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Ожирение является одной из  наиболее 
важных проблем для сотен миллионов людей 
и здравоохранения в целом в связи с высокой 
распространенностью в  большинстве стран 
мира. В 2000 году ожирение было охарактери-
зовано Всемирной организацией здравоохра-
нения (ВОЗ) как неинфекционная эпидемия. 
Согласно информационному бюллетеню ВОЗ 
от  января 2015  года, с  1980  года число лиц 
во  всем мире, страдающих ожирением, более 
чем удвоилось [1]. По данным ВОЗ за 2014 год, 
более 1,9 млрд (39 %) взрослых людей в  воз-
расте 18 лет и старше имеют избыточный вес, 
из  них свыше 600  млн (13 %) страдают ожи-
рением. В  2013  году 42  млн детей в  возрасте 
до 5 лет имели избыточный вес или ожирение 
(для сравнения: в 1990 году детей с избыточным 
весом было 32 млн). В развивающихся странах 
с  формирующейся экономикой (Всемирный 
банк относит их к  категории стран с  низким 
и  средним уровнем дохода) распространение 
избыточного веса и  ожирения среди детей 
на 30 % выше, чем в развитых странах. Если эта 
тенденция сохранится, то число детей с избы-

точным весом к 2025 году вырастет до 70 млн. 
Schokker et al. [2] предполагают, что ожирение, 
развившееся в  детстве, приведет к  значитель-
ному увеличению связанного с  избыточным 
весом бесплодия у  взрослых. По  предвари-
тельным данным, в  России 30 % трудоспособ-
ного населения имеют избыточную массу тела 
и 25 % — ​ожирение, причем среди женщин ча-
стота ожирения колеблется от 30 до 40 % [3, 4]. 
В США ожирение имеют от 33 до 50 % женщин, 
8 % женщин репродуктивного возраста страда-
ет от экстремального ожирения (индекс массы 
тела выше 40) [5, 6].

Ожирение  — ​избыточное отложение 
жировой ткани в  организме. По  этиоло-
гическому признаку различают первичное 
ожирение (алиментарное и  обусловленное ге-
нетическими дефектами), симптоматическое 
(связанное с  другими эндокринными и  пси-
хическими заболеваниями) и  ятрогенное  [3]. 
Для количественной оценки ожирения ис-
пользуется индекс массы тела (ИМТ): масса 
тела, кг/  рост,  м2. Согласно одобренной ВОЗ 
классификации ИМТ 30 и  выше соответству-
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ет ожирению.  Распределение жировой ткани 
оценивают по  отношению окружности талии 
к окружности бедер (ОТ/ОБ). У женщин андро-
идному типу ожирения соответствует величи-
на соотношения ОТ/ОБ выше 0,83, гиноидному 
типу — ​менее 0,83 [4].

У больных с  ожирением повышается риск 
развития многих заболеваний: чаще отмечают-
ся нарушения жирового обмена, увеличивается 
опасность развития сахарного диабета, сердеч-
но-сосудистых заболеваний, холецистита и хо-
лелитиаза, остеоартрита. Избыток ароматазы 
в  жировой ткани ведет к  гиперэстрогенемии 
и  увеличению частоты эстрогензависимых за-
болеваний (рак  молочных желез, рак эндоме-
трия, миома матки).

Ожирение часто сочетается с гормональной 
недостаточностью яичников. Показано, что 
у 45 % женщин с выраженным ожирением раз-
виваются нарушения репродуктивной функ-
ции. Частота бесплодия у женщин с ожирением 
составляет 33,6 %, тогда как у  женщин с  нор-
мальным весом — ​18,6 %. У женщин с ожирени-
ем в 2–5 раз чаще возникают различные формы 
нарушений менструального цикла, повышается 
частота маточных кровотечений и  патологии 
эндометрия [7, 8]. Причинная роль ожирения 
в патогенезе нарушений функции репродуктив-
ной системы подтверждается восстановлением 
овуляторного менструального цикла после сни-
жения или нормализации массы тела [3, 9–12]. 
Важную роль в  патогенезе гормональной не-
достаточности яичников играет сама жировая 
ткань. Для различных видов животных и  че-
ловека существует «критическая» масса тела, 
необходимая для начала полового развития 
[13, 14]. У  девочек возраст менархе совпадает 
с  увеличением массы тела в  среднем до  47  кг. 
Наибольшее значение для начала пубертатного 
периода имеет не  столько масса тела, сколько 
количество подкожной жировой клетчатки и ее 
соотношение с массой тела. У девочек в раннем 
пубертатном периоде происходит значительное 
увеличение жировой ткани, в среднем на 10 кг 
(120 %), тогда как вся масса тела увеличивается 
только на 44 %. Необходим минимальный уро-
вень легко мобилизуемой энергии для станов-
ления менструального цикла.

Увеличение массы жировой ткани приво-
дит к  усилению периферической конверсии 
андрогенов в  эстрогены, которая происходит 
при участии фермента ароматазы. У  женщин 
с  ожирением ароматазная активность в  не-
сколько раз выше, чем у  женщин без ожире-

ния. Соотношение эстрон/андростендион, 
отражающее ароматазную активность, у  здо-
ровых женщин составляет 33 и возрастает при 
ожирении до  50. Средний уровень эстрона 
в крови женщин с ожирением в 2 раза превы-
шает этот показатель у женщин с нормальным 
весом. Эстрадиол стимулирует репликацию 
адипоцитов-предшественников и  тем самым 
увеличивает синтез эстрогенов. Повышенное 
содержание эстрона в крови больных с ожире-
нием и  гормональной недостаточностью яич-
ников подтверждает предположение о том, что 
гиперэстрогенемия является одной из ведущих 
причин ановуляции у  женщин с  избыточной 
массой тела. Гиперэстрогенемия сенсибилизи-
рует гонадотрофы гипофиза к эндогенному го-
надотропин-рилизинг-гормону гипоталамуса. 
Снижается пороговый уровень эстрадиола, не-
обходимый для начала овуляторного подъема 
ЛГ, в физиологических условиях происходящий 
при достижении фолликулом определенной 
степени зрелости. Гиперстимуляция незрелых 
фолликулов, вероятно, лежит в  основе их ки-
стозного перерождения. Повышенный уровень 
инсулина в  крови увеличивает чувствитель-
ность яичников к  гонадотропной стимуляции 
и  одновременно тормозит ароматизацию ан-
дрогенов в эстрогены [3].

Синдром поликистозных яичников (СПЯ) 
является одной из  наиболее частых причин 
ановуляции, которая сочетается с  инсулино-
резистентностью, гиперинсулинемией и избы-
точным весом или ожирением [15]. СПЯ встре-
чается у  4–7 % женщин репродуктивного 
возраста, и 65 % из этих женщин имеют избы-
точный вес или ожирение [16]. В  основе раз-
вития метаболических и  гормональных нару-
шений лежит инсулинорезистентность, и  ее 
развитие является генетически детерминиро-
ванным. Инсулинорезистентность выявляет-
ся у  больных с  андроидным типом ожирения 
в 88 % случаев, у больных гиноидным типом — ​
в 32 % случаев. В ряде исследований, в которых 
проводились антропометрия, денситометрия 
и  компьютерная томография жировой ткани, 
было показано, что у  женщин с  ожирением 
и  ановуляторным циклом количество абдо-
минальной жировой ткани значительно выше 
по  сравнению с  этим показателем в  группе 
женщин с  ожирением и  овуляторным циклом 
[17, 18]. Это свидетельствует о том, что абдоми-
нальное распределение жировой ткани связано 
с ановуляцией. Увеличение свободных жирных 
кислот в крови является главным медиатором 
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инсулинорезистентности. Значительная часть 
(75 %) свободных жирных кислот в системной 
циркуляции является вкладом абдоминальной 
подкожной клетчатки, что в 5 раз больше, чем 
из  интраабдоминальной клетчатки [19,  20]. 
Это связано с  тем, что адипоциты висцераль-
ной клетчатки имеют высокую плотность глю-
кокортикоидных и  андрогенных рецепторов 
и  относительно низкую плотность рецепто-
ров инсулина. Эти особенности определяют 
высокую чувствительность жировой ткани 
к  липолитическому действию катехоламинов 
и низкую — ​к антилиполитическому действию 
инсулина. Попадая в системный кровоток, сво-
бодные жирные кислоты способствуют нару-
шению поглощения глюкозы и  ее утилизации 
в мышечной ткани, что вызывает перифериче-
скую инсулинорезистентность. Компенсаторно 
развивается гиперинсулинемия. Инсулин сти-
мулирует выработку андрогенов тека-клетка-
ми, а  также приводит к  повышению уровня 
ЛГ в  крови и  усиливает ЛГ-зависимый синтез 
андрогенов тека- и  стромальными клетками. 
Гиперинсулинемия повышает чувствительность 
клеток гранулезы к ЛГ, вызывая лютеинизацию 
мелких фолликулов, остановку роста антраль-
ных фолликулов и  их атрезию. Инсулин по-
давляет продукцию глобулина, связывающего 
половые стероиды, что приводит к повышению 
концентрации свободных андрогенов в крови. 
Развивается состояние, характеризующееся 
гиперандрогенемией и  ановуляцией, форми-
руются поликистозные яичники, что приводит 
к бесплодию [3, 21]. Гормональная недостаточ-
ность яичников при алиментарном ожирении, 
СПЯ и сахарном диабете 2-го типа имеет общие 
звенья патогенеза: инсулинорезистентность, 
гиперинсулинемия и нарушение процесса аро-
матизации андрогенов в эстрогены в яичниках, 
поликистозная дегенерация яичников и овари-
альная гиперандрогенемия.

Разработанный метод определения арома-
тазной активности по снижению уровня эстра-
диола в крови в ответ на прием ингибитора аро-
матазы летрозола дает возможность оценить 
активность овариальной ароматазы и уточнить 
ее роль в патогенезе СПЯ [22, 23]. Данный метод 
позволяет оценить активность именно овари-
альной ароматазы. В работах Е.М. Тимофеевой, 
И.П. Николаенкова проводилась оценка опре-
деления овариальной ароматазной активности 
с  учетом количества антральных фолликулов 
или содержания в  крови антимюллерова гор-
мона, соответствующего их количеству [24, 25]. 

Обнаружено, что у 48,8 % больных с СПЯ аро-
матазная активность фолликулов снижена 
вдвое. Предполагают, что это может служить 
пусковым моментом для увеличения числа ан-
тральных фолликулов, направленного на  под-
держание уровня эстрадиола в крови, который 
может препятствовать «растормаживанию» 
гонадотропной функции гипофиза. Увеличение 
числа антральных фолликулов сопровождается 
усилением секреции яичниками антимюллеро-
ва гормона, который тормозит активность ова-
риальной ароматазы и тем самым способствует 
нарушению фолликулогенеза и стероидогенеза 
в  яичниках. Авторы нашли значительные ко-
лебания ароматазной активности фолликулов 
у больных с СПЯ: у 34,1 % больных она не вы-
ходила за пределы физиологических колебаний, 
у  48,8 % больных была снижена и  у  17,1 %  — ​
повышена. Ароматазная активность фолли-
кулов при СПЯ находилась в  прямой зави-
симости от  индекса массы тела, содержания 
эстрона, эстрадиола, свободного тестостерона 
и  андростендиона в  крови и  в  обратной за-
висимости от  числа антральных фолликулов. 
Предполагают, что у  больных со  сниженной 
ароматазной активностью будет снижена чув-
ствительность к стимуляции гонадотропинами. 
В основе СПЯ может лежать как абсолютный, 
так и относительный дефицит ароматазы.

Определенную роль в патогенезе недостаточ-
ности яичников у больных с ожирением игра-
ет лептин. Предполагают, что лептин может 
являться пусковым фактором полового созре-
вания, поскольку известно о значительном уве-
личении массы жировой ткани, необходимой 
для начала пубертата. Кроме того, ряд авторов 
отмечает, что рост уровня лептина значительно 
опережает повышение таких гормонов, как ЛГ, 
ФСГ, эстрадиол, участвующих в  половом со-
зревании [26]. Лептин считают информатором 
гипоталамуса о  критическом содержании жи-
ровой ткани в организме, что необходимо для 
нормальной секреции гонадолиберина и  про-
дукции гонадотропинов (в первую очередь ЛГ). 
В течение менструального цикла уровень леп-
тина в крови нарастает на протяжении фолли-
кулярной фазы, достигая пика в  лютеиновую 
фазу. Отмечается синхронность импульсной 
секреции лептина и  ЛГ. Повышение уровня 
лептина в  крови женщин с  ожирением может 
нарушать созревание доминантного фоллику-
ла и  процесс овуляции [26]. Избыток лептина 
в  крови также может тормозить продукцию 
эстрадиола и прогестерона гранулезными клет-
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ками. Наличие рецепторов лептина в  ооцитах 
и предымплантационных эмбрионах позволяет 
предположить, что лептин прямо влияет на со-
зревание, рост фолликулов и начальное дробле-
ние эмбриональных клеток. Полагают, что при 
лечении методом ЭКО низкая частота имплан-
тации у больных с метаболическим синдромом 
может быть связана с влиянием гиперинсули-
немии, гиперандрогенемии и гиперлептинемии 
на ранние этапы имплантации [27–29].

Снижение веса у  больных с  ожирением 
на 10–15 % приводит к восстановлению овуля-
торного менструального цикла у 50–60 % жен-
щин [3]. В  дальнейшем они не  нуждались 
в терапии препаратами, индуцирующими ову-
ляцию. Показано, что на  фоне снижения веса 
у  29–35 %  женщин наступает беременность. 
В основе лечения ожирения лежит применение 
гипокалорийной диеты и  увеличение физиче-
ской активности. Немедикаментозная терапия 
проводится в  течение 3–4 месяцев. При  без-
успешности попыток снизить вес на  фоне 
гипокалорийной диеты или при ИМТ более 
30  кг/м2 рекомендуется использование лекар-
ственных средств. Препаратом периферическо-
го действия является орлистат, уменьшающий 
всасывание жиров в  желудочно-кишечном 
тракте. Орлистат не  влияет на  центральную 
нервную систему. Механизм его действия свя-
зан с образованием в просвете желудка и тон-
кого кишечника ковалентной связи с активным 
сериновым участком желудочной и  панкреа-
тических липаз. Инактивированный фермент 
теряет способность расщеплять жиры, тем са-
мым предотвращая всасывание около 30 % по-
ступающего с  пищей жира. Наше исследова-
ние  [30] показало, что назначение орлистата 
в  сочетании с  гипокалорийной диетой у  жен-
щин с ожирением и гормональной недостаточ-
ностью яичников привело к  снижению массы 
тела в  среднем на  13,6  кг за  6 месяцев и  со-
ставило 15 % от  исходной массы тела. В  ходе 
снижения веса окружность талии уменьшилась 
на 16 см, объем бедер на 11 см, что согласуется 
с  данными литературы о  снижении массы аб-
доминально-висцерального жира на фоне при-
менения орлистата. Это способствует повыше-
нию чувствительности к инсулину и снижению 
гиперинсулинемии. Овуляторный менстру-
альный цикл восстановился у  52 % больных, 
у 42 % больных восстановился менструальный 
цикл с НЛФ или ановуляцией. Восстановление 
полноценного овуляторного цикла подтверж-
далось достоверным повышением содержания 

прогестерона в крови. У больных с ожирением 
и СПЯ эффективность ксеникала в отношении 
восстановления овуляторного цикла была су-
щественно меньше [31].

Метаанализы показывает, что применение 
метформина при ожирении и  СПЯ приводит 
к значимому снижению веса [32–34]. Суточная 
доза препарата составляет 1500 мг, продолжи-
тельность приема — ​от 3 до 6 месяцев. Ряд ав-
торов [35] рекомендует женщинам с  СПЯ 
и нормальным весом для уменьшения проявле-
ний симптомов СПЯ использовать метформин 
в дозе до 850 мг, женщинам с СПЯ и избыточ-
ным весом или ожирением показано примене-
ние метформина в более высоких дозах — ​от 1,5 
до 2,5 мг в сутки. L.В. Liаo et al. [36] в своем ис-
следовании сравнили эффективность метфор-
мина и сочетание метформина с росглитазоном 
у женщин с ожирением и СПЯ. Результаты по-
казали, что уровень инсулина натощак, пост-
прандиального инсулина, показатель инсули-
норезистентности (индекс НОМА-IR), уровень 
ЛГ, тестостерона, липопротеинов низкой плот-
ности значительно снижались в обеих группах, 
но при сочетании препаратов эффект был более 
значимым. У  пациенток, получавших только 
метформин, произошло снижение веса на 7,8 % 
от  исходного, тогда как в  другой группе сни-
жения веса отмечено не было. Таким образом, 
у пациенток с выраженным ожирением и СПЯ 
назначение метформина является предпочти-
тельным. Метаанализ X.J. Li et al. [33], в кото-
ром сравнивалась эффективность метформина 
и  тиазолидиндионов в  лечении СПЯ, показал, 
что полиглитазон и  росглитазон более значи-
мо снижают уровень свободного тестостерона 
и дегидроэпиандростерон сульфата после трех 
месяцев применения. Метформин более зна-
чимо снижал уровень триглицеридов и вес как 
после трех, так и после шести месяцев лечения. 
Препараты одинаково влияли на  уровни ан-
дростендиона, ЛГ, ФСГ, холестерина, инсулина 
и липопротеинов низкой плотности. Различий 
в  частоте наступления овуляции и  беремен-
ности выявлено не  было. Данные о  наступле-
нии овуляции при применении метформина 
у  больных с  ожирением и  СПЯ противоречи-
вы. P.  Upadhyaya et al. [37] показали, что при-
менение метформина у  пациенток с  СПЯ зна-
чительно снижает уровень лептина. Овуляция 
наступает в той группе больных, где произошло 
значительное снижение уровня лептина. Вместе 
со снижением уровня лептина отмечено сниже-
ние веса и  уровня тестостерона. Метформин, 
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по  мнению авторов, снижает лептинорези-
стентность у  женщин с  СПЯ и  способствует 
восстановлению овуляции.

Van der Steeg et al. [38] показал, что женщи-
нам с  ожирением и  даже сохраненным овуля-
торным циклом для наступления спонтанной 
беременности требуется больше времени, чем 
женщинам с  нормальным весом. У  той груп-
пы больных, у  которой на  фоне значимого 
снижения веса не  произошло восстановления 
овуляторного цикла, целесообразно исполь-
зовать препараты для индукции овуляции. 
Препаратом первого выбора является кломи-
фена цитрат. Механизм действия кломифена 
заключается в блокаде рецепторов эстрадиола 
на уровне гипоталамуса, благодаря чему преры-
ваются сигналы отрицательной обратной связи 
между яичниками и  гипоталамусом и  повы-
шается секреция гонадотропинов гипофизом. 
Увеличение уровня ФСГ в  крови приводит 
к  стимуляции созревания фолликулов, тогда 
как увеличение синтеза эстрадиола в  клетках 
гранулезы является сигналом положительной 
обратной связи для овуляторного выброса ЛГ. 
У  больных с  ожирением и  ановуляцией ре-
комендуется использовать препарат в  более 
высоких дозах, чем у  больных с  нормальным 
весом. Показано, что у  больных с  ожирением 
и ановуляцией кломифен наиболее эффективен 
в дозе 150 мг. Для поддержки лютеиновой фазы 
целесообразно использование препаратов про-
гестерона. При неэффективности кломифена 
цитрата следует переходить к индукции овуля-
ции гонадотропинами.

Мнения о  влиянии ожирения на  стимуля-
цию гонадотропинами и результаты программ 
ВРТ различны, однако все исследователи отме-
чают отрицательное влияние ожирения на те-
чение беременности и роды [39]. В некоторых 
странах страховые компании не  оплачивают 
протоколы ЭКО женщинам с ожирением [40]. 
Ряд авторов отмечает, что у женщин с ожире-
нием в  процессе стимуляции увеличивается 
доза гонадотропинов и  число дней, необхо-
димых для эффективной стимуляции [41–43]. 
Причем у  женщин с  ИМТ более 30  кг/м2 доза 
гонадотропинов превышает дозу у  женщин 
с  нормальным весом и  сниженным овариаль-
ным резервом. Предполагают, что это связано 
с  нарушением регуляции рецепторов гонадо-
тропинов и  стероидогенеза в  яичниках. Этим 
также можно объяснить сниженную чувстви-
тельность фолликулов к  разрешающей дозе 
ХГЧ для созревания ооцитов у женщин с ожи-

рением. Valckx отмечает, что у женщин с ожи-
рением имеются изменения в составе жирных 
кислот в  фолликулярной жидкости в  пользу 
неэстерифицированных фракций, которые, 
вероятно, повреждают активность клеток гра-
нулезы, препятствуют нормальному развитию 
ооцита и  ухудшают качество эмбриона [44]. 
Esinler et al. [45] считают, что ожирение являет-
ся независимым фактором риска повреждения 
ооцитов, требующим для стимуляции более 
высоких доз гонадотропинов. Показано, что 
в  группе женщин с  ИМТ 23–25,9  кг/м2 удает-
ся получить максимальное число ооцитов, ка-
чественных эмбрионов. Число беременностей, 
закончившихся родами, также выше в данной 
группе [46]. Об  отрицательном влиянии ожи-
рения на  результаты ЭКО сообщает B. Luke 
et  al.  [47]. В  своем исследовании они показа-
ли, что у  женщин с  ожирением значительно 
снижается частота наступления беременности 
при подсадке аутологичных ооцитов в отличие 
от  этого показателя при подсадке донорских 
ооцитов. Отмечено, что у женщин с ожирени-
ем увеличивается частота неразвивающихся бе-
ременностей, наступивших в  результате ЭКО, 
в сроки до 23 недель как после переноса свежих, 
так и криоэмбрионов [48]. Ряд авторов, напро-
тив, сообщает, что увеличение ИМТ не оказы-
вает отрицательного воздействия на  исходы 
ВРТ [42, 49]. J. Bellver [42] отмечает отсутствие 
влияния веса на число дней стимуляции, коли-
чество и качество ооцитов, день переноса, каче-
ство двух- и трехдневных эмбрионов. Sathya et 
al. [50] сравнили результаты ЭКО/ИКСИ в груп-
пах женщин с нормальным весом, избыточным 
весом и  ожирением. Все группы были схожи 
по  возрасту, продолжительности и  причинам 
бесплодия, уровню ЛГ и ФСГ на 2-й день цик-
ла, толщине эндометрия, дозе гонадотропинов 
для стимуляции, качеству ооцитов, количеству 
качественных эмбрионов и числу клинических 
беременностей. Увеличение ИМТ не  влияло 
на  исход ЭКО [50]. Однако все авторы отме-
чают, что снижение веса перед планированием 
ЭКО помогает значительно снизить частоту ос-
ложнений при беременности, связанных с ожи-
рением.

По данным ВОЗ [1], распространенность 
ожирения среди женщин репродуктивного воз-
раста, а значит, и среди беременных составляет 
около 25 %. Частота осложнений при беремен-
ности и  в  родах у  женщин с  избыточным ве-
сом значительно выше, чем при нормальном 
весе. У  женщин с  ожирением невынашивание 
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встречается чаще как после спонтанной бере-
менности, так и при беременностях, наступив-
ших в результате применения вспомогательных 
репродуктивных технологий. Boots et al. [49] 
проанализировали 6 исследований, в  которые 
вошли 28 538 женщин со спонтанной беремен-
ностью. Было показано, что частота неразвива-
ющихся беременностей у женщин с ожирением 
была выше, чем у  женщин с  нормальным ве-
сом (13,6 и 10,7 % соответственно). У женщин 
с  ожирением чаще встречалось привычное 
невынашивание (46 и  43 % соответственно). 
Rittenberg et al. [48] проанализировал исходы 
47 967 циклов ЭКО/ИКСИ и показал, что у жен-
щин с ожирением было значительно выше чис-
ло неразвивающихся беременностей и  ниже 
количество беременностей, закончившихся 
родами. Metwally et al. [51] также отмечает, что 
частота привычного невынашивания у женщин 
с ожирением выше, чем у женщин с нормаль-
ным весом, и предполагает, что одной из при-
чин невынашивания беременности у  женщин 
с  ожирением может быть изменение протеи-
нового профиля эндометрия вследствие изме-
нения экспрессии гаптоглобина. Это способ-
ствует развитию хронической воспалительной 
реакции в эндометрии у женщин с ожирением 
и  может быть одной из  причин невынашива-
ния [52].

Избыточный вес и  ожирение увеличивают 
риск развития при беременности таких ослож-
нений, как гестационный сахарный диабет, ги-
пертензия, гестоз [53–55]. В родах значительно 
увеличивается частота кесарева сечения. После 
родов нередко сохраняется вес, набранный 
за беременность [56]. У женщин с ожирением 
чаще встречаются преждевременные роды, ан-
тенатальная гибель плода. У  плодов женщин, 
страдающих ожирением, чаще встречаются 
врожденные пороки развития, макросомия, 
родовые травмы [57]. В  дальнейшем у  детей 
от  матерей с  избыточным весом достаточно 
часто развивается ожирение [58]. Также увели-
чивается частота осложнений в родах, во время 
операций и в послеродовом периоде, имеются 
сложности при оказании анестезиологического 
пособия [59]. В ряде проспективных многоцен-
тровых исследований, включавших от  16 000 
до  57 889 беременных с  избыточным весом 
(ИМТ 25–29,9) и с ожирением (ИМТ 30–39,9), 
было показано, что частота кесарева сечения 
составляет 20,7 % у  женщин с  нормальным 
весом (ИМТ 25 и  меньше) и  увеличивается 
до 32,6 % у женщин с ИМТ 30–35, до 36,9 % — ​

у женщин с ИМТ 35–40 и до 47,4 % — ​у жен-
щин с  ИМТ более 40 [60, 61]. В  исследовании 
J.M. Crane [62] было показано, что частота раз-
вития гестоза у беременных с ожирением уве-
личивается в 4 раза (19,7–4,8 %), гестационного 
сахарного диабета в  18 раз (21,1–1,5 %), кеса-
рева сечения в 2,5 раза (60,6–25,0 %), макросо-
мии (вес новорожденного более 4000 г) в 3 раза 
(38,0–11,9 %), родов гигантским плодом в 8 раз 
(16,9–2,1 %), дистоции плечиков в родах в 5 раз 
(7,1–1,4 %). Ряд авторов отмечает увеличение 
частоты гипотонических кровотечений в  по-
слеродовом периоде у  женщин с  ожирением: 
чем выше ИМТ, тем чаще риск кровотечения 
[61, 54]. Отмечено, что длительность пребыва-
ния в  стационаре после кесарева сечения для 
больных с  ожирением увеличивается в  3 раза 
[62]. Также показано, что частота антенаталь-
ной гибели плодов у беременных с ожирением 
увеличивается в 7 раз. M.C. Alanis [63] изучил 
частоту акушерских осложнений у беременных 
с ИМТ 50 и выше. Было отмечено, что частота 
рождения у таких женщин крупных детей была 
значительно выше, чем у  женщин с  нормаль-
ным весом. Однако наряду с  этим отмечено 
и значительное число случаев рождения мало-
весных детей (менее 2500 г) и детей с оценкой 
по Апгар через 5 минут менее 7 баллов.

Во время родов у  женщин с  ожирением 
значительно увеличивается риск осложнений, 
связанных с  анестезией и  оперативным родо-
разрешением. Нередко встречаются сложности 
с оценкой веса плода (включая ультразвуковую 
оценку), частоты сердечного ритма плода и ма-
точных сокращений. У  тучных женщин в  ро-
дах при необходимости или по  показаниям 
рекомендуется применение эпидуральной или 
спинальной анестезии, что нередко бывает не-
возможно из-за нечетких анатомических ори-
ентиров, трудности правильного расположения 
пациентки или выраженного слоя подкожной 
жировой клетчатки. Общая анестезия у  жен-
щин с  ожирением включает сложности при 
интубации. Нередко может развиться интра
операционная респираторная недостаточность, 
связанная со сложностями при интубации или 
снижением вентиляции [64].

Операционные и  послеоперационные ос-
ложнения у беременных женщин с ожирением 
включают патологическую кровопотерю, увели-
чение продолжительности операции, развитие 
раневой инфекции и эндометрита [65, 66]. С це-
лью профилактики инфекционных осложнений 
рекомендуется применение антибактериальной 
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терапии во время операции в более высоких до-
зах [67]. Применение подкожных дренажей по-
сле кесарева сечения у пациенток с ожирением 
приводит к значительному снижению частоты 
осложнений и  улучшению заживления после
операционной раны [68]. Учитывая значитель-
ное увеличение риска венозной тромбоэмбо-
лии у  данной группы беременных, особенно 
у  тех из  них, кому планируется оперативное 
родоразрешение, рекомендуется использова-
ние компрессионного трикотажа и низкомоле-
кулярных гепаринов до и после родов [69, 70]. 
Стационарам, где родоразрешаются женщины 
с морбидным ожирением, рекомендуется иметь 
препараты крови, специальные операционные 
столы и  инструментарий, учитывая выра-
женную толщину подкожной жировой ткани. 
Ряд авторов [71, 72] отмечает, что тщательное 
наблюдение за  беременными с  ожирением, 
включая назначение специальной диеты, уве-
личение физической активности, может приво-
дить к снижению веса при беременности и тем 
самым способствовать уменьшению частоты 
таких акушерских осложнений, как гестоз, ге-
стационный диабет, преждевременные роды, 
дистоция плечиков.

Особую группу для изучения составили 
беременные с  ожирением, которым до  родов 
были выполнены различные бариатрические 
операции [73–78]. Хирурги подчеркивают, что 
беременность должна планироваться толь-
ко тогда, когда больная полностью восстано-
вилась после фазы быстрого снижения веса. 
Женщины должны тщательно соблюдать все 
рекомендации по  питанию, данные им хи-
рургами. У  этой группы больных повышается 
риск дефицита железа, витамина В12, фолатов, 
витамина D и  кальция. Снижение уровня ви-
таминов и минералов приводит к целому ряду 
проблем: анемии, снижению иммунных функ-
ций, тошноте, утомляемости, переломам костей 
и  развитию дефектов нервной трубки плода. 
Женщины нуждаются в постоянном наблюде-
нии хирургов при беременности, так как может 
потребоваться регуляция (корректировка) бан-
дажа. У данной группы беременных реже раз-
виваются гестоз, гестационный сахарный диа-
бет, макросомия, однако отмечено увеличение 
частоты преждевременных родов и  рождения 
маловесных детей, несколько выше частота ан-
тенатальной гибели плодов [74]. Не  выявлено 
статистически значимых различий в  частоте 
врожденных пороков развития плодов. Однако 
у новорожденных от матерей после бариатри-

ческих операций отмечено значительное сни-
жение уровня витамина В12 в  крови. Авторы 
отмечают, что в  течение первых двух лет эти 
дети нуждаются в особенно тщательном наблю-
дении за питанием.

Koning в  2010  году [79] показал, что сто-
имость лечения ановуляторного бесплодия 
у женщин с ожирением с последующим ведени-
ем беременности и родоразрешением в 1,5 раза 
выше, чем у женщин с ановуляцией и нормаль-
ным весом.

Женщин с  ожирением, планирующих бе-
ременность, следует информировать о  рисках 
для плодов, включая преждевременные роды, 
антенатальную гибель плода, врожденные по-
роки развития (дефекты нервной трубки, поро-
ки сердца), макросомию и ожирение в детстве 
и в будущем [53, 80, 81]. Пренатальная диагно-
стика врожденных пороков развития у женщин 
с ожирением нередко затруднена из-за плохой 
ультразвуковой визуализации [5].

Таким образом, терапия ановуляторного 
бесплодия у  больных с  ожирением изначаль-
но должна сводиться к  снижению веса, лишь 
позднее целесообразно использовать препара-
ты, индуцирующие овуляцию.
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