7,12±0,8 13,9±1,3* 18,5±1,6* 4,3±0,5 

Адипонектин, нг/мл 2,3±0,4 3,8±0,6* 5,4±0,9* 1,6±0,6 

ІL-1ß, мкг/мл 23,5±2,1* 18,8±1,9 20,1±2,3 14,4±1,3 

ІL-10, нг/мл 11,4±0,6 28,9±2,5* 26,3±1,7* 10,2±0,4 

 

Примітка: * – достовірна різниця результатів з контрольною групою. 

 

 

Як видно з таблиці 2 показники леп-

тину, адипонектину та ІL-10 значно зро-

стають у вагітних з ГЦД на тлі ожи-

ріння, в свою чергу ІL-1ß вірогідно від-

різняється від контрольних показників 

тільки у вагітних з ожирінням ([23,5± 

±2,1]) мкг/мл). Отже вказані гормони та 

цитокіни можуть впливати на виник-

нення ГЦД у жінок з ожирінням та їх не-

обхідно враховувати при плануванні ве-

дення вагітності та пологів. 

Обговорення 

Вагітність – один із найскладніших 

фізіологічних процесів, на тлі якого від-

буваються складні біохімічні та фізіоло-

гічні зміни. Під час вагітності спостері-

гаються деякі метаболічні порушення, 

зокрема гестаційний цукровий діабет, 

який вражає приблизно 14 % вагітних 

у всьому світі. 

 сія, великий гестаційний вік, передчасні 

пологи [10]. Ожиріння матері пов'язане 

з підвищеною захворюваністю та смерт-

ністю, як матері, так і новонародженого, 

з тривалими наслідками у вигляді сер-

цево-судинних, метаболічних та невро-

логічних розладів [11]. 

Ожиріння призводить до хронічного 

запалення, у результаті якого відбува-

ється активна секреція фактора некрозу 

пухлини, прозапальних інтерлейкінів, 

лептину, вісфатину та адипокінів. Сек-

рецію інсуліну та його чутливість конт-

ролюють адипокіни. Взаємодія між про-

запальними та протизапальними цитокі-

нами підтримує нормальний метаболізм 

між матір'ю та плодом під час здорової 

вагітності. Вагітні з ожирінням вивіль-

няють більше прозапальних цитокінів, 

що призводить до метаболічного дисба- 
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лансу, наприклад, резистентності до ін-

суліну у матері та плода [6]. Хоча етіо-

патогенетичні механізми, що лежать 

в основі несприятливих подій, пов'яза-

них з ожирінням у матерів, залишають-

ся нез'ясованими, часто повідомляється 

про порушення функції ендотелію, ви-

сокий кров'яний тиск та підвищене запа-

лення [12]. 

В останні роки нерозгалужений пла-

центарний ангіогенез був визнаний при-

чиною незадовільного стану судин се-

ред вагітних з ожирінням, тому дослід-

ники зосередилися на факторі росту ен-

дотелію судин (VEGF), який відіграє важ-

ливу роль у механізмах, що лежать в ос-

нові плацентарного ангіогенезу та вас-

кулогенезу. Недавні дослідження дове-

ли, що аномальний ангіогенез може 

призвести до ГЦД та зміни метаболізму 

глюкози в крові. Також спостерігається 

збільшення ваги плаценти у жінок із 

ГЦД порівняно зі здоровою жінкою 

[13]. Збільшена концентрація VEGF ін-

дукує гіперваскуляризацію плаценти а, 

крім того, стан гіперглікемії створює 

окислювальний стрес, що призводить до 

високої секвестрації Активних Форм Кис-

ню (АФК) і оксиду азоту (NO), які віді-

грають важливу роль у фетоплацентар-

ній ендотеліальній дисфункції, що при-

зводить до метаболічних ускладнень під 

час ГЦД. Синтез VEGF посилюється 

при взаємодії аденозину або аденозину 

агоніст аденозинового рецептора, тим 

самим запускаючи фосфорилювання 

eNOS. Передбачається, що проліфера-

ція та міграція клітин посилюються че-

рез підвищену експресія eNOS, утво-

рення NO та нітрування тирозину [14]. 

Під час вагітності нормальні функції 

ендотелію перебудовуються через струк-

турні зміни товщини, жорсткості та про-

никності стінок судин, і ще більше погір-

шуються через підвищену запальну та 

протромботичну активності за наявнос-

ті ожиріння у матері. В імуногістологіч-

ному порівнянні плаценти між 14 вагіт- 

 ними з ожирінням і 6 вагітних з норма-

льною вагою (контрольна група), Dubo-

va E.A. et al. [15] повідомили про сут-

тєве підвищення експресії VEGF у конт-

рольній групі та зниження – в групі 

з ожирінням. Аналогічно у дослідженні 

30 вагітних жінок з Індексом Маси Тіла 

(ІМТ) не менше 30 і 25 вагітних з ІМТ 

25 або нижче, Estemberg D. et al. проде-

монстрували значно підвищені рівні ве-

нозного VEGF в контрольній групі і дій-

шли висновку, що ожиріння пов'язане зі 

зниженням VEGF під час вагітності [16]. 

Janbakhishov T. et al. визначили, що при 

збільшення ІМТ на 1 показник VEGF 

знижувався на 0,81 [12]. 

Ендотелін-1 – найпотужніший із ві-

домих вазоконстриктивних агентів, то-

му важливо з'ясувати материнські та нео-

натальні фактори, що впливають на рі-

вень ендотеліну-1 в сироватці крові. Sa-

runic A.V. et al. [17] проаналізували рі-

вень ендотеліну-1 в крові при 100 пато-

логічних та 88 нормальних вагітностях, 

зібрали антропометричні та клінічні да-

ні жінок. Рівень ЕТ-1 у крові матерів 

значною мірою залежав від діагнозу, те-

рапії та ІМТ, а рівень ЕТ-1 у пуповині – 

від терміну вагітності, терапії та строку 

розродження. Позитивна кореляція між 

ІМТ і рівнем ЕТ-1 свідчить про те, що 

вагітні жінки з ожирінням мають підви-

щений ризик розвитку серцево-судин-

них захворювань. Зворотна залежність 

між показником Апгар і рівнем пупо-

винного ЕТ-1 вказує на те, що останній 

може розглядатися як прогностичний 

маркер у випадках асфіксії новонарод-

жених. 

Реактивність судин залежить від де-

кількох механізмів, у тому числі від ло-

кального вивільнення вазоактивних мо-

лекул з ендотелію. Ряд захворювань по-

в'язані зі зниженням здатності цього ти-

пу клітин синтезувати потужний місце-

вий вазодилататор оксид азоту (NO). 

Крім того, був виявлений потенційний 

зв'язок між біодоступністю катіонної  
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амінокислоти L-аргініну,  субстрату для 

NO, та eNOS в ендотелії людини. Таким 

чином, розкриття механізмів, що лежать 

в основі порушення регуляції ендотелі-

ального транспорту L-аргініну та син-

тезу NO (тобто ендотеліального сигна-

льного шляху L-аргінін/NO) в мікро- та 

макросудинах при захворюваннях до-

рослої людини (наприклад, гіпертонія, 

ожиріння, цукровий діабет, інсуліноре-

зистентність), а також при захворюван-

нях вагітності, що впливають на плід, 

є предметом активних досліджень [18]. 

Висновки 

Шкідливі наслідки, пов'язані з ГЦД, 

можуть погіршуватися через материнсь- 

 ке надфізіологічне збільшення маси тіла 

матері під час вагітності. Саме тому ви-

значення рівнів ендотеліальних факто-

рів (VEGF, ЕТ-1, eNOS) разом з гормо-

нами жирової тканини (лептин, адипо-

нектин) та інтерлейкінами (IL-1ß, IL-10) 

у жінок з ожирінням та гестаційним діа-

бетом вкрай важливе для обрання адек-

ватного алгоритму ведення вагітності 

та визначення перинатальних уражень, 

а за необхідності, і для індукції полого-

вої діяльності для покращення материн-

ських та перинатальних наслідків.  

 

 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Lazurenko V.V., Zhelezniakov O.Y., Tertyshnyk D.Y. 

ENDOTHELIAL DISORDERS IN PREGNANT WOMEN WITH OBESITY AND 

GESTATIONAL DIABETES MELLITUS 

Pregnancy in obese women is often complicated by hypertensive disorders, Gestational Di-

abetes Mellitus (GDM), diabetic fetopathy. The aim of the study was to investigate endothelial 

and hormonal parameters in the blood of pregnant women with gestational diabetes mellitus in 

the setting of obesity and their influence on the occurrence of perinatal complications. The 54 

pregnant women included in the study were divided into four groups: obese pregnant women 

without GDM (n=12), non-obese pregnant women with GDM (n=16), and obese pregnant 

women with GDM (n=15), who were compared with healthy non-obese pregnant women 

(n=11). Indicators of endothelial dysfunction, obesity hormones, cytokines, namely Vascular 

Endothelial Growth Factor (VEGF), EndoThelin-1 (ET-1), eNOS, leptin, adiponectin, IL-1ß, 

IL-10 were studied. There were changes in endothelial parameters in pregnant women with 

GDM against the background of obesity and GDM alone, which significantly differed from the 

group of obese pregnant women and control subjects (р<0.001), indicating the possibility of 

developing endothelial dysfunction in pregnant women under the influence of GDM. The levels 

of leptin, adiponectin and IL-10 significantly increased in obese pregnant women with GDM, 

while IL-1ß significantly differed from the control values only in obese pregnant women. 

Therefore, these hormones and cytokines may influence the occurrence of GDM in obese 
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women and should be taken into account when planning pregnancy and childbirth. The harmful 

effects associated with GDM may be exacerbated by maternal supraphysiological weight gain 

during pregnancy. That is why determination of VEGF, ET-1, eNOS, leptin, adiponectin, IL-

1ß and IL-10 levels in obese women with gestational diabetes is extremely important for choos-

ing an adequate algorithm for pregnancy management and for identifying perinatal lesions, and, 

if necessary, inducing labour to improve maternal and perinatal outcomes. 

Keywords: pregnancy, VEGF, ET-1, eNOS, leptin, adiponectin. 
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