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 ■ Ожирение — значимая медико-социальная проблема, достигающая масштабов эпидемии. за последние 10 лет 
число беременных с ожирением увеличилось вдвое. Ключевыми звеньями патогенеза ожирения являются непра-
вильное питание, использование продуктов, богатых легкоусвояемыми углеводами и жирами, частые перекусы, 
широкое распространение фастфудов. Метаболические изменения, особенно у  женщин с  генетической пред-
расположенностью, проявляются инсулинорезистентностью, гиперинсулинемией, артериальной гипертензией, 
синдромом гиперкоагуляции. Течение беременности и родов у женщин с ожирением сопряжено с целым каска-
дом сменяющих друг друга патологических состояний, таких как невынашивание беременности, гестационный 
сахарный диабет, преэклампсия и эклампсия, инфекционные осложнения, перенашивание беременности, крово-
течения и многое другое. В статье проанализированы современные представления о репродуктивном здоровье 
женщин, а также о течении беременности и родов при ожирении.
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 ■ Obesity is a significant health and social problem that is the scale of the growing worldwide epidemic. Over the past 
10  years, the number of obese pregnant women has doubled. There are multiple risk factors associated with obesity, 
which includes poor nutrition, foods that are high in easily digestible carbohydrates and fats, frequent snacks, and wide-
spread fast food consumption. Metabolic changes, especially in women with the genetic predisposition, are manifested 
by insulin resistance, hyperinsulinemia, arterial hypertension, and hypercoagulation syndrome. The course of pregnancy 
and childbirth in obese women is associated with a series of successive pathological conditions, such as miscarriage, the 
occurrence of gestational diabetes mellitus, preeclampsia and eclampsia, infectious complications, prolonged pregnancy, 
the occurrence of bleeding and much more. we have analyzed modern ideas about women’s reproductive health and the 
course of pregnancy and childbirth in obesity.
 ■ Keywords: obesity; insulin resistance; diabetes mellitus; placental insufficiency; preeclampsia; childbirth.

Ожирение  — серьезная медико-социаль-
ная и  экономическая проблема современно-
го общества. Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения по своей рас-

пространенности ожирение достигает мас-
штабов эпидемии [1], его называют новой 
неинфекционной эпидемией XXi в. Актуаль-
ность ожирения определена высокой рас-
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пространенностью, так как у 25 % населения 
экономически развитых стран мира масса 
тела на 15 % превышает норму [2]. В россии 
ожирение и  избыточная масса тела наблю-
даются у 25–37 % женского населения [3, 4]. 
Особенно тревожным фактом является воз-
никновение ожирения в  детском и  юноше-
ском возрасте и, как следствие, значительное 
увеличение доли женщин репродуктивного 
возраста с  избыточной массой тела и  ожи-
рением. за последние 10 лет число беремен-
ных с ожирением увеличилось вдвое. Таким 
обра зом, материнское ожирение стало одним 
из наиболее значимых факторов риска в аку-
шерской практике.

Метаболические изменения при ожирении 
вне беременности

ряд исследователей жировую ткань услов-
но обозначают как «эндокринный орган»  [5]. 
Она продуцирует фактически все белки ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы (рААС): 
ренин, ангиотензин i, ангиотензин ii, ангиотен-
зиноген, некоторые другие ферменты, а  также 
белки-рецепторы к ангиотензину i и ii типов, при 
этом не является основным источником их син-
теза. Увеличение объема жировой ткани, в свою 
очередь, способствует увеличению обра зования 
белков рААС, что дополнительно активирует ее 
эффекты. В жировой ткани происходит образо-
вание кортизола из кортизона — глюкокортико-
стероида, не обладающего активными свойства-
ми рААС. Таким образом, содержание кортизола 
в организме частично зависит и от объема жи-
ровой ткани. Вследствие этого по мере нарас-
тания степени висцерального ожирения усу-
губляются нарушения гомеостаза глюкозы [5].

Известно, что характер распределения жи-
ровой ткани в  основном определяется гор-
монами половых желез и  коры надпочеч-
ников, причем важную роль играет конвер-
сия  андро генов в  эстрогены в  адипоцитах. 
Жировая ткань, преимущественно висцераль-
ная, обла дает высокой гормонально-метаболи-
ческой активностью, содержит большое коли-
чество адренорецепторов, кортикостероидных 
и  андро генных рецепторов, а  также способна 
накапливать различные стероиды, такие как 
тестостерон, андростендион и  кортизол, за 
счет их липофильности [6].

Основной синтез половых гормонов про-
исходит в  яичниках, а  в адипоцитах  — экс-
трагонадный синтез эстрогенов из андрогенов 
путем ароматизации и  конверсии андростен-

диона и тестостерона в эстрон и эстрадиол со-
ответственно. При ожирении периферическая 
ароматизация андрогенов в эстрогены повыша-
ется, в результате чего нарушается метаболизм 
андрогенов и эстрогенов [7, 8].

Жировая ткань хорошо кровоснабжается, 
метаболически наиболее активна, а адипоциты 
имеют высокую плотность бета-адренорецеп-
торов (стимуляция которых ведет к липолизу) 
при относительно низкой плотности альфа-
адренорецепторов и  инсулиновых рецепторов 
(их стимуляция подавляет липолиз). Жировой 
обмен в  области бедер и  ягодиц регулируется 
главным образом ферментом липопротеинли-
пазой, здесь в  основном идут процессы липо-
генеза, а  активность липолиза низкая, в  свя-
зи с  чем гиноидное ожирение, как правило, 
не влияет на здоровье и  сказывается лишь на 
внешнем облике женщины. Интенсивный ли-
полиз в  жировой ткани абдоминально-висце-
ральной облас ти приводит к увеличению содер-
жания свободных жирных кислот в системном 
кровотоке, из-за чего возникают характерные 
для абдоминального ожирения нарушения 
метаболизма: инсулинорезистентность, повы-
шение уровня глюкозы, инсулина, холестери-
на, липопротеинов очень низкой плотности 
и  триглицеридов. Жировые клетки (адипоци-
ты) продуцируют лептин, являю щийся инте-
гратором нейроэндокринных функций и  спо-
собствующий использованию энергоресурсов. 
Нарушение процессов метаболизма может 
быть связано с  дефицитом лептина, наруше-
нием регуляции его секреции или резистент-
ностью к  его действию. Лептин  — надежный 
маркер общего ожирения, который достовер-
но коррелирует с  другими маркерами жиро-
вой ткани. У  лиц с  ожирением уровень леп-
тина в  сыворотке значительно повышен, что 
приводит к  подавлению секреции инсулина 
и  вызывает инсулинорезистентность [9, 10]. 
Доказана роль лептина в  регуляции функции 
репродуктивной системы. Давно известно, что 
значительное снижение жировой ткани пре-
пятствует нормальной репродуктивной функ-
ции. Некоторые исследователи предположили, 
что лептин меньше эволюционировал как гор-
мон сытости и  больше как сигнал для репро-
дуктивной системы об адекватном запасе энер-
гии. Наблюдения за животными показали, что 
уровень лептина повышается только перед на-
чалом полового созревания и что наступление 
периода полового созревания можно ускорить 
назначением экзогенного лептина [2].
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Во многих исследованиях показана суще-
ственная роль нарушений секреции мелато-
нина в развитии ожирения и метаболического 
синдрома, обусловленная влиянием мелатони-
на на супрахиазматическое ядро и рецепторы, 
расположенные в  периферических тканях, та-
ких как жировая ткань, мышцы, бета-клетки 
поджелудочной железы, репродуктивные орга-
ны и т. д. [11–14].

До настоящего времени не установлено, ка-
кие из факторов являются ведущими в прогрес-
сировании ожирения и как они влияют на функ-
цию репродуктивной системы. было показано, 
что ожирение представляет собой фактор риска 
развития гиперпластических процессов  [15].

Артериальная  гипертензия
Уже в детском возрасте ожирение зачастую 

сопровождается артериальной гипертензией. 
У  большинства подростков с  ожирением вы-
являют патологическую реакцию сосудов. У де-
тей со стабильной артериальной гипертензией 
дисфункция эндотелия сосудов встречается 
в 1,5 раза чаще, чем у детей с нормальной эндо-
телиальной функцией сосудов. Обнаружена 
также прямая зависимость между функцио-
нальным состоянием эндотелия сосудов и сте-
пенью ожирения. У подростков с эндотелиаль-
ной дисфункцией показатель содержания жира 
в  организме достоверно выше, чем у  детей 
с  нормальной функцией эндотелия. зачастую 
отмечается увеличение уровня в крови глюко-
зы, инсулина, холестерина, триглицеридов, что 
свидетельствует о нарушении жирового и угле-
водного обмена, причем содержание в  крови 
инсулина достоверно коррелирует с  массой 
жировой ткани [16].

Проблемы репродуктивного здоровья 
у женщин с ожирением

Установлено, что ожирение отрицатель-
но влияет на репродуктивное здоровье дево-
чек-подростков, образуя преморбидный фон. 
Прогрессирование ожирения после пубертата 
сопровождается формированием овариальной 
недостаточности.

Нарушение менструального цикла по типу 
аменореи или опсоменореи зачастую сопут-
ствует ожирению [17, 18]. У  подавляющего 
большинства женщин с ожирением независимо 
от формы патологии снижена возможность на-
ступления последующих беременностей в свя-
зи с аномальным функционированием диэнце-
фальных структур мозга [19].

В работе Е.А. Шакировой показано, что среди 
нарушений менструального цикла у пациенток 
с  ожирением преобладают нарушения ритма 
менструаций. По мнению большинства иссле-
дователей, нарушения менструального цикла 
вторичны и  развиваются вследствие ожире-
ния [20]. При алиментарном ожирении в 6 раз 
чаще отмечаются нарушения менструальной 
функции, что зачастую приводит к  первично-
му бесплодию. Существует прямая зависимость 
между увеличением массы тела и  выраженно-
стью овариальной недостаточности, что прояв-
ляется ановуляцией, недостаточностью второй 
фазы менструального цикла и бесплодием [2].

У 35–60 % женщин с ожирением диагности-
руют синдром поликистозных яичников (СПЯ), 
а  патогенетическим механизмом его развития 
является дисфункция гипоталамо-гипофизар-
ной системы, сопровождающаяся гиперпро-
дукцией андрогенов в надпочечниках и яични-
ках [7, 8]. Синдром поликистозных яичников 
встречается у 6–8 % женщин репродуктивного 
возраста [21]. Доля больных СПЯ с  ожирени-
ем в  россии существенно отличается в  раз-
личных исследованиях  — от 10 до 42 % [22]. 
Самая высокая частота встречаемости ожире-
ния у больных СПЯ зарегистрирована в США 
и  Австралии, достигая, по данным ряда авто-
ров, 61–76 %. Наличие выраженного абдоми-
нального ожирения ассоциировано с более вы-
сокой инсулинорезистентностью [23]. Течение 
беременности у больных СПЯ сопровождается 
развитием гестационного сахарного диабета 
в  16,1 % случаев [24], причем сопутствующая 
инсулинорезистентность повышает частоту 
развития гестационного сахарного диабета 
до 46 % [25]. У 6,5 % больных СПЯ беременность 
завершается преждевременными родами  [26].

риск развития сопутствующих ожирению 
заболеваний в  значительной степени опреде-
ляется особенностями отложения жировой 
ткани в организме. Наиболее неблагоприятным 
является абдоминальный тип ожирения, соче-
тающийся, как правило, с  комплексом гормо-
нальных и метаболических факторов риска. По 
данным литературы, для пациенток с ожирени-
ем и гиперпластическими процессами эндомет-
рия по сравнению с женщинами с ожирением 
без патологии эндометрия характерны досто-
верно большие значения индекса массы тела, 
преимущественно абдоминальный характер 
распределения жировой ткани, высокая часто-
та таких патологических состояний, как забо-
левания щитовидной железы, гепатобилиарной 



ISSN 1684-0461 (Print) 
ISSN 1683-9366 (Online)

Журнал акушерства и женских болезней 
Journal of Obstetrics and Women’s Diseases

 Том Выпуск 2020 Volume 69 Issue 2

ОбзОры / Reviews76

системы, сахарный диабет (СД), эссенциальная 
гипертензия, воспалительные заболевания по-
ловых органов и миома матки, бóльшая частота 
и длительность бесплодия [19, 27].

Особенности  течения беременности, родов 
и послеродового периода при ожирении

Во время беременности складываются бла-
гоприятные условия для развития жировой 
клетчатки, биологический смысл которой за-
ключается в  метаболической защите плода. 
С первых дней беременности начинаются гор-
мональные изменения в  организме женщины: 
повышенный синтез прогестерона, хориони-
ческого гонадотропина, пролактина и плацен-
тарного лактогена, стимулирующих отложение 
жировой ткани в организме.

Одним из основных механизмов влияния 
половых гормонов на жировую ткань является 
прямая стимуляция эстрогенами активности 
липопротеинлипазы  — фермента, регулирую-
щего накопление триглицеридов в адипоцитах 
и обусловливающего отложение жировой тка-
ни преимущественно в  области бедер и  яго-
диц, где активность данного фермента выше, 
чем в жировой ткани абдоминальной области. 
В  результате происходит накопление липидов 
для обеспечения адекватных запасов энергии 
в  период беременности и  лактации. В  регуля-
ции отложения жировой ткани также участвует 
прогестерон, содержание которого во время бе-
ременности увеличивается. Известно, что про-
гестерон конкурирует с  глюкокортикоидами 
за их рецепторы в  адипоцитах, предотвращая 
таким образом липолитическое воздействие 
глюкокортикоидов на жировую ткань [28].

В результате повышения активности систе-
мы гипоталамус – гипофиз – надпочечники во 
время беременности увеличивается продукция 
тропных гормонов: соматотропного, пролак-
тина, адренокортикотропного (АКТГ). В связи 
с усиленным образованием АКТГ повышается 
гормональная активность надпочечников, уси-
ливается синтез глюкокортикоидов (кортизола) 
и  минералокортикоидов (альдостерона), в  ре-
зультате этих изменений женский организм 
приспосабливается к  необходимой активиза-
ции жизненных процессов для удовлетворения 
потребностей развивающегося плода. Уровень 
АКТГ при беременности повышается почти 
в  два раза, частично за счет плацентарного 
АКТГ, который не подавляется глюкокортико-
идами, но сохраняет нормальный циркадный 
ритм. Вследствие усиленной продукции АКТГ 

во время беременности общее количество кор-
тизола увеличивается в  два-три раза. В связи 
с повышением синтеза эстрогенов также увели-
чивается связывание кортизола с белком (кор-
тикостероидсвязывающим глобулином, или 
транскортином), в  результате чего уровень 
свободного биологически активного кортизола 
остается нормальным [29, 30].

Избыточное количество кортизола в  адипо-
цитах оказывает местное липолитическое дей-
ствие, стимулирует адипогенез в висцеральных 
депо, а  также способствует снижению чув-
ствительности периферических тканей к  инсу-
лину и  развитию инсулинорезистентности. 
Вследствие изменения ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы во время беременности 
повышается уровень альдостерона, что приво-
дит к увеличению объема циркулирующей кро-
ви и поддержанию нормального баланса натрия 
и калия. Уровень альдостерона в сыворотке кро-
ви повышается начиная с восьмой недели бере-
менности и возрастает до десяти раз к родам [30].

Во время беременности усиливается как про-
дукция, так и  инактивация андрогенов вслед-
ствие повышения скорости их метаболического 
клиренса, что обеспечивает поддержание нор-
мального соотношения уровней циркулирую-
щих андрогенов. Однако у 20–50 % беременных 
с ожирением может наблюдаться значительное 
повышение уровня андрогенов (тестостерона, 
дегидроэпиандростерона, дегидроэпиандросте-
рон-сульфата) и развивается гиперандрогения, 
которая может привести к невынашиванию бе-
ременности [19].

Осложнения гестационного процесса у жен-
щин с ожирением развиваются в 45–85 % случа-
ев [1]. У беременных с избыточной массой тела 
в полтора-два раза по сравнению с женщинами 
с  нормальной массой тела возрастает частота 
сопутствующих ожирению заболеваний, по-
вышается риск патологического течения бе-
ременности, родов и  послеродового периода, 
увеличивается частота рождения детей с врож-
денными пороками, что приводит к  повыше-
нию перинатальной заболеваемости и смертно-
сти [31]. Чаще всего у беременных отмечаются 
сердечно-сосудистые заболевания (17–44 %), 
инфекционные осложнения вследствие сниже-
ния иммунологической резистентности орга-
низма (52–60 %), заболевания органов пище-
варения (4–8 %), мочевыделительной системы 
(5–10 %), органов дыхания (7 %) [1]. Течение 
сопутствующих соматических заболеваний во 
время беременности значительно ухудшается.
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Ожирение беременных рассматривают в ка-
честве фактора риска возникновения тяжелых 
форм артериальной гипертензии беременных, 
преэклампсии и  эклампсии, являющихся наи-
более частыми осложнениями во время бере-
менности. Частота преэклампсии у  женщин 
с  ожирением примерно в  три раза выше, чем 
у  женщин с  нормальной массой тела, и  до-
стигает, по различным данным, 78 % [32–34]. 
развитие преэклампсии у беременных с ожире-
нием связано с метаболическими изменениями: 
дисфункцией эндотелия и системным воспале-
нием, особенно выраженными у женщин с абдо-
минальным типом ожирения до беременности, 
а  также гемодинамическими нарушениями во 
второй половине беременности. беременность, 
осложненная преэклампсией, в семь раз повы-
шает риск развития сердечно-сосудистых забо-
леваний у матери в будущем [1].

были изучены факторы риска асфиксии ново-
рожденных у женщин с ожирением. Оказалось, 
что наиболее значимый фактор риска асфиксии 
новорожденных у женщин с ожирением — его 
степень тяжести с предшествующей артериаль-
ной гипертензией, нарушением функции щи-
товидной железы и репродуктивной функции, 
что в  последующем, вероятно, служит фоном 
для развития осложнений беременности [1].

У женщин с ожирением риск инфекции моче-
выводящих путей повышен в 1,2–1,9 раза [35].

Известно, что беременность в iii триместре 
сопровождается физиологической гиперкоагу-
ляцией в  результате снижения естественной 
противотромботической защиты и  повышен-
ной активации противотромботических ме-
ханизмов, приводящих к  повышению уровня 
факторов свертывания крови, фактора некроза 
опухолей-α (ФНО-α), плазминогена и ингиби-
тора активатора плазминогена. У  беременных 
с  ожирением вследствие инсулинорезистент-
ности данные изменения более выражены и ча-
стота развития сердечно-сосудистых и  тром-
ботических осложнений возрастает. Известно, 
что повышенные уровни ФНО-α и ингибитора 
активатора плазминогена выступают незави-
симыми факторами тромбофилии и  развития 
тромбозов во время беременности [36].

Гестационный сахарный диабет
Нередко во время беременности впервые ди-

агностируют различные нарушения углеводно-
го обмена, такие как нарушение толерантности 
к глюкозе и СД. При нормально протекающей 
беременности в i триместре чувствительность 

к инсулину увеличивается в результате воздей-
ствия собственно плацентарного комплекса. 
В последующем, с увеличением срока беремен-
ности, продукция инсулина повышается, чув-
ствительность периферических тканей к инсу-
лину снижается и развивается физиологическая 
инсулинорезистентность. Данные изменения 
происходят за счет действия контринсулярных 
гормонов: плацентарного лактогена, плацентар-
ного гормона роста, эстрогенов, прогестерона 
и кортизола, действие которых направлено на 
обеспечение энергетических потребностей фе-
топлацентарной системы за счет усиления липо-
лиза и кетогенеза. После родов периферическая 
чувствительность к  инсулину быстро восста-
навливается [37, 38]. При наличии ожирения 
до беременности, особенно абдоминального, 
которое в большинстве случаев ассоциировано 
с развитием инсулинорезистентности, гиперин-
сулинемии и проявляется различными наруше-
ниями углеводного обмена, существенно повы-
шается концентрация инсулина по сравнению 
с женщинами нормального веса и, следователь-
но, увеличивается риск развития нарушений 
углеводного обмена, в том числе и  гестацион-
ного диабета [40]. риск развития гестационного 
диабета в общей популяции составляет 2–6 %, 
а  при наличии ожирения до беременности 
возрастает до 17 % [4]. В  свою очередь геста-
ционный диабет повышает риск возникнове-
ния СД 2-го типа, который развивается более 
чем у  трети женщин с  ожирением в  течение 
15 лет после родов [37, 38]. Ожирение до бере-
менности, многоводие, возраст старше 30  лет, 
СД 2-го типа у родственников первой степени 
родства, быстрая и  патологическая прибавка 
веса во время настоящей беременности — фак-
торы риска развития гестационного диабета.

риск развития осложнений гестацион-
ного диабета для матери и  плода зависит от 
его компенсации. Установлено, что одним из 
основ ных факторов нарушения развития пло-
да во время беременности, отягощенной  СД, 
является избы точный трансплацентарный  пе-
ренос глюкозы  [40]. Неадекватная компенса-
ция гестацион ного диабета приводит к  раз-
витию гипергликемии у плода, вследствие чего 
в  i  триместре беременности могут формиро-
ваться пороки развития сердца, позвоночни-
ка, желудочно- кишечного тракта и  спинного 
мозга. Во  ii  триместре беременности в  ответ 
на гипер гликемию   развиваются гиперплазия 
и гипер функция клеток фетальной поджелудоч-
ной железы с последующей гиперинсулинемией 



ISSN 1684-0461 (Print) 
ISSN 1683-9366 (Online)

Журнал акушерства и женских болезней 
Journal of Obstetrics and Women’s Diseases

 Том Выпуск 2020 Volume 69 Issue 2

ОбзОры / Reviews78

у  плода, которая может привести к  макросо-
мии, склонности к  тяжелым и  длительным 
гипо гликемиям у новорожденного и формиро-
ванию пороков развития центральной нервной 
системы.

При беременности в условиях СД плацента 
и  плод подвергаются различным метаболиче-
ским изменениям. Степень этих изменений за-
висит от уровня гликемии не только матери, но 
и плода. Другими важными альтернирующими 
факторами выступают фетальная гиперинсу-
линемия и нарушения в работе транспортеров 
различных веществ. В  основном структурные 
изменения происходят в  плодовой части пла-
центы. Это проявляется утолщением базаль-
ной мембраны, снижением количества микро-
ворсинок синцитиотрофобласта, нарушением 
активности различных белков-переносчиков 
и, как следствие, изменением каскада всех ме-
таболических реакций.

Доказано, что у женщин с различными типа-
ми СД развиваются нарушения в фетоплацен-
тарном комплексе, не только обусловливающие 
дисморфогенез плаценты, но и  вызывающие 
различные изменения в  организме плода [41].

В сочетании с ожирением гестационный са-
харный диабет повышает частоту возникнове-
ния гестационной артериальной гипер тензии.

Таким образом, поддержание у  женщины 
нормального уровня глюкозы крови во время 
беременности, адекватная компенсация геста-
ционного диабета являются одними из важней-
ших условий благоприятного течения беремен-
ности.

родовая доминанта у  женщин с  ожирени-
ем к  концу беременности полностью не фор-
мируется, что приводит к  перенашиванию 
беременности и  развитию слабости родовой 
деятельности у 10–15 % беременных, при этом 
тяжесть нарушений увеличивается пропорцио-
нально степени ожирения [42]. роды протекают 
с ослож нениями в 59–89 % случаев, повышает-
ся риск различных акушерских осложнений: 
преждевременных (11 %) и  запоздалых (6 %) 
родов, аномалий деятельности (30 %), родового 
травматизма (46 %), развития макросомии но-
ворожденного (18 %) и внутриутробной гипок-
сии плода (60 %) [31, 39]. Высокая частота аку-
шерских осложнений объясняется нарушением 
адаптивных и компенсаторно-приспособитель-
ных механизмов, расстройством деятельности 
регуляторных систем, развитием дисметаболи-
ческих нарушений и синдрома иммунологиче-
ской дисфункции [21, 43]. Такие осложнения, 

как слабость родовой деятельности, дискоорди-
нация родовой деятельности и  несвоевремен-
ное излитие околоплодных вод, способствуют 
повышению продолжительности родового акта, 
развитию и  нарастанию симптомов гипоксии 
плода, повышению частоты и тяжести родово-
го травматизма матери и новорожденного, по-
вышению частоты оперативных вмешательств 
в  родах. Кроме того, у  женщин с  избыточной 
массой тела перенашивание беременности на-
блюдается в 2–3 раза чаще, чем у здоровых, так 
как экскреция прогестерона перед родами не 
снижается вследствие его кумуляции в  жиро-
вой ткани [44–46].

Частота кесарева сечения у рожениц с избы-
точной массой тела в  среднем составляет 
13–17 %, а  по некоторым данным, достига-
ет 50 % [34]. Высокий уровень оперативных 
вмешательств у  рожениц с  избыточной мас-
сой тела обусловлен наличием у  них тяжелой 
экстрагенитальной патологии, акушерскими 
осложнениями, в  частности, клиническим не-
соответствием головки плода и  размеров таза 
роженицы, преэклампсией, слабостью родовой 
деятельности, хронической внутриутробной 
гипоксией плода [47]. В  свою очередь опера-
тивное вмешательство (кесарево сечение) у бе-
ременных с ожирением также сопряжено с ри-
ском развития тромботических осложнений, 
ухудшением заживления послеоперационных 
ран. Частота оперативного родоразрешения 
в  связи с  осложненными родами у  женщин 
с ожирением выше в два-четыре раза по срав-
нению с  беременными, имеющими нормаль-
ный вес.

Ожирение матери значительно повыша-
ет риск развития хронической гипоксии пло-
да и  асфиксии новорожденного вследствие 
формирования плацентарной недостаточно-
сти. Эндокринные нарушения, характерные 
для  ожирения, влияют на плодово-плацен-
тарное кровообращение, способствуя разви-
тию патологии плаценты (формирование кист, 
мелко очаговых инфильтратов, кальцификатов 
и т. д.). При этом частота нарушений адаптации 
у новорожденных достигает 68 % [48–50].

В 32 % случаев у женщин с избыточным ве-
сом рождается крупный плод со средней массой 
на 376 г больше, чем у детей, рожденных жен-
щинами с нормальной массой тела. Это имеет 
существенное значение, поскольку извест но, 
что при рождении крупного плода наиболее 
часто наблюдаются отягощенное течение и не-
благоприятный исход родов. Так, родовой 
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травматизм у  новорожденных с  макросомией 
отмечают в  2  раза чаще, чем у  новорожден-
ных с  нормальной массой. Иммунная система 
крупновесных новорожденных характеризу-
ется нарушением процессов лимфоцитопоэза 
и диспропорцией концентрации иммуноглобу-
линов А, М и G в пуповинной крови, а в пери-
оде адаптации выраженными метаболическими 
расстройствами [51].

Наиболее часто у беременных с ожирением 
встречаются несвоевременное излитие около-
плодных вод и слабость родовой деятельности 
(в  10–35 %  случаев), так как сократительная 
способность миометрия нарушается из-за на-
рушения соотношения эндогенных эстрогенов 
и прогестерона, изменения маточно-плацентар-
ной гемодинамики, что проявляется замедле-
нием скорости кровотока, дислипидемией, жи-
ровой дистрофией волокон миометрия и мышц 
брюшного пресса.

В последовом и раннем послеродовом пери-
одах у 6–30 % родильниц с избыточной массой 
тела развиваются кровотечения, что в 2–5 раз 
превышает аналогичные показатели у родиль-
ниц с нормальной массой тела [52]. Причинами 
кровотечения являются нарушение сократи-
тельной деятельности матки (утомление нерв-
но-мышечного аппарата матки), значительные 
изменения в  системе гемостаза, внутриматоч-
ная эмболия околоплодными водами, нейро-
эндокринная недостаточность, травматизация 
мягких тканей при наличии крупного пло-
да [53]. Послеродовой период у  родильниц 
с  ожирением достаточно часто сопровожда-
ется осложнениями инфекционного характе-
ра. Эндометрит отмечается в  3–17 % случаев, 
субинволюция матки — в 35 %, лохиометра — 
в 12–14 %, тромбофлебит — в 8–22 % [54].

Перспективы решения проблем ведения 
беременности и родов у пациенток 
с ожирением

Как известно, одной из причин развития 
ожирения у  беременных является переедание, 
в  связи с  чем обязательно соблюдение диети-
ческих рекомендаций и  режима физических 
нагрузок, что может значительно снизить риск 
возникновения осложнений у матери и плода. 
В метаболическом смысле беременность — это 
состояние, при котором преобладают анабо-
лические процессы, необходимые для образо-
вания новых тканей. Представлены данные, 
указывающие на то, что именно правильное 
питание во время беременности  — одна из 

важнейших составляющих здоровья будущего 
ребенка.

Необходимо отметить, что триместры бере-
менности характеризуются различной потреб-
ностью в энергии, а вследствие снижения фи-
зической активности, несмотря на увеличение 
физиологической потребности, в конечном сче-
те необходимый уровень потребления энергии 
возрастает незначительно.

Показателем адекватного удовлетворения 
потребности в энергии является прирост массы 
тела беременной. При сбалансированном ра-
циональном питании увеличение потребности 
в энергии подразумевает большее потребление 
всех макро- и микронутриентов.

При нормальном увеличении массы тела на 
фоне беременности 9 % прибавки происходит 
за счет белка тканей матери (матка, плацента, 
молочные железы) и  плода [55]. Наибольшее 
накопление белковой массы приходится на вто-
рую половину беременности и составляет 6–8 г 
в сутки [56]. В iii триместре беременности сни-
жается экскреция азота с мочой и усиливается 
синтез белка. В  это время плод накапливает 
около 3  г белка в  сутки, а  среднесуточная по-
требность в  белке у  женщины увеличивается 
до 10 г.

Профилактика избыточного веса до бе-
ременности и  в период самой беременности, 
включающая контроль массы тела и различных 
метаболических нарушений, правильно сбалан-
сированное питание и адекватные физические 
нагрузки, поможет предупредить целый ряд не-
гативных последствий, связанных с ожирением 
во время беременности.

На каждом этапе жизни женщины врач  — 
акушер-гинеколог сталкивается с таким слож-
ным патологическим процессом, как ожирение. 
В  настоящее время существуют большие воз-
можности для проведения терапии, но в гине-
кологической практике часто не учитывают, что 
при лечении практически всех заболеваний, со-
провождающихся ожирением, основным или 
первым этапом ведения женщин должны быть 
снижение массы тела и  коррекция инсулино-
резистентности. Несмотря на простоту диа-
гностики ожирения, результаты профилактики 
и  лечения на данный момент нельзя считать 
удовлетворительными. Необходимо разраба-
тывать и внедрять алгоритм профилактики са-
харного гестационного диабета, преэклампсии, 
плацентарной недостаточности, аномалий ро-
довой деятельности и акушерского травматиз-
ма у женщин с ожирением.
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Таким образом, ожирение является глобаль-
ной проблемой, которую следует рассматривать 
не только в медицинском, но и в социальном 
аспекте в  каждом экономически развитом го-
сударстве, в первую очередь с позиции репро-
дуктивного здоровья женщины.
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