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 ■ 肥胖是一个严重的医疗和社会问题，达到了流行病的规模。在过去的10年里，孕妇肥胖的人数翻了

一番。肥胖发病的关键环节是营养不良，食用富含易消化碳水化合物和脂肪的食物，经常吃零食，

快餐的普遍出现。代谢的改变，尤其是遗传易感性的女性，表现为胰岛素抵抗、高胰岛素血症、 

动脉高血压和高凝综合征。肥胖妇女的妊娠和分娩过程与一连串连续的病理条件有关，如流产、妊娠

糖尿病、子痫前期和子痫、感染性并发症、妊娠延长、出血等等。本文分析了现代关于妇女生殖健康

的观念，以及肥胖对怀孕和分娩过程的影响。

 ■ 关键词：肥胖；胰岛素抵抗；糖尿病；胎盘机能不全；子痫前期；分娩。

 ■ 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.

肥胖是现代社会一个严重的医学、 

社会和经济问题。据世界卫生组织称，

肥胖症以其流行程度达到[1]，被称

为21世纪新的非传染性流行病。据世

界卫生组织称，肥胖症以其流行程度 

达到[1]，被称为21世纪新的非传染性

流行病。在俄罗斯，25-37%的女性存

在肥胖和超重问题[3,4]。一个特别令

人震惊的事实是，儿童期和青春期出现

肥胖现象，因此，育龄妇女超重和肥

胖的比例大大增加。在过去的10年里，

孕妇肥胖的人数翻了一番。因此，产妇

肥胖已成为产科实践中最重要的危险因 

素之一。

妊娠外肥胖的代谢变化

一些研究者习惯上将脂肪组织命名为 

“内分泌器官”[5]。它几乎产生肾素-

血管紧张素-醛固酮系统(RAAS)的所有 

蛋白质:肾素、血管紧张素I、血管紧

张素II、血管紧张素原、其他一些酶，
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以及血管紧张素I和II型的受体蛋白， 

但它不是它们合成的主要来源。脂肪组织

体积的增加，反过来有助于增加RAAS蛋白

质的形成，这进一步激活了其作用。在脂

肪组织中，皮质醇是由可的松形成的， 

这是一种不具有RAAS活性的糖皮质激素。

因此，体内的皮质醇含量也部分取决于脂

肪组织的数量。因此，随着内脏肥胖程度

的增加，受损的葡萄糖稳态会加重[5]。

已知脂肪组织的分布模式主要由性腺

和肾上腺皮质的激素决定，脂肪细胞中雄

激素向雌激素的转化起着重要作用。脂肪

组织主要是内脏脂肪，具有较高的激素和

代谢活性，含有大量的肾上腺素能受体、 

皮质类固醇和雄激素受体，由于其亲 

脂性[6]，也能积聚各种类固醇，如睾酮、 

雄烯二酮和皮质醇。

性激素的合成主要发生在卵巢和脂肪

细胞中——由雄激素通过芳构化和将雄烯

二酮和睾酮分别转化为雌二醇和雌二醇而

由雄激素合成雌激素。随着肥胖，雄激素

对雌激素的外周芳构化增加，导致雄激素

和雌激素代谢中断[7,8]。

脂肪组织循环良好，代谢最活跃， 

脂肪细胞有高密度的-肾上腺素能受体 

(刺激它会导致脂解)和相对低密度的-肾

上腺素能受体和胰岛素受体(刺激它们会

抑制脂解)。大腿和臀部的脂肪代谢主要

由脂蛋白脂肪酶调节，脂肪主要在这里 

发生，脂肪分解活性较低，因此女性肥胖

一般不影响健康，只影响女性的外貌。 

腹部-内脏区域脂肪组织的密集脂肪 

分解，导致体循环中游离脂肪酸含量 

增加，导致腹部肥胖特征的代谢紊乱: 

胰岛素抵抗、葡萄糖、胰岛素、胆固醇、

极低密度脂蛋白和甘油三酯增高。脂肪 

细胞(脂肪细胞)产生瘦素，它是神经内分

泌功能的整合者，促进能量的使用。代谢

过程的破坏可能与瘦素的缺乏、其分泌的

失调或其作用的抵抗有关。瘦素是一般肥

胖的可靠标志，与脂肪组织的其他标志显

著相关。在肥胖个体中，血瘦素水平显著

升高，导致胰岛素分泌抑制，导致胰岛素

抵抗[9,10]。瘦素在调节生殖系统功能中

的作用得到了证实。人们早就知道脂肪组

织的显著减少会阻碍正常的生殖功能。 

一些研究人员认为，瘦素不是作为一种饱

腹激素进化而来的，更多的是作为一种

向生殖系统发出的关于能量供应充足的 

信号。对动物的观察表明，瘦素水平只

在青春期前增加，而外源性的瘦素[2] 

可以加速青春期的到来。

很多研究显示重要作用的褪黑激素的

分泌失调的肥胖和代谢综合征的发展,由

于褪黑素的影响在视交叉上核受体位于

外围组织如脂肪组织、肌肉、胰腺β细胞, 

生殖器官等[11-14]。

到目前为止，还没有确定是哪些因素

导致了肥胖的发展，以及它们如何影响

生殖系统的功能。肥胖已被证明是增生 

过程[15]发展的一个危险因素。

高血压

早在儿童时期，肥胖就经常伴有动脉

高血压。在大多数肥胖青少年中，可以检

测到血管的病理反应。稳定期高血压患儿

血管内皮功能障碍的发生率是正常患儿的

1.5倍。肥胖程度与血管内皮的功能状态

有直接关系。内皮功能障碍的青少年体内

脂肪含量明显高于内皮功能正常的儿童。

通常血液中葡萄糖、胰岛素、胆固醇、 

甘油三酯水平升高，表明脂肪和碳水化合

物代谢紊乱，血液中胰岛素的含量与脂肪

组织[16]的质量显著相关。

肥胖妇女的生殖健康问题

已经确定，肥胖对少女的生殖健康

产生不利影响，形成了发病前的背景。 

青春期后肥胖的发展伴随着卵巢衰竭 

的形成。
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月经异常，如闭经或闭经，常与肥胖

有关[17,18]。在绝大多数肥胖女性中，

无论病理形式如何，由于脑间脑结构[19] 

的异常功能，后续怀孕的可能性都 

降低了。

E.A. Shakirova的研究表明，在肥胖患

者的月经异常中，节律紊乱占主导地位。 

根据大多数研究人员的说法，月经异常是

继发性的，是由肥胖引起的[20]。消化道

肥胖患者的月经功能障碍多见6倍，常导

致原发性不孕症。体重增加与卵巢功能

不全的严重程度直接相关，卵巢功能不

全表现为排卵不全、月经周期二期不全、 

[2]不孕。

35-60%的肥胖女性诊断为多囊卵巢综

合征(PCOS)，其发病机制为下丘脑-垂

体系统功能障碍，并伴有肾上腺和卵巢

雄激素分泌过多[7,8]。6-8%育龄妇女

发生多囊卵巢综合征[21]。在俄罗斯， 

患有多囊卵巢综合征的肥胖患者的比

例在不同的研究中有显著差异——从 

10%到42%[22]。PCOS患者中肥胖率最高

的是美国和澳大利亚，根据一些作者的 

数据，达到61-76%。严重腹部肥胖的存在

与较高的胰岛素抵抗[23]有关。PCOS患者

在妊娠过程中，有16.1%的[24]伴有妊娠

期糖尿病的发展，同时伴有胰岛素抵抗使

妊娠期糖尿病的发病率增加到46%[25]。 

在6.5 %的PC O S患者中，妊娠结束于 

早产[26]。并发肥胖疾病的

风险在很大程度上取决于体内脂肪组

织沉积的特征。最不利的是腹部型肥胖，

通常与激素和代谢危险因素的复杂结合。

根据文献,肥胖患者和子宫内膜增生的 

过程,而肥胖妇女没有子宫内膜病理, 

身体质量指数显著升高值是主要的,主要

是腹部脂肪组织的分布,高频率的病理 

条件如甲状腺疾病、肝胆的系统 , 

糖尿病(DM)、原发性高血压,生殖器官的

炎性疾病,子宫肌瘤,不孕的发生率和持

续时间更高[19,27]。

妊娠、分娩及产后肥胖的特点

妊娠期间脂肪组织的发育形成了有利

的条件，其生物学意义是对胎儿的代谢

保护。从怀孕的第一天起，女性体内的

激素就开始发生变化:孕酮、绒毛膜促

性腺激素、催乳素和胎盘催乳素的合成 

增加，刺激了脂肪组织在体内的沉积。

的主要机制之一的性激素对脂肪组织

的影响是直接刺激雌激素的脂蛋白脂肪

酶的活动,一种酶,调节脂肪细胞中甘油

三酯的积累,导致脂肪组织沉积主要在大

腿和臀部,在这种酶的活性高于腹部的

脂肪组织。因此，在怀孕和哺乳期间， 

脂质会积累以确保足够的能量储存。 

在脂肪组织沉积的调节中也涉及孕 

激素，孕激素在怀孕期间含量增加。 

已知孕激素与糖皮质激素在脂肪细胞中

争夺受体，从而阻止糖皮质激素对脂肪

组织[28]的脂质化作用。

由于怀孕期间下丘脑-垂体-肾上腺系

统的活动增加，促性激素的产生增加: 

促生长激素、催乳激素、促肾上腺皮质 

激素(ACTH)。由于ACTH形成的增加,肾上

腺激素活动的增加,合成的糖皮质激素 

( 皮 质 醇 ) 和 盐 皮 质 激 素 ( 醛 固 酮 ) 

的增加,由于这些变化,女性身体适应必要

的至关重要的激活流程以满足胎儿发育的 

需要。怀孕期间促肾上腺皮质激素水平几

乎翻倍，部分原因是胎盘促肾上腺皮质激

素不被糖皮质激素抑制，但维持着正常的

昼夜节律。由于怀孕期间促肾上腺皮质

激素的增加，皮质醇的总量增加了两到 

三倍。由于雌激素的合成增加，皮质醇

与蛋白质(糖皮质激素结合球蛋白或皮质

素传递蛋白)的结合也增加，因此自由生

物活性的皮质醇水平保持正常[29,30]。

脂肪细胞中皮质醇过量会产生局部脂

质作用，刺激内脏脂肪的形成，也会降

低外周组织对胰岛素的敏感性和胰岛素

抵抗的发生。由于怀孕期间肾素-血管紧

张素-醛固酮系统的改变，醛固酮水平 
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升高，导致循环血流量增加，维持正常

的钠钾平衡。血清醛固酮水平从怀孕第 

8周开始增加，到出生时增加10倍。

在怀孕期间，由于代谢清除率的增加， 

雄激素的产生和失活都得到加强，这确

保了维持正常比率的循环雄激素水平。 

但20-50%的肥胖孕妇雄激素水平(睾酮、

脱氢表雄酮、硫酸脱氢表雄酮)显著 

升高，可出现高雄激素血症，导致[19] 

流产。

肥胖妇女妊娠过程并发症的发生率为

45-85% [1]。超重孕妇,一个半到两倍体

重正常的女性,与肥胖相关疾病的频率 

增加,风险的病理妊娠,分娩和产后阶段 

增加,出生的先天畸形患儿的频率增加, 

从而导致围产期发病率和死亡率的 

增加[31]。孕妇最常见的疾病有心血管 

疾病(17-44%)、身体免疫抵抗力下降导致

的感染性并发症(52-60%)、消化系统疾病 

(4-8%)、泌尿系统疾病(5-10%)和器官 

呼吸(7%)[1]。妊娠期间伴随的躯体疾病

的病程明显恶化。

妊娠肥胖被认为是导致严重的妊娠动

脉高血压、子痫前期和子痫的危险因素，

这是怀孕期间最常见的并发症。肥胖女性

发生先兆子痫的频率约为正常体重女性的

3倍，根据各种资料，达到78%[32-34]。 

肥胖孕妇子痫前期的发生与代谢改变: 

内皮功能障碍和全身炎症有关，尤其是在

妊娠前腹部型肥胖的女性，以及在妊娠后

半段血流动力学障碍。妊娠合并先兆子痫

会使母亲在未来患心血管疾病的风险增 

加7倍[1]。

对肥胖妇女新生儿窒息的危险因素进

行了研究。结果表明，肥胖女性新生儿

窒息最重要的危险因素是其既往动脉高

血压、甲状腺功能和生殖功能受损的严

重程度，这可能是妊娠并发症[1]发生的

背景。

在肥胖妇女中，尿路感染的风险是

[35]的1.2-1.9倍。

众所周知,怀孕的怀孕后期伴随着生

理高度凝结的结果减少自然抗血栓形成

的保护和抗血栓形成的机制的激活增加

导致凝血因子水平的增加,肿瘤坏死因

子-α(TNF-α)、纤溶酶原和纤溶酶原激活

物抑制剂物。在因胰岛素抵抗而肥胖的孕

妇中，这些变化更为明显，心血管和血栓

并发症的发生率也增加。据了解，TNF-α
和纤溶酶原激活剂抑制剂水平升高是 

妊娠[36]期血栓形成和血栓形成的独 

立因素。

孕期糖尿病

通常在怀孕期间，各种碳水化合物代

谢紊乱，如糖耐量受损和糖尿病，是第一

次被诊断出来的。正常妊娠的前三个月， 

胰岛素敏感性增加，因为暴露在实际的胎

盘复合体。随后，随着胎龄的增加，胰岛

素产量增加，外周组织对胰岛素的敏感

性降低，产生生理性胰岛素抵抗。这些

变化的发生是由于反激素的作用:胎盘泌 

乳素，胎盘生长激素，雌激素，黄体酮和

皮质醇，其作用的目的是确保能量需求

的胎盘系统通过促进脂解和酮的发生。 

出生后，外周胰岛素敏感性迅速恢复

[37,38]。在怀孕前肥胖,尤其是腹部, 

在大多数情况下是与胰岛素抵抗的形成 

有关,高胰岛素血症,表现为各种碳水化合

物代谢的紊乱,胰岛素浓度显著增加与正

常体重的女性相比,因此,碳水化合物代 

谢障碍疾病的风险,包括和妊娠期糖 

尿病[40]。在一般人群中，发生妊娠期

糖尿病的风险为2-6%，如果怀孕前存在

肥胖，[4]增加到17%。反过来，妊娠期

糖尿病增加了2型糖尿病的风险，超过三

分之一的肥胖女性在分娩后15年内患上 

2型糖尿病[37,38]。妊娠前肥胖、羊水

过多、年龄在30岁以上、一级亲属2型糖

尿病、真实怀孕期间快速的病理性体重

增加是发生妊娠糖尿病的危险因素。
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母亲和胎儿发生妊娠期糖尿病并发

症的风险取决于对其的补偿。目前已经 

确定，妊娠期间受糖尿病影响的胎儿发育

受损的主要因素之一是过量的葡萄糖[40]

经胎盘转移。妊娠期糖尿病代偿不足会导

致胎儿高血糖，因此在妊娠的前三个月可

能形成心脏、脊柱、胃肠道和脊髓畸形。

在怀孕的第二个三个月,高血糖,胎儿胰腺

细胞的增生和机能亢进的发展,其次是高

胰岛素血中胎儿,从而导致巨大胎儿,倾向

于严重而持久的低血糖新生儿和畸形的形

成的中枢神经系统。

在妊娠期糖尿病的情况下，胎盘和胎

儿发生各种代谢变化。这些变化的程度

不仅取决于母亲的血糖水平，也取决于 

胎儿。其他重要的交替因素是胎儿高胰

岛素血症和各种物质转运体工作的干扰。 

大多数结构变化发生在胎盘的胎儿部位。

这表现为基底膜增厚，合胞滋养细胞微绒

毛数量减少，各种载体蛋白活性受损， 

并因此改变了所有代谢反应的级联。

已有研究证明，不同类型糖尿病的女

性胎胎盘复合体发生异常，不仅会引起

胎盘发育不良，还会引起胎体[41]的各

种变化。

妊娠期糖尿病与肥胖结合会增加妊娠

期高血压的发病率。

因此，维持妊娠期女性的正常血糖，

充分补偿妊娠期糖尿病是顺利妊娠最重

要的条件之一。

肥胖女性的一般优势在妊娠结束时没

有完全形成，这导致10-15%的孕妇妊娠

超载和分娩无力的发展，而疾病的严重

程度与肥胖的程度[42]成比例地增加。 

分娩时并发症占59-89%，各种产科并发症

的风险增加:早产(11%)和延迟出生(6%)、

异常(30%)、产伤(46%)、新生儿巨大儿发

育(18%)和胎儿宫内缺氧(60%)[31,39]。 

产科并发症的高频率是由于适应性和

补偿-适应性机制的违背、调节系统的 

破坏、代谢异常的发展和免疫功能障碍

综合征[21,43]。疲弱的正常分娩等并 

发症,共济失调的劳动,和羊水的不合时宜

的放电,生育行为的持续时间增加,胎儿

缺氧的症状的发展和提高,增加出生损伤

的频率和严重程度的母亲和新生儿,增加

分娩的外科干预的频率。另外，超重女

性怀孕超重的几率是健康女性的2-3倍， 

因为孕酮在分娩前的排泄并不会因为堆积

在脂肪组织而减少[44-46]。

超重妇女的剖宫产率平均为13-17%，

据一些报道，剖宫产率达到50%[34]。 

对于超重的妇女，高水平的外科干预是由

于存在严重的胚胎外病理、产科并发症，

特别是分娩时胎儿头部和骨盆大小的临床

不匹配、子痫前期、无力分娩和慢性胎儿

缺氧[47]。反过来，肥胖孕妇的手术干预

(剖宫产)也与血栓并发症、术后伤口愈合

恶化的风险相关。肥胖妇女因复杂分娩而

进行手术分娩的频率是正常体重孕妇的

2-4倍。

母亲的肥胖会显著增加因胎盘功能不

全而导致胎儿慢性缺氧和新生儿窒息的 

风险。以肥胖为特征的内分泌疾病影响胎

胎盘循环，促进胎盘病理的发展(囊肿、

小灶性浸润、钙化等)。此外，新生儿适

应功能障碍的发生率达到68%[48-50]。

在32%的案例中，超重女性生下的大

胎儿平均体重比正常体重女性生下的胎

儿多376克。这是非常重要的，因为众所 

周知，在大胎儿出生时，分娩的恶化过程

和不良后果是最经常观察到的。因此， 

巨大儿的出生损伤是正常体重新生 

儿的2倍。体重较大的新生儿的免疫系统

的特征是淋巴细胞生成过程的破坏和脐

血中免疫球蛋白A、M和G浓度的不均衡，

在适应期间，明显的代谢紊乱[51]。

最常在肥胖孕妇有一个不合时宜的放

电的羊水和疲软的劳动力(10-35%的情 

况下),因为子宫肌层的收缩性受损是由

于违反了内源性雌激素和孕激素的比例,

子宫胎盘血流动力学的变化,通过血液流
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动放缓,血脂异常,脂肪变性的子宫肌层

的纤维和腹部肌肉。

在产后后期及早期，超重产妇有6-30%

发生出血，比正常体重产妇[52]出现出

血的类似指标高出2-5倍。出血的原因是

子宫收缩能力受损(子宫神经肌肉器官的

疲劳)、止血系统的显著改变、羊水引

起的宫内栓塞、神经内分泌功能不全、 

大胎[53]时的软组织损伤。产后肥胖产

妇通常伴有感染性并发症。子宫内膜炎

发生率为3-17%，子宫亚复发率为35%， 

血沉率为12-14%，血栓性静脉炎发生率为

8-22%。

解决肥胖患者妊娠和分娩问题的前景

如你所知，孕妇肥胖的原因之一是暴

饮暴食，与此相关的饮食建议和身体活

动制度是强制性的，这可以显著降低母

亲和胎儿并发症的风险。在新陈代谢的意 

义上，怀孕是一个条件，其中合成代谢过

程必要的形成新的组织。数据表明，孕期

适当的营养是未出生婴儿健康的最重要组

成部分之一。

应当指出的是，妊娠三个月的特点是

不同的能量需求，由于体力活动减少， 

尽管生理需求增加，最终所需的能量消耗

水平略有增加。

能充分满足能量需求的一个指标是孕

妇体重的增加。在均衡合理的饮食下， 

能源需求的增加意味着对所有宏观和微量

营养素的更多消耗。

怀孕期间体重正常增长，9%的增长

是由于母亲组织(子宫、胎盘、乳腺) 

和胎儿[55]中的蛋白质。蛋白质的最大

积累发生在怀孕的后半段，每天达到 

6-8克[56]。妊娠第三阶段期尿氮排泄 

减少，蛋白质合成增强。这个时候， 

胎儿每天会积累大约 3克蛋白质， 

而女性每天对蛋白质的平均需求增 

加到10克。

怀孕前和怀孕期间预防超重，包括控

制体重和各种代谢紊乱，适当均衡的饮食

和适当的体育活动，将有助于预防怀孕期

间肥胖带来的一系列负面后果。

在女性生命的每个阶段，妇产科医生

都面临着肥胖这样一个复杂的病理过程。

目前，治疗的机会很大，但在妇科实践中

往往没有考虑到，在几乎所有伴随肥胖的

疾病的治疗中，女性管理的主要或第一步

应该是减肥和纠正胰岛素抵抗。尽管肥胖

症的诊断很简单，但目前的预防和治疗结

果还不能令人满意。有必要开发和实施一

种算法，以预防妊娠糖尿病、先兆子痫、

胎盘功能不全、分娩异常和产科损伤的肥

胖妇女。

因此，肥胖是一个全球性问题，每个

经济发达国家不仅应在医疗方面考虑， 

而且应在社会方面考虑，主要是从妇女生

殖健康的角度考虑。
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