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В настоящее время избыточный вес среди женщин 
репродуктивного возраста, по данным различных стран, 

достигает 50%  [3, 18]. Среди беременных за последние 10 лет 
количество случаев ожирения увеличилось до 15–38%. Почти 
в два раза чаще ожирение встречается у повторнородящих, 
однако у большинства ожирение развивается за 2–5 и более 

лет до наступления беременности [19]. Таким образом, одной 
из основных проблем здоровья женщин репродуктивного 

возраста является проблема ожирения [37].

Изучению проблемы взаимо-
связи избыточного веса, ги-

перинсулинемии и системы ги-
поталамус – гипофиз – яичники 
посвящено много научных работ 
[33], подтверждающих, что ожи-
рение негативно влияет на репро-
дуктивное здоровье и фертиль-
ность женщин.
Установлено, что инсулин ока-
зывает как прямое, так и опо-
средованное влияние на процес-
сы овуляции, изменяя актив-
ность гипоталамо-гипофизарно-
яичниковой оси, главным обра-
зом тоническую и циклическую 
секрецию гонадолиберина (ГРГ) 
[21]. Как известно, для актива-
ции гипоталамо-гипофизарно-
яичниковой оси в крови должен 
циркулировать достаточный уро-
вень лептина, а для обеспечения 
полноценной овуляции в орга-
низме должна быть определенная 

масса жировой ткани. Инсулин в 
свою очередь стимулирует секре-
цию лептина в адипоцитах, ак-
тивируя липогенез и увеличивая 
массу жировой ткани. 
Влияние инсулина на репродук-
тивную функцию проявляется в 
виде следующих основных эф-
фектов.
1. Ингибирование продукции  

глобулина, связывающего поло-
вые стероиды (ГСПС).

2. Синергичное действие с ЛГ и 
ФСГ в отношении стимуляции 
стероидогенеза: повышение 
продукции андрогенов, эстро-
генов и прогестерона [15].

3. Потенцирование эффекта гона-
долиберина (ГРГ) на выработку 
ЛГ и ФСГ.

4. Регуляция, направленная на 
увеличение количества рецеп-
торов ЛГ.

5. Синергичное с ЛГ действие, 

способствующее усилению ро-
ста и формирования фоллику-
ла в яичнике [15].

6. Снижение экспрессии рецепто-
ров инсулина.

7. Повышение экспрессии рецеп-
тора инсулиноподобного фак-
тора роста 1 типа (ИФР-1), а 
также гибридного рецептора 
инсулин / ИФР-1.

8. Ингибирование синтеза гло-
булина, связывающего ИФР-1 
(яичник, печень).

9. Как известно, жировая ткань 
является не только энергетиче-
ским депо организма, но и свое-
образной эндокринной желе-
зой, секретирующей биологи-
чески активные вещества (ади-
поцитокины) и регулирующей 
метаболизм половых гормонов 
[27, 37].

Основой нарушений репродук-
тивной системы, по мнению боль-
шинства исследователей, у боль-
ных с ожирением становятся ме-
таболические расстройства, со-
провождающие ожирение: акти-
визация обмена стероидов в жи-
ровой ткани, снижение секреции 
глобулина, связывающего поло-
вые стероиды, гиперинсулинемия 
и инсулинорезистентность [24]. 
Исследования Н.М. Подзолковой 
с соавт. (2006) [30] подтверждают 
наличие инсулинорезистентно-
сти у 84,6% женщин с ожирением. 
Инсулинорезистентность – это 
комплексное понятие, отражаю-
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щее снижение чувствительности 
и/или эффективности действия 
инсулина, что проявляется в  на-
рушении утилизации глюкозы 
в инсулиночувствительных тка-
нях, таких как мышечная, жиро-
вая, а также ткань печени [16, 34]. 
В результате возникает хрониче-
ская гиперинсулинемия, которая 
на начальных этапах носит ком-
пенсаторный характер, позволяя 
поддерживать углеводный обмен 
в норме, но в последующем при-
водит к развитию метаболиче-
ских, гемодинамических и орган-
ных нарушений [4, 16].
Ожирение является одним из глав-
ных факторов риска развития яич-
никовой гиперандрогении как за 
счет увеличения синтеза основных 
андрогенов, так и в результате ин-
гибирующего влияния инсулина на 
синтез транспортных белков в пе-
чени (ГСПС) [37]. Установлено, что 
уровень глобулина, связывающе-
го половые гормоны, в плазме кро-
ви обратно пропорционален массе 
тела и уровню инсулина [15] и пря-
мо коррелирует с распределени-
ем жировой ткани по абдоминаль-
ному типу. Более низкий уровень 
глобулина, связывающего поло-
вые гормоны, при ожирении обу-
славливает увеличение биодоступ-
ности половых стероидных гор-
монов на уровне тканей-мишеней, 
что подтверждается рядом иссле-
дований [15]. Кроме того, у жен-
щин с ожирением отмечается по-
вышенная скорость метаболизма 
тестостерона, поскольку жировая 
ткань является одним из органов, 
где происходит ароматизация ан-
дрогенов [24, 30]. 
Влияние инсулина на продук-
цию андрогенов в яичниках жен-
щин до конца не изучено, а дан-
ные различных исследований до-
статочно противоречивы. Име-
ются работы, в которых сниже-
ние уровня инсулина приводи-
ло к уменьшению сывороточной 
концентрации андрогенов у жен-
щин с гиперандрогенией и инсу-
линорезистентностью и улучше-
нию овуляторной функции яич-
ников [15].
Таким образом, ожирение со-
провождается увеличением кон-
центрации свободных фракций 
эстрогенов и андрогенов, повы-

шением продукции и измене-
нием метаболизма эстрогенов 
[23] с возрастанием соотноше-
ния эстрон/эстрадиол [24]. Из-
быток эстрогенов по механизму 
положительной обратной связи 
способствует повышенному вы-
свобождению биологически ак-
тивного ЛГ, который стимулиру-
ет продукцию андрогенов в стро-
ме яичников. Последние явля-
ются субстратом для последую-
щей ароматизации в адипоцитах 
с превращением их в эстрогены. 
На этом замыкается «порочный 
круг».
Кроме этого, известно, что инсу-
лин действует как на уровне ги-
пофиза, усиливая чувствитель-
ность к ГРГ клеток, продуцирую-
щих гонадотропины [15], так и на 
уровне стероидогенеза. Увеличе-
ние массы жировой ткани у жен-
щин выше нормы на 20% и более 
приводит к нарушениям тониче-
ской и циклической секреции го-
надотропинов [21], изменению 
амплитуды выбросов ЛГ [24]. Это 
может сопровождаться ановуля-
торными кровотечениями с по-
следующим развитием гипомен-
струального синдрома либо аци-
клическими кровотечениями на 
фоне гиперпластических про-
цессов эндометрия и, по данным 
В.Н. Серова (1995), при послеро-
довом ожирении встречается в 
63% случаев.
Негативное влияние на выработ-
ку гонадотропинов и созрева-
ние доминантного фолликула в 
яичниках может оказывать так-
же избыток лептина [37], рецеп-
торы к которому присутствуют в 
яичниках и уровень которого в 
плазме крови прямо пропорцио-
нален массе жировой ткани [15]. 
Концентрация его поддержива-
ется стимулирующим эффектом 
эстрогенов и инсулина, в том чис-
ле посредством активации липо-
генеза, а также ингибирующим 
действием андрогенов. Этот эф-
фект доказан in vitro и в исследо-
ваниях у женщин с инсулиноре-
зистентностью, получавших пре-
параты, повышающие чувстви-
тельность к инсулину, у которых 
уровень ЛГ снижался соответ-
ственно уменьшению концентра-
ции уровня инсулина [15].

Установлено, что концентрация 
инсулина в фолликулярной жид-
кости низкая. Это свидетельству-
ет в пользу попадания его гема-
тогенным путем, а не локаль-
ной продукции в яичниках [17]. 
Но, несмотря на это, in vitro под-
тверждено влияние инсулина на 
стероидогенез [17, 15] и на обра-
зование и рост фолликулов в яич-
нике, процессы овуляции, объ-
ем яичников, что говорит в поль-
зу ростовых эффектов инсулина 
[15]. Данное воздействие инсулин 
оказывает как напрямую через 
свои рецепторы, так и опосредо-
ванно, связываясь с рецепторами 
ИФР-1 при высоких его концен-
трациях, либо при генетических 
дефектах рецептора к инсулину 
[17]. Возможно, это один из меха-
низмов развития инсулинопосре-
дованной гиперандрогенемии.
В то же время на функцию яич-
ников влияет активность ИФР-1, 
который продуцируется имен-
но тканью яичника, а рецепто-
ры к нему представлены в яични-
ке [17]. L. Роretsky и соавт. (1999) 
сообщают об ингибирующем вли-
янии инсулина на синтез проте-
ина, связывающего инсулинопо-
добный фактор роста (ПС ИФР) 
в клетках гранулезы яичников, 
благодаря чему усиливается ак-
тивность ИФР-2 в эстрогендо-
минантных фолликулах [15]. При 
этом повышается чувствитель-
ность гранулезы к ФСГ, активизи-
рующая стероидогенез, и замед-
ляются процессы апоптоза. В ан-
дрогендоминантном фолликуле 
наблюдается обратный процесс, 
что влечет за собой прекращение 
дальнейшего развития и атрезию 
фолликула.
Основными тенденциями в разви-
тии нарушений репродуктивной 
системы при наличии ожирения 
у женщины становятся гипер-
андрогения, ановуляция и фор-
мирование более чем у 1/3 жен-
щин СПКЯ [37], частота кото-
рого в общей популяции жен-
щин репродуктивного возраста 
составляет 4–8% [2], по мнению 
других исследователей, достига-
ет 13–15% [8, 31, 32]. При нали-
чии СПКЯ избыточная масса тела 
отмечается у 16–80% женщин, а  
инсулинорезистентность обна-



30

Систематический обзор

руживается даже при нормаль-
ной массе тела. Однако наруше-
ние толерантности к углеводам у 
женщин с СПКЯ чаще наблюдает-
ся у полных пациенток по сравне-
нию с контролем (30 против 10%), 

а истинная инсулинорезистент-
ность наблюдается только при 
высоких значениях ИМТ [17].
Нерегулярные, ановуляторные 
менструальные циклы приводят 
к бесплодию. Первичное беспло-
дие встречается в 2 раза чаще, чем 
в обычной популяции [24], дости-
гая 63% [33]. По данным некото-
рых исследований, среди жен-
щин, обращавшихся за лечением 
бесплодия, у 40% ИМТ превышал 
25 кг/м2, а у 15–17% – 30 кг/м2 [37]. 
У женщин с ожирением, в осо-
бенности с метаболическим син-
дромом, бесплодие может быть 
обусловлено наличием скрытой 
тромбофилии, то есть быть обу-
словлено ранними преэмбриони-
ческими потерями вследствие де-
фектов имплантации оплодотво-
ренной яйцеклетки, инвазии тро-
фобласта [26].
Другим, не менее важным патоге-
нетическим звеном в нарушении 
репродуктивной функции жен-
щин с ожирением является взаи-
мосвязь инсулинорезистентности 
и гиперактивности симпато-
адреналовой системы.
Симпато-адреналовая система 
контролирует в организме важ-
ные метаболические и физиологи-
ческие функции, из которых наи-
более значимы активность эндо-
кринной системы, регуляция ар-
териального давления и ЧСС. Эта 
система участвует в патогенезе 
многих заболеваний внутренних 

органов, в том числе в развитии 
синдрома инсулинорезистентно-
сти и ряда связанных с ним мета-
болических нарушений.
Взаимосвязь гиперактивности 
симпатической нервной системы 
и гиперинсулинемии доказана в 
ряде исследований [34]. Соглас-
но гипотезе L. Landsberg (1999) ак-
тивность симпатической нервной 
системы регулируется инсулин-
контролируемым захватом глюко-
зы в нейронах вентромедиальных 
ядер гипоталамуса, что уменьшает 
их тормозное влияние на центры 
симпатической нервной системы 
ствола мозга. В физиологических 
условиях этот механизм является 
регуляторным, но при гиперинсу-
линемии, обусловленной ожире-
нием, способствует  стойкой акти-
вации САС [6]. 
Как известно, для организма жен-
щин репродуктивного возраста 
беременность является особым 
этапом, который характеризует-
ся определенными гормональны-
ми и гемодинамическими изме-
нениями. Возрастающая потреб-
ность в энергии растущего пло-
да оказывает влияние на углевод-
ный и жировой метаболизм [29], 
активизируя пластические про-
цессы в организме и предраспола-
гая к избыточному развитию жи-
ровой клетчатки. Изменения дан-
ных видов обмена определяются 
концентрацией и соотношением 
гормонов липолитического и ли-
посинтетического действия в си-
стеме мать – плод – плацента [33]. 
Однако при наличии ожирения 
происходит изменение основных 
видов метаболизма, выходящее за 
рамки показателей физиологиче-
ской беременности.
У беременных с ожирением отме-
чается значительная гиперхоле-
стеринемия и увеличение концен-
трации β-липопротеидов, а уро-
вень α-липопротеидов уменьша-
ется. Динамика метаболических 
процессов у женщин с избыточ-
ной массой тела аналогична фи-
зиологически протекающей бере-
менности, но с более высоким ис-
ходным уровнем атерогенных ли-
пидов. Концентрация атероген-
ных липидов нарастает в течение 
всей беременности, в то время 
как ХС ЛПВП к концу беременно-

сти достоверно снижается в срав-
нении со здоровыми беременны-
ми, у которых лишь имеется тен-
денция к снижению этого показа-
теля [29, 38]. 
При ожирении в I триместре на-
блюдается более выраженный 
 гиперинсулинизм,  вызывающий 
резкое падение концентрации 
глюкозы в крови у беременных. 
Но в последующем происходит 
истощение инсулярного аппара-
та, появляется тенденция к гипер-
гликемии, что может привести к 
развитию гестационного сахар-
ного диабета. В европейских ис-
следованиях установлено, что ги-
пергликемия матери за счет пе-
репроизводства инсулина у пло-
да может вызвать гиперлептине-
мию [14], являющуюся независи-
мым фактором риска макросомии 
плода.
Изменения белкового обмена у бе-
ременных с ожирением проявля-
ется снижением уровня общего 
белка и развитием гипоальбуми-
немии, что, по мнению Я.М. Лан-
дау с соавт. (1969) и Э.Г. Ларско-
го (1974), обусловлено гипоэстро-
генемией. По мере прогрессиро-
вания ожирения дефицит общего 
белка возрастает и соответствен-
но увеличивается частота гесто-
зов [19]. С другой стороны, разви-
тию гестоза у беременных с ожи-
рением способствует изменение 
водного обмена, проявляющееся 
задержкой жидкости в организ-
ме, что связано с избыточным пи-
танием и большим количеством 
углеводов в рационе. 
Система гемостаза у женщин с 
ожирением также претерпевает 
ряд изменений. Отмечается тен-
денция к гиперкоагуляции за счет  
гиперагрегации тромбоцитов на 
фоне повышенного уровня липи-
дов атерогенного класса [38]. На-
ряду с этим вследствие изменений 
в печени активизируется фибри-
нолитическая система крови [19]. 
Подобные изменения в организ-
ме женщины при наличии ожире-
ния могут повлечь за собой нару-
шение адаптационных механиз-
мов и нейрогуморальных процес-
сов и привести к развитию геста-
ционной артериальной гипертен-
зии, дислипидемии или гестаци-
онному сахарному диабету [29], 

Ожирение сопровождается 
увеличением концентрации 

свободных фракций эстрогенов 
и андрогенов, повышением 

продукции и изменением 
метаболизма эстрогенов 

с возрастанием соотношения 
эстрон/эстрадиол. 
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которые в свою очередь являются 
причиной ряда осложнений бере-
менности, родов и послеродового 
периода [33]. Это приводит к по-
вышению частоты врожденной 
патологии у детей, увеличению 
перинатальной заболеваемости и 
смертности [36]. 
По последним данным различных 
исследований, осложнения бере-
менности у женщин с ожирени-
ем встречаются в 2 раза чаще, чем 
у беременных с нормальной мас-
сой тела, и составляют 42–86% 
случаев [19, 33, 36], а по резуль-
татам исследования Пановой – до 
96% [28]. В связи с этим увели-
чивается процент госпитализа-
ций таких женщин до 49,3% [33]. 
Экономическая стоимость веде-
ния беременности и родов у жен-
щин с ожирением в 5 раз выше, 
чем у женщин с нормальной мас-
сой тела [33].
Тяжесть акушерских осложне-
ний, по данным многих исследо-
ваний, коррелирует со степенью 
ожирения и наличием сопутству-
ющих экстрагенитальных заболе-
ваний [33]. На первом месте сре-
ди осложнений беременности у 
женщин с ожирением стоят гесто-
зы, распространенность которых 
примерно в три раза выше, чем 
у женщин с нормальной массой 
тела, и прогрессивно увеличива-
ется по мере возрастания массы 
тела [36]. Среди осложнений пер-
вой половины беременности ран-
ний гестоз достигает 23,4%. Ча-
стота позднего гестоза составля-
ет  у женщин с избыточной мас-
сой тела 40%, при наличии ожи-
рения – 24–78,9% [33], а по дан-
ным других исследований, дости-
гает 95–100% [28]. У 36–85% бе-
ременных его причиной являет-
ся гипертоническая болезнь [33], 
при которой отмечается повы-
шенная склонность к сосудистым 
спазмам и тромбообразованию 
[33]. Этому процессу способству-
ют выраженная дислипидемия, 
эндотелиальная дисфункция, ре-
моделирование спиральных ма-
точных артерий, что приводит к 
специфическому повреждению 
стенки сосудов. Подобные изме-
нения, имеющие некоторое сход-
ство с процессами формирования 
атеросклеротической бляшки, на-

зываются острым атерозом [13, 
29]. По данным ряда исследова-
ний, в структуре АГ у беременных 
доля ГБ составляет 15–25%, сим-
птоматических АГ – 2–5% [33]. 
У 8% женщин диагноз ГБ впервые 
устанавливается только в геста-
ционном периоде [33]. Гестацион-
ная АГ в анамнезе повышает риск 
развития АГ у женщин в два раза, 
преэклампсии – в три раза [13].
К развитию тяжелых форм гесто-
за (HELLP-синдром, преэкламп-
сия, эклампсия), частота которых 
возрастает с увеличением сте-
пени ожирения [33], могут при-
водить микротромбозы сосудов 
печени, головного мозга, почек 
[26]. С повышенным риском пре-
эклампсии и гестационной гипер-
тензии связан не только более вы-
сокий индекс массы тела (ИМТ) в 
начале беременности, но и до бе-
ременности [13, 35]. Кроме того, 
большая прибавка гестационного 
веса является предиктором риска 
преэклампсии [13] или гестаци-
онной гипертензии [9, 13], как и 
наличие большей окружности та-
лии (показатель абдоминального 
ожирения) между 6-й и 16-й неде-
лями [13].
В совокупности эти данные под-
тверждают вклад инсулиноре-
зистентности в патогенез пре-
эклампсии. Одним из объяснений 
этой взаимосвязи является то, 
что в ответ на гиперинсулинемию 
происходит повышение симпати-
ческой активности и мышечного 
кровотока, а при хроническом со-
стоянии увеличение – рост глад-
ких мышц сосудов [12].
Транзиторное  нарушение глике-
мии во время беременности вы-
является у 43% женщин с ожи-
рением, а при избыточной массе 
тела  – у 13,48% [28]. Риск разви-
тия гестационного сахарного ди-
абета при наличии избыточного 
веса увеличивается  в 2–6,5 раз, а 
при ожирении еще более. Гестаци-
онный сахарный диабет встреча-
ется у 17% женщин [7], и имеется 
тенденция к увеличению этого по-
казателя, в то время как популяци-
онная частота гестационного диа-
бета составляет 1–3%. Гестацион-
ный диабет в свою очередь увели-
чивает риск возникновения сахар-
ного диабета типа 2, который, со-

гласно имеющимся данным, раз-
вивается у 35% женщин в течение 
15 лет после родов [7]. 
В связи с развитием эндотелио-
патии и микротромбозов у жен-
щин с ожирением в сочетании с 
артериальной гипертензией, дис-
липидемией возможно наруше-
ние процессов имплантации, ин-
вазии трофобласта и плацента-
ции [26]. Но даже у беременных 
с избыточным весом без клини-
ческих проявлений заболеваний, 
ассоциированных с  ожирением, 
развиваются метаболические и 
сосудистые нарушения, схожие с 
теми, что наблюдаются у женщин 
при преэклампсии (эндотелиаль-
ная дисфункция) [10]. Это может 
привести к инфаркту и отслойке 
плаценты на последующих сро-
ках беременности. Таким обра-
зом, угроза прерывания беремен-
ности занимает второе место сре-
ди осложнений и, по мнению ряда 
исследователей, не зависит от сте-
пени ожирения. Невынашивание, 
по разным данным, составляет от  

28% [19, 38] до 50% [33, 36]. Ча-
стота самопроизвольных выки-
дышей до рождения первого ре-
бенка у женщин с ожирением, по 
данным Hamilton-Fairley и соавт. 
(1998), составляет 25–37% [36]. 
Однако исследования взаимо-
связи между ожирением и само-
произвольными абортами пока-
зывают противоречивые резуль-
таты. Биологические механизмы, 
лежащие в основе этой патоло-
гии, остаются до конца неизвест-
ными [33]. 
Анемия беременных наблюдает-
ся у каждой третьей тучной жен-

На первом месте среди 
осложнений беременности у 
женщин с ожирением стоят 
гестозы, распространенность 
которых примерно в три раза 
выше, чем у женщин 
с нормальной массой тела, 
и прогрессивно увеличивается 
по мере возрастания массы 
тела.
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щины, по мнению Л.Ю. Пановой 
(2004) [28], и чаще при послеро-
довом ожирении.
Одним из наиболее тяжелых 
осложнений беременности явля-
ется синдром диссеминированно-
го внутрисосудистого свертыва-
ния, что обуславливает высокий 
риск геморрагических осложне-
ний в родах [33, 34]. По данным 
Г.Е. Чернухи, у беременных с ожи-
рением II степени в 52,0% наблю-
дений и у беременных с III степе-
нью ожирения в 76,2% наблюде-
ний к концу беременности разви-
вается хроническая форма син-
дрома внутрисосудистого свер-
тывания [34].
Особое место среди осложнений 
родового акта занимают кровоте-
чения, развитие которых многие 
связывают с нарушением сокра-
тительной способности  матки, ее 
гипо- и атоническим состоянием 
вследствие перерастяжения круп-
ным плодом, наличия многово-
дия, слабости родовой деятель-
ности [34, 38]. Обильные крово-
течения в основном начинают-
ся в результате отслойки нор-
мально расположенной плацен-
ты, ее предлежания, эмболии око-
лоплодными водами, а также на 
фоне тяжелых поздних гестозов, 
при мертвом плоде, инфекции, 
выраженной анемии. Процент 
данного осложнения достаточ-
но высок  и колеблется от 6,5 до 
31,4% [33, 34], коррелируя со сте-
пенью ожирения [38]. 
Внутренняя система, запускаю-
щая роды, у женщин с ожирени-
ем к концу беременности оста-
ется несовершенной, и отсут-
ствие формирования родовой 
доминанты приводит к перена-
шиванию беременности. Данное 
осложнение у женщин с избыточ-
ной массой тела наблюдается в 
31% [19], что в 2–3 раза чаще, чем 
у женщин с нормальной массой 
тела, и объясняется отсутствием 
снижения активности эндоген-
ного прогестерона перед родами 
вследствие его кумуляции в жи-
ровой ткани [33]. 
Несвоевременное отхождение 
околоплодных вод у женщин  с 
ожирением в 1,5–2 раза чаще, чем 
у здоровых беременных [38], и до-
стигает 20–47% [28, 36]. Этому со-

путствуют морфологические из-
менения плодных оболочек и ам-
нионит, возникающие вследствие 
метаболических и гормональ-
ных расстройств [19]. Слабость 
родовой деятельности у женщин 
с ожирением возникает в 1,5–3 
раза чаще и составляет 10–15% 
[36], а по данным Л.Ю. Пано-
вой (2004), может достигать 50%. 
Аномалии родовой деятельности 
при ожирении в 2–2,5 раза выше, 
чем у женщин с нормальной мас-
сой тела. Ведущим патогенетиче-
ским фактором является дефицит 
эстрогенов. Частота этого ослож-
нения при III степени ожире-
ния в два раза выше (20,8%), чем 
при I степени (10,3%), и в 1,5 раза 
выше, чем при II (13,9%) [36].
Частота кесарева сечения у жен-
щин с ожирением, по данным 
различных исследований, состав-
ляет от 4,3–13,3% [38] до 42% [28], 
тогда как обычно она не превы-
шает 3,0%. Это обусловлено несо-
ответствием головки плода раз-
мерам таза матери, слабостью ро-
довой деятельности, гестозами, 
внутриутробной гипоксией пло-
да, а также частым сочетанием с 
экстрагенитальными заболева-
ниями. Оперативное родоразре-
шение сопровождается большей 
частотой осложнений, таких как 
массивная кровопотеря, инфици-
рование операционной раны, эн-
дометрит [14].
Частота ручных вхождений в по-
лость матки при ожирении значи-
тельно выше, чем в норме. Родо-
вой травматизм у рожениц с ожи-
рением встречается в  21,6–54,0% 
случаев и имеет зависимость от 
степени ожирения [38].
Течение послеродового периода 
у женщин с избыточной массой 
тела может быть отягощено ин-
фекционными (инфекция матки, 
раневая инфекция) и тромботи-
ческими осложнениями. В их чис-
ле гнойно-септические заболева-
ния, встречающиеся в 2–3 раза 
чаще, чем у женщин с нормаль-
ной массой [38], независимо от 
времени, прошедшего после от-
хождения вод, что связано с изме-
нениями в организме вследствие 
ожирения (нарушения функции 
внешнего дыхания, гемокоагуля-
ции, сдвиги в белковом обмене, 

низкая иммунологическая реак-
тивность) [19].
Наряду с кровотечениями в родах 
и послеродовом периоде данные 
осложнения являются основной 
причиной материнской смертно-
сти [36].
В связи со снижением имму-
нологической и неспецифиче-
ской резистентности отмечает-
ся высокая частота экстрагени-
тальных (в частности инфек-
ция мочевыделительных путей) и 
гинекологических инфекционно-
воспалительных заболеваний во 
время беременности, коррелиру-
ющая со степенью ожирения [22]. 
Среди экстрагенитальной патоло-
гии у женщин с избыточной мас-
сой тела присутствуют такие за-
болевания, как хронический пие-
лонефрит, урогенитальный и кож-
ный дисбактериоз [33], острые ре-
спираторные заболевания. Это су-
щественно повышает риск пери-
натального инфицирования и раз-
вития послеродовых инфекций у 
матери и ребенка [22].
У беременных с избыточной мас-
сой тела имеется тенденция к  
тромбозам (в 2–4 раза выше, чем 
в обычной популяции), что обу-
словливает высокий риск тромбо-
эмболий в течение беременности, 
родов и послеродового периода. 
А среди причин материнской 
смертности при наличии ожире-
ния на 1-м месте стоит тромбоэм-
болия легочной артерии, на 2-м – 
акушерские кровотечения [26, 38]. 
Вышеописанные нарушения в си-
стеме гемостаза у беременных 
с ожирением приводят к ком-
пенсаторному увеличению отде-
лов маточно-плацентарного бас-
сейна в ответ на снижение ско-
рости кровотока, что при II сте-
пени ожирения создает усло-
вия для нормального развития 
плода, имеющего при рождении 
больший вес и достаточно высо-
кую оценку по шкале Апгар. При 
III степени ожирения еще боль-
шее увеличение емкости маточно-
плацентарного бассейна и замед-
ление скорости кровотока при-
водит к снижению гормональной 
активности плацентарного ком-
плекса [19, 38], формированию 
патологии плаценты [33, 34] и 
развитию фетоплацентарной не-
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достаточности. Следствием дан-
ного осложнения является вну-
триутробная гипоксия и задерж-
ка развития плода [20]. К смер-
ти плода от гипоксии может при-
вести быстрый его рост из-за ги-
пергликемии [10]. Развитие ма-
кросомии плода (масса тела бо-
лее 4000 г) также может быть обу-
словлено избыточной прибавкой 
веса во время беременности [14] 
и встречается в 20,5–44% случаев 
[36], чаще при II степени ожире-
ния [19, 20]. Но у женщин с ожи-
рением вес плода в случае необъ-
яснимой внутриутробной гибе-
ли, как правило, ниже средне-
го [10]. Задержка развития пло-
да более вероятна при III степени 
ожирения и у повторнородящих 
женщин, что объясняется про-
грессирующей плацентарной не-
достаточностью [19, 38]. Однако 
интранатальная смертность пло-
да с большой массой тела в че-
тыре раза, а перинатальная в два 
раза выше, чем со средней массой 
[20]. Таким образом, беременных 
с ожирением необходимо рас-
сматривать как группу риска по 
мертворождению и развитию ма-
кросомии.
При ожирении матери отмечает-
ся увеличение частоты пороков 
развития плода, родовых травм 
[34], включая дистоцию плечи-
ков и перелом ключицы, кефа-
логематомы, повреждения шей-
ного отдела позвоночника, осо-
бенно при макросомии [20, 36], а 
также, по данным исследования 
National Birth Defects Prevention 
Study (1997–2003), недоразвитие 
конечностей и spina bi� da, диа-
фрагмальные и пупочные гры-
жи. У женщин с ожирением раз-
витие пороков нервной системы у 
плода связано с нарушенным об-
меном фолиевой кислоты, игра-
ющей ключевую роль в формиро-
вании нервной системы. 
Перинатальная смертность при 
ожирении у матери колеблется 
от 20,7 до 80,5% и имеет зависи-
мость от степени ожирения (при 
III степени она варьирует от 67 до 
95,0%). На 1-м месте в ее струк-
туре стоят родовая травма ново-
рожденных и асфиксия [38], ча-
стота которой составляет от 10,1 
до 34,2%. Установлена зависи-

мость частоты асфиксий детей 
при рождении от степени ожире-
ния [38].
Выявлено, что у новорожденных 
от женщин с ожирением повыше-
ны концентрации ОХС, ТГ, ЛПНП 
и индекс атерогенности с одновре-
менным снижением холестерина 
ЛПВП, что находится в прямой за-
висимости от степени ожирения 
[33, 41] и чаще наблюдается у де-
тей с большой массой тела [20]. 
У таких детей прибавка в весе про-
исходит медленнее, позже про-
резываются зубы и развиваются 
двигательные навыки [20].
Одной из клинических особенно-
стей неонатального периода но-
ворожденных, родившихся у ма-
терей с ожирением, является уве-
личение периода постнатальной 
адаптации [41], развитие амино-
кислотного дисбаланса, что со-
провождается нарушением син-
теза белка и метаболизма углево-
дов в организме новорожденно-
го. У 78,1% отмечается катаболи-
ческая направленность обменных 
процессов с более выраженной 
физиологической убылью мас-
сы тела и медленным ее восста-
новлением [19, 40]. Помимо это-
го отмечаются отклонения пока-
зателей гемограммы первых су-
ток жизни новорожденных от ма-
терей с ожирением, что связано с 
особенностями обмена глицина, 
участвующего в синтезе гема [40], 
и приводит к кардиореспиратор-
ной дезадаптации в первые мину-
ты жизни, выраженному желтуш-
ному синдрому. Такие дети со-
ставляют группу риска по разви-
тию анемии в последующем [40].
Кроме этого, у новорожден-
ных детей при наличии ожире-
ния у матери в ранний неонаталь-
ный период имеются проявления 
транзиторной неврологической 
дисфункции [38, 40, 41], встре-
чающиеся в 32,1% случаев [41] и 
более выраженные при III степе-
ни ожирения у матери [38]. Этот 
синдром дезадаптации проявля-
ется диэнцефальными расстрой-
ствами, повышением мышечного 
тонуса, крупноразмашистым тре-
мором конечностей, атетоидны-
ми движениями [41].
По данным некоторых исследова-
ний, у 15,4% детей, имевших из-

быточный вес при рождении, в 
первые 5 лет жизни наблюдают-
ся функциональные расстройства 
и органические поражения цен-
тральной нервной системы [20].
У новорожденных с избыточным 
весом чаще имеет место транзи-
торная лихорадка, токсическая 
эритема, в два раза выше инфек-
ционная заболеваемость в срав-
нении с новорожденными со 
средней массой тела [19, 20], а на 
первом году жизни чаще реги-
стрируются заболевания органов 
дыхания [20].
Новорожденные от матерей с 
ожирением чаще нуждаются в го-
спитализации в отделение интен-
сивной терапии. Эти дети нахо-
дятся в группе риска по ожире-
нию в детском и подростковом 
возрасте.
Таким образом, для женщин с 
ожирением характерна высокая 
распространенность различных 
осложнений беременности, родов 
и послеродового периода, корре-
лирующих с массой тела и обу-

словленных наличием дислипи-
демии, гиперинсулинемии и ин-
сулинорезистентности. Однако 
до настоящего момента многие 
овариальные эффекты инсулина 
не имеют однозначного объясне-
ния. Так, нет полного понимания 
действия инсулина на фермен-
ты стероидогенеза в яичниках, 
нет ясности в механизмах взаи-
модействия инсулина с гонадо-
тропинами на уровне гипотала-
муса. Внести ясность могут даль-
нейшие исследования. Тем не ме-
нее имеющиеся сегодня данные 
несут в себе не только теоретиче-
скую ценность, но и могут быть 
использованы в практической ме-
дицине.

Для женщин с ожирением характерна 
высокая распространенность 
различных осложнений 
беременности, родов и послеродового 
периода, коррелирующих с  массой 
тела и обусловленных наличием 
дислипидемии, гиперинсулинемии 
и инсулинорезистентности.
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