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Актуальность проблемы
Ожирение — одно из самых социально значимых хрониче-

ских заболеваний, принявшее масштабы эпидемии, при этом 
все большее внимание привлекает ожирение у беременных 
[1]. Во время беременности создаются условия для развития 
жи ровой клетчатки, биологический смысл которой заключа-
ется в защите плодного яйца и плодовместилища. В качестве 
стиму лятора липогенеза наибольшее значение имеют, наряду 
с по вышением продукции прогестерона, выделение хорио-
нического гонадотропина и дефицит эстрогенов. Снижение 
продукции эс трогенов сопровождается понижением обмена 
веществ и окис лительных процессов в тканях, отложением 
жира. Способствует ожирению и частое нарушение углевод-
ного обмена во время беремен ности. Секреция глюкокорти-
коидов надпочечниками и глюкагона поджелудочной желе-
зой вызывает состояние гипергликемии, в результате может 
снизиться функция поджелудочной железы с последующим 
усилением превращения углеводов в жиры [2, 3, 4].

Обращено внимание на изменения функции печени у 
бере менных женщин, страдающих ожирением. Отклонения 
биохимических тестов, характеризующих функции печени 
по регуляции основных видов обмена веществ, и измене-
ния печеночного кровотока указывают на наличие скрытой 
функциональной несостоятельности печени, проявляющей-
ся уже в начале беременности и нарастающей к ее концу [5, 
6, 7]. Выявленные сдвиги могут быть объяснены наличием 
у беременных с ожире нием жировой инфильтрации печени, 
являющейся закономерным спутником общего ожирения и 
характеризующейся малосимптомной клиникой.

Стеатоз печени (синонимы: жировая болезнь печени 
«жирная» печень, «жировая» печень, жировая дистрофия пе-
чени, жировая дегенерация печени) является распространен-
ным хроническим заболеванием, объединяющим клинико-
морфологические изменения в печени: стеатоз, неалкоголь-
ный стеатогепатит (НАСГ без фиброза, НАСГ с фиброзом), 
цирроз печени, гепатоцеллюлярную карциному [7]. Стеатоз 
или неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) часто 
ассоциирована с ожирением, особенно абдоминальным, и 
метаболическим синдромом (МС), что значительно повыша-
ет кардиометаболический риск и отражается на прогнозе и 
продолжительности жизни больных [8, 9, 10].

■ Обследовано 40 беременных 
с ожирением, у которых велось 
наблюдение за течением беременности 
и родов, проводилось комплексное 
исследование функционального 
состояния гепатобилиарной системы, 
по данным УЗИ оценивались 
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фоне профилактической комплексной 
терапии оценить динамику клинической 
картины, данных УЗИ, биохимических 
показателей функции печени, 
показателей липидного обмена, а также 
частоту и выраженность акушерских 
осложнений.
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В России, по данным скрининговой програм-
мы по выявлению распространенности НАЖБП 
и ее клинических форм, проведенной в 2007 г. и 
охватившей 30754 человек, НАЖБП выявлена у 
27 % обследованных, причем 80,3 % из них име-
ли стеатоз, 16,8 % — стеатогепатит и 2,9 % — 
цирроз печени [11].

Патогенез стеатоза сложен и включает меха-
низмы, ассоциированные с ожирением и воспа-
лением: инсулинорезистентность, приводящую 
к оксидативному стрессу, эндотелиальную дис-
функцию, хроническое воспаление и изменение 
секреции адипоцитокинов (гормоноподобных 
пептидов) [12, 13, 14, 15].

Обобщающей моделью патогенеза стеатоза в 
настоящее время является «теория двух ударов». 
Согласно этой теории, первым звеном патоге-
неза является увеличение поступления свобод-
ных жирных кислот (СЖК) в печень [16, 17]. 
Накопление жира в гепатоцитах является след-
ствием повышенного поступления СЖК из жи-
ровой ткани, снижения скорости их окисления 
в митохондриях и избыточного синтеза СЖК из 
ацетилкоэнзима А. Увеличение притока СЖК 
и снижение скорости их окисления приводит к 
эстерификации СЖК с избыточным образова-
нием триглицеридов в гепатоцитах и секреции 
повышенного количества липопротеидов очень 
низкой плотности (ЛПОНП), способствующих 
усилению свободнорадикального окисления ли-
пидов и накоплению продуктов их перекисного 
окисления (активация второго звена в цепи па-
тогенеза). На фоне нарастающей секреции про-
воспалительных цитокинов жировой тканью, 
в первую очередь фактора некроза опухолей 
(ФНО-α), реактивные формы кислорода способ-
ствуют разобщению процесса окислительного 
фосфорилирования, истощению митохондри-
альной АТФ, снижению фосфолипидов и, в ко-
нечном итоге, повреждению гепатоцитов и их 
некрозу [18].

При беременности функциональные резервы 
печени мобилизуются для обезвреживания про-
дуктов жизнедеятельности плода и обеспечения 
его пластическим материалом. Происходит уве-
личение продукции многих гормонов, особен-
но эстрогенов и прогестерона, которые мета-
болизируются и инактивируются в печени [19]. 
Имевшиеся до беременности, но клинически не 
проявлявшиеся структурные и функциональные 
изменения печени могут во время беременности 
либо манифестировать в патологический про-
цесс со стороны самой печени, либо приводить 
к развитию акушерских осложнений, в первую 
очередь гестоза, невынашивания и плацентар-
ной недостаточности.

В связи с этим целью данного исследования 
стала оценка частоты встречаемости стеатоза 
печени у беременных с ожирением, определение 
характера акушерских осложнений при стеатозе 
печени и разработка комплексной терапии для 
их лечения и профилактики.

Материалы и методы исследования
В исследование вошли 40 беременных с ожи-

рением в I, II и III триместрах беременности. 
Индекс массы тела (ИМТ) был рассчитан на 
основании данных о весе женщины до момен-
та наступления беременности или на основании 
антропометрических показателей в I триместре.

Критериями исключения явились: гепатиты 
различной этиологии; хроническая алкогольная 
интоксикация; циррозы печени и онкологиче-
ские заболевания печени; генетическое пора-
жение печени (синдром Вильсона-Коновалова, 
синдром Бадда-Киари, врожденный гемохро-
матоз, наследственные пигментные гепатозы и 
др.); гнойно-деструктивные заболевания печени 
(абсцессы, флегмона); амилоидоз печени — все 
состояния влияющие на функцию гепатобили-
арной системы, а также сахарный диабет 1-го 
и 2-го типа. Физикальные данные позволили 
выявить степень и тип ожирения. Поскольку 
клиническая симптоматика при стеатозе печени 
крайне скудна, диагноз стеатоза устанавливался 
на основании УЗИ печени, липидограммы, био-
химического анализа крови, содержания фосфо-
липидов в сыворотке крови [20, 21].

Ультразвуковая диагностика осуществлялась 
с применением стандартных методик эхогра-
фии — трансабдоминального сканирования. 
УЗИ не только позволило установить увеличе-
ние размеров печени и селезенки, но и выявить 
признаки портальной гипертензии (по диаме-
тру селезеночной вены и размерам селезенки). 
Оценка жировой инфильтрации печени состо-
яла в измерении «столба затухания», по дина-
мике которого в разные промежутки времени 
можно было судить о степени жировой дистро-
фии. Если содержание жира в печени превыша-
ет 30 %, то метод УЗИ характеризуется высокой 
диагностической точностью: специфичность со-
ставляет 89 % и чувствительность — 93 % [22].

Биохимическое исследование крови осу-
ществлялось на биохимическом автоматиче-
ском анализаторе «Unicel DxC 600», используя 
тест системы фирмы Beckman Coulter (США). 
Оценивались показатели функции печени: фер-
менты цитолиза — АСТ и АЛТ, уровни щелоч-
ной фосфатазы, ГГТП, показатели белково-син-
тетической функции печени (общий белок, би-
лирубин, альбумин). Для исключения сахарного 
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диабета всем беременным определялось содер-
жание глюкозы с последующим выполнением 
ПТГ дважды за беременность.

Комплексное исследование липидного обме-
на крови проводилось на автоматическом био-
химическом анализаторе Furuno CA-90 (Япония) 
с использованием тест-систем фирм Thermo 
scientific (Финляндия) и Diasys (Германия). 
Анализ липидограммы включал в себя такие 
тесты как: холестерин, холестерин-ЛПВП, хо-
лестерин-ЛПНП, триглицериды. По результатам 
этих тестов рассчитывалась концентрация холе-
стерина-ЛПОНП (липопротеинов очень низкой 
плотности), коэффициент атерогенности (КА) 
по Климову и атерогенный индекс плазмы (AIP). 
Данное комплексное исследование (липидограм-
ма) позволило диагностировать нарушения ли-
пидного обмена и косвенно выявить поражения 
ткани печени.

Исследование уровня общих фосфолипидов 
(фосфатидилэтаноламина, лецитина, фосфа-
тидилсерина, сфингомиелина) проводилось на 
автоматическом биохимическом анализаторе 
«Furuno — CA 90» (Япония), используя тест-си-
стему фирмы «Diasys’ (Германия).

Результаты исследования
Возраст обследованных беременных с ожи-

рением варьировал от 20 до 43 лет (в среднем 
30,4 ± 4,9 лет). У всех женщин ИМТ превы-
шал 30 кг/м 2, из которых I степень ожирения 
отмечалась у 28 женщин (ИМТ от 30 кг/м 2 до 
34,9 кг/м 2); II степень ожирения наблюдалась 
у 10 женщин (ИМТ от 35 кг/м 2 до 39,9 кг/м 2); 
III степень ожирения наблюдалась у 2 женщин 
(ИМТ 40 кг/м 2 и более).

Всем беременным было выполнено УЗИ пе-
чени, по данным которого стеатоз печени был 
выявлен у 17 беременных (42,5 %) — основная 
группа в данном исследовании. Одной пациен-
тке до беременности выполнялась пункционная 
биопсия печени, по данным которой был уста-
новлен диагноз стеатоза печени, что в дальней-
шем подтвердилось данными УЗИ. Нормальную 
структуру печени по данным УЗИ имели 23 жен-
щины (57,5 %) — группа сравнения (см. рис. 1 
и 2).

Цитолитический синдром присоединился у 
15 беременных со стеатозом печени, что состави-
ло 88 % для основной группы. Показатели АЛТ 
составили 91,6 ± 17,0 ед/л; показатели АСТ — 
78,9 ± 16,3 ед/л до назначения терапии. В группе 
сравнения значительно реже отмечены клини-
ческие проявления холестатического гепатоза 
и изменения биохимических показателей функ-
ции печени в пользу цитолитического синдро-

ма — 8,7 %. Показатели АЛТ составили 44,4 ± 
14,5 ед/л; показатели АСТ — 31,4 ± 13,8 ед/л до 
проведения терапии.

У всех беременных основной группы отмеча-
лось изменение показателей липидного обмена. 
Уровень триглицеридов варьировал от 1,86 до 
4,04 ммоль/л (2,7 ± 0,5).

Рис. 1. Нормальная структура ткани печени

Рис. 2. Стеатоз печени

Помимо гипертриглицеридемии у всех жен-
щин отмечалась гиперхолестеринемия. Уровень 
холестерина по данным липидограммы колебал-
ся от 5,9 до 8,8 ммоль/л (6,8 ± 0,7) (табл. 1).
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В группе сравнения изменение показате-
лей липидного обмена — гипертриглицериде-
мия (2,5 ± 0,6 ммоль/л) отмечалась у 15 бере-
менных (65,2 %), гиперхолестеринемия (5,6 ± 
0,5 ммоль/л) отмечалась у 13 женщин (56,5 %).

В основной группе также определялось общее 
содержание фосфолипидов в сыворотке крови 
(3,17 ± 0,65 ммоль/л). Данные показатели укла-
дываются в пределы нормы (N 2,3–3,8 ммоль/л). 
Лишь у трех женщин было отмечено сниже-
ние общего содержания фосфолипидов 1,99 ± 
0,03 ммоль/л, что патогенетически является за-
кономерным для стеатоза печени.

В основной группе у 11 женщин со стеато-
зом печени беременность осложнилась гестозом 
легкой степени тяжести, что составляет 64,7 % 
для данной группы. У 3 женщин беременность 
сопровождалась гестозом средней степени тяже-
сти (17,6 %). Хроническая плацентарная недо-
статочность развилась у 8 пациенток (47,0 %) с 
нарушениями гемодинамики I–II степени, у тро-
их из которых с гипотрофией плода.

В группе сравнения течение беременности 
осложнилось гестозом легкой степени тяжести у 
6 женщин (26 %). Гестоз средней степени тяже-
сти развился у 3 беременных (13 %). Хроническая 
плацентарная недостаточность сформировалась 
у 5 женщин (21,7 %), к моменту родоразрешения 
удалось компенсировать данное состояние (см. 
рис. 3 и 4).

Всем пациенткам основной группы и паци-
енткам с ожирением без стеатоза, но имеющим 
гиперхолестеринемию, гипертриглицеридемию 
и акушерские осложнения в виде гестоза и пла-
центарной недостаточности, проводилась гепа-
топротекторная терапия. Длительность терапии 
в зависимости от срока беременности составля-
ла от 3 недель до 3 месяцев. Пациентки полу-

чали эссенциальные фосфолипиды в виде соче-
тания таблетизированной формы и парентераль-
ного введения эссенциале- форте в режиме: по 
2 капс. — 3 раза в день, Sol. Essenciale 10.0 в/в 
струйно на аутокрови (ежедневно).

У пациенток с цитолитическим синдромом 
терапия дополнялась приемом препаратов урсо-
диоксихолевой кислоты (УДХК) в таблетизиро-
ванной форме (урсофальк по 2 капсулы в день, 
вторая — на ночь), антиоксидантной терапией 
(Sol. Glucosae 5 % — 500.0, Sol. Unithioli — 5.0, 
Sol. Ac. Ascorbinici — 5.0 в/в кап., ежедневно) 
и омега-3 полиненасыщенными жирными кис-
лотами (норвесол по 2 капс. 3 раза в день) [23, 
24, 25]. Проводился контроль с промежутком ка-
ждые 7 дней биохимических показателей функ-
ции печени с положительной динамикой.

На фоне проводимой терапии всем бере-
менным основной группы удалось купировать 
цитолитический синдром. Показатели АЛТ по-
сле комплексной терапии составляли 23,8 ± 

Таблица 1
Результаты лабораторного обследования пациенток 
(до лечения)

Показатели
Основная 

группа 
(n  =  17)

Группа сравнения
(n  =  23)

УЗИ печени стеатоз 
печени

структура печени без 
особенностей

Триглицериды 
(ммоль/л)

2,7 ± 0,5 2,5 ± 0,6

Холестерин 
(ммоль/л)

6,8 ± 0,7 5,6 ± 0,5*

АЛТ (ед/л) 91,6 ± 17,0 44,4 ± 14,5*

АСТ (ед/л) 78,9 ± 16,3 31,4 ± 13,8
* — p < 0,05 — по сравнению с основной группой до 
лечения.
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61%
26,0%*13,0%*

 

61,0%

26,0%*

13,0%*

1
2
3

Ожирение без стеатоза

Рис. 3. Частота гестоза у беременных с ожирением и стеа-
тозом.
1 — гестоз легкой степени тяжести; 2 — гестоз средней сте-
пени тяжести; 3 — беременные без гестоза. * — p < 0,01 по 
сравнению с группой со стеатозом
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13,9 ед/л. Показатели АСТ снизились до 19,3 ± 
8,5 ед/л. Положительный эффект от терапии 
был отмечен также по данным липидограммы. 
В основной группе уровень триглицеридов по-
степенно начал снижаться у всех женщин, од-
нако гипертриглицеридемия сохранялась 2,4 ± 
0,4 ммоль/л. В группе сравнения после терапии 
у всех беременных с гипертриглицеридемией 
нормализовался уровень триглицеридов (1,03 ± 
0,4 ммоль/л). Уровень холестерина в основной 
группе снизился до 6,2 ± 0,6 ммоль/л. В группе 
сравнения терапия поспособствовала нормали-
зации показателей до 4,9 ± 0,5 ммоль/л.

Комплексная терапия позволила достичь 
компенсации хронической плацентарной недо-
статочности у всех 8 женщин основной груп-
пы. Удалось устранить нарушения гемодина-
мики I степени по данным допплерометрии у 5 

женщин, нарушения гемодинамики II степени 
у 3 женщин. Благодаря терапии удалось ку-
пировать УЗ-признаки гипотрофии плода у 3 
пациенток.

Исходы беременности и родов представле-
ны в таблице 3. Данная беременность в основ-
ной группе закончилась срочными родами у 14 
женщин (82,3 %). Преждевременными родами в 
виду отсутствия эффекта от терапии длитель-
нотекущего сочетанного гестоза закончилось 
3 беременности (17,6 %). Путем операции ке-
сарева сечения было родоразрешено 8 женщин 
(47,0 %). Остальные пациентки были благо-
получно родоразрешены через естественные 
родовые пути (52,9 %). Послеродовый период 
осложнился анемией легкой степени у 4 ро-
дильниц (23,5 %). У остальных протекал без 
осложнений.

В группе сравнения данная беременность бла-
гополучно закончилась своевременными родами 
у 21 женщины (91,3 %). Преждевременными 

Рис. 4. Частота хронической плацентарной недостаточности 
у беременных с ожирением и стеатозом.
* — p < 0,05 по сравнению с группой со стеатозом

Хроническая плацентарная недостаточность, 
нарушения гемодинамики I–II ст.
Хроническая плацентарная недостаточность, 
гипотрофия плода
Беременные без  хронической плацентарной 
недостаточности

53,0%

29,0%

18,0%

Ожирение со стеатозом

78%

22%*

Ожирение без стеатоза

Таблица 2
Результаты лабораторного обследования пациенток 
(через 1 месяц после лечения ЭФЛ)

Показатели Основная группа 
(n  =  17)

Группа сравнения 
(n  =  23)

УЗИ печени стеатоз печени
структура ткани 

печени без 
особенностей

Триглицериды 
(ммоль/л)

2,4 ± 0,4 1,03 ± 0,4*

Холестерин 
(ммоль/л)

6,2 ± 0,6 4,9 ± 0,5*

АЛТ (ед/л) 23,8 ± 13,9 22,9 ± 16,8
АСТ (ед/л) 19,3 ± 8,5 23,4 ± 10,0
* — р < 0,05 по сравнению с основной группой после 
лечения.

Таблица 3
Исходы беременности у пациенток с ожирением и 
стеатозом печени

Исход беременности

Основная 
группа 

(n  =  17)

Группа 
сравнения 
(n  =  23)

Абс.  % Абс.  %
Срочные роды 14 82,3 21 91,3
Преждевременные роды 3 11,7 2 8,6
Кесарево сечение 8 47 11 47,8
Роды через естественные 
родовые пути

9 53 12 52,2

Масса новорожденных 3450 ± 356 г 3600 ± 375 г
Оценка по шкале Апгар: 
7/8 баллов
8/8 баллов

3
14

18,75
81,25

4
19

17,4
82,6
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родами закончились 2 беременности в связи с 
преждевременным излитием околоплодных вод 
(8,6 %). Путем операции кесарева сечения было 
родоразрешено 11 женщин (47,8 %). Остальные 
беременные были родоразрешены через естест-
венные родовые пути (52,2 %). Послеродовый 
период осложнился анемией легкой степени у 
3 родильниц (13 %). У остальных протекал без 
особенностей (табл. 2).

Обсуждение полученных результатов
Постановка диагноза стеатоза печени не 

вызывает сложностей. Необходимо выполне-
ние ультразвукового исследования печени [26], 
оценка данных липидограммы и биохимических 
показателей функции печени [27, 28, 29, 30]. 
В совокупности перечисленные методы исследо-
вания обладают высокой диагностической точ-
ностью. При беременности все вышеописанные 
методы являются безопасными, что имеет боль-
шое значение. У беременных с ожирением риск 
развития гестационных сосудистых осложнений 
крайне высокий [31, 32, 33, 34, 35].

Длительное течение стеатоза печени без те-
рапии имеет неблагоприятные исходы и может 
явиться причиной криптогенного цирроза с 
дальнейшим развитием гепатоцеллюлярной кар-
циномы. Стеатоз печени является начальной ста-
дией данных заболеваний [36, 37, 38, 39].

Однако кратковременный стеатоз печени име-
ет относительно благоприятный прогноз. В ре-
зультате нашего исследования было выявлено, 
что у 42,5 % беременных с ожирением по данным 
УЗИ определялись признаки стеатоза печени.

В ходе нашего исследования было выявлено, 
что биохимические показатели функции печени 
и данные липидограммы до назначения терапии 
значительно хуже у беременных со стеатозом 
печени, чем в группе сравнения. В основной 
группе у всех женщин отмечалась гипертригли-
церидемия, гиперхолестеринемия, что в 88 % 
сопровождалось цитолитическим синдромом. 
В группе сравнения гипертриглицеридемия со-
ставила 65,2 %, гиперхолестеринемия — 56,5 %. 
Цитолитический синдром присоединился лишь 
у 8,7 %. Развитие акушерских осложнений также 
наблюдалось чаще в основной группе. Течение 
беременности в данной группе осложнилось ге-
стозом легкой степени тяжести у 64,7 %, средней 
степени — 17,6 %. Хроническая плацентарная 
недостаточность с нарушениями гемодинами-
ки I–II степени и гипотрофией плода присоеди-
нилась у 47,0 % беременных. В группе сравне-
ния данные осложнения отмечались реже: гестоз 
легкой степени тяжести присоединился у 26,0 % 
беременных, средней степени у 13,0 %, хрони-

ческая плацентарная недостаточность развилась 
у 22,0 %.

Несмотря на более неблагоприятные данные 
биохимических и клинических показателей у 
пациенток со стеатозом и ожирением по сравне-
нию с группой беременных с ожирением без сте-
атоза, в результате проведенной терапии исходы 
беременности и родов достоверно не отличались 
в обеих группах.

Своевременная диагностика стеатоза печени 
при беременности и правильно подобранная те-
рапия позволила улучшить показатели липидно-
го обмена: снизить уровень холестерина и три-
глицеридов, устранить цитолитический синдром. 
Данная терапия положительно повлияла не толь-
ко на проявления стеатоза, но и благоприятно 
сказалась на лечении акушерских осложнений, 
таких как гестоз разной степени тяжести и хро-
ническая плацентарная недостаточность с гипо-
трофией плода и нарушениями гемодинамики I–
II степени. Терапия назначалась индивидуально 
с учетом данных инструментального и лабора-
торного исследования длительным курсом от 3 
недель до 3 месяцев для достижения эффекта и 
включала в себя: гепатопротекторы, антиокси-
данты, препараты УДХК и омега-3 полиненасы-
щенные жирные кислоты на фоне гипокалорий-
ной диеты. В связи с полученными результатами 
мы рекомендуем обязательно включать в объем 
исследования беременных с ожирением инстру-
ментальные методы диагностики (УЗИ, МРТ 
или КТ печени). При выявлении дислипидемий 
и стеатоза печени с целью профилактики и ле-
чения не только вышеперечисленных состоя-
ний, но и акушерских осложнений беременно-
сти, показано назначение гепатопротекторов и 
антиоксидантов.
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the features of pregnancy at women wIth LIver 
steatosIs and obesIty

Rzaeva R. N., Mozgovaya E. V., Palgova L. K., 
Prokopenko V. M.,  Prokopenko V. M., Tumasova Z. N.

■ Summary: 40 pregnant women with obesity were totally 
examined and their outcomes of pregnancy and delivery were 
controlled. The examination of all pregnant women included the 
comprehensive examination of the functional state of the hepa-
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tobiliary system, ultrasound examination of the liver to iden-
tify the liver steatosis. These medical examinations made pos-
sibility to assess the dynamics of a clinical picture, ultrasound 
conclusions, biochemical indicators of liver function and lipid 
metabolism during the treatment. The frequency and severity of 
obstetric complications were also assessed.

■ Key words: liver steatosis; obesity; pregnancy; metabolic 
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