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ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

ПАТОГЕНЕЗ АКУШЕРСКИХ И ПЕРИНАТАЛЬНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ

Резюме
Цель. Описать акушерские и перинатальные ослож-

нения при метаболическом синдроме с патогенетическим 
обоснованием. Материалы и методы. Это описательный 
обзор, основанный на оригинальных исследованиях и об-
зорных статьях, посвященных акушерским и перинаталь-
ным осложнениям при метаболическом синдроме, опубли-
кованных в 2016–2025 гг. и представленных в базах данных 
PubMed, ScienceDirect, eLibrary. Были использованы следу-
ющие методы исследования: интернет-анализ, контент-ана-
лиз, исторический, описательно-аналитический. Результа-
ты. Ожирение и метаболический синдром оказывают нега-
тивное влияние на исходы матери и плода. Жировая ткань 
является активным эндокринным органом, который оказы-
вает регулирующее воздействие на сосудистые, метаболи-
ческие и воспалительные процессы во многих органах и 
системах и, таким образом, может влиять на акушерские и 
перинатальные исходы. Заключение. Эпидемия ожирения 

привлекла внимание к жировой ткани как к важнейшему уз-
лу регуляции системного гомеостаза питательных веществ 
и энергии. При метаболическом синдроме жировой ткани 
необходимо адаптироваться к чрезмерной липидной нагруз-
ке с помощью различных стратегий, включающих увеличе-
ние размера и количества адипоцитов, а также перестрой-
ку состава иммунных клеток и липидного обмена. Неспо-
собность адаптироваться к повышенной пищевой нагрузке 
приводит к нарушениям функциональности жировой тка-
ни. В результате запускается каскад липотоксических воз-
действий на другие органы, приводящих к резистентности 
к инсулину, диабету и связанным с ними метаболическим 
осложнениям. Эта динамика значительно ускоряется из-за 
дополнительной метаболической нагрузки, вызванной бе-
ременностью.

Ключевые слова: метаболический синдром, ожирение, 
патогенез, преэклампсия, гестационный сахарный диабет, 
эпигенетика, перинатальная смертность

ГУЛЕНКОВА К.А., ОРАЗМУРАДОВ А.А., МУКОВНИКОВА Е.В. ✉, ХАМОШИНА М.Б.

Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы,
ул. Миклухо-Маклая, д.6, г. Москва, 117198, Россия

Корреспонденцию адресовать:
Муковникова Екатерина Васильевна, 117198, г. Москва, ул. Миклухо-
Маклая, 6, E-mail: mukovnikova97@inbox.ru
© Муковникова Е. В. и др. 
Соответствие принципам этики. Исследование проведено в 
соответствии с разрешением Локального этического комитета 
Российского университета дружбы народов имени Патриса Лумумбы 
(№24, от 17 декабря 2020 г.).

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
Для цитирования: Гуленкова К.А., Оразмурадов А.А., Муковникова 
Е.В., Хамошина М.Б. Патогенез акушерских и перинатальных 
осложнений при метаболическоем синдроме. Фундаментальная и 
клиническая медицина. 2025;10(2):67-81. https://doi.org/10.23946/2500-
0764-2025-10-2-67-81

ОБЗОРНАЯ СТАТЬЯ 
АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ 
УДК 618.2-02:616-008
https://doi.org/10.23946/2500-0764-2025-10-2-67-81

Основные положения
Ожирение среди женщин репродуктивного возраста не только увеличивает риск неинфекционных, метаболически 

ассоциированных заболеваний у матери, в частности сердечно-сосудистых и сахарного диабета, но и передает этот 
риск потомству. Обзор посвящен механизмам взаимодействия между материнским обменом веществ, эпигенетиче-
ской регуляцией жировой ткани и их трансгенерационной передачей, акушерским и перинатальным осложнениям, 
связанным с метаболическим синдромом.

Поступила:
04.04.2024

Поступила после доработки: 

20.05.2024

Принята в печать: 
30.05.2025

Дата печати: 
30.06.2025

АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ

Сокращения 
ЖТ ‒ жировая ткань 
ГСД ‒ гестационный сахарный диабет
ПЭ ‒ преэклампсия
АГП ‒ антенатальная гибель плода

ИМТ ‒ индекс массы тела
ПЖК ‒ подкожная жировая клетчатка 
ВЖТ ‒ висцеральная жировая ткань 
МС ‒ Метаболический синдром
PPARγ ‒ пролифератором пероксисом-гамма 
ПЭ ‒ преэклампсия

VEGF ‒ Vascular endothelial growth factor
КС ‒ кесарево сечение 
ВТЭ ‒ венозная тромбоэмболия 
ГСО ‒ гнойно-септические осложнения 
ДНТ ‒ дефекты нервной трубки
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Abstract
Aim. To describe a pathogenetic rationale for obstetric and 

perinatal complications associated with metabolic syndrome. 
Materials and Methods. This is a descriptive review based on 
original research and review articles on obstetric and perinatal 
complications in the context of metabolic syndrome, published 
between 2016 and 2025 and indexed in PubMed, ScienceDirect, 
and eLibrary databases. The following research methods were 
employed: internet-based analysis, content analysis, historical 
method, and descriptive-analytical approach. Results. Obesi-
ty and metabolic syndrome have a negative impact on mater-
nal and fetal outcomes. Adipose tissue functions as an active en-
docrine organ that regulates vascular, metabolic, and inflamma-
tory processes across multiple organ systems, thereby affecting 

obstetric and perinatal outcomes. Conclusion. The obesity epi-
demic has drawn attention to adipose tissue as a critical regulator 
of systemic nutrient and energy homeostasis. In metabolic syn-
drome, adipose tissue must adapt to excessive lipid load through 
a variety of strategies, including increasing adipocyte size and 
number, altering immune cell composition, and reshaping lipid 
metabolism. Failure to adequately adapt to increased nutritional 
load results in adipose tissue dysfunction which triggers a cas-
cade of lipotoxic effects on other organs, leading to insulin re-
sistance, diabetes mellitus, and related metabolic complications. 
Adipose tissue dysfunction is significantly accelerated by the ad-
ditional metabolic load imposed by pregnancy.

Keywords: metabolic syndrome, obesity, pathogenesis, pre-
eclampsia, gestational diabetes mellitus, epigenetics, perinatal 
mortality
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HIGHLIGHTS
Obesity among women of reproductive age increases the risk of non-communicable diseases (in particular metabolic 

disorders) in the mother and also transmits this risk to the offspring. This review focuses on the mechanisms of interaction 
between maternal metabolism, epigenetic regulation of adipose tissue, and their transgenerational transmission, as well as 
obstetric and perinatal complications associated with metabolic syndrome.
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Введение
По данным Всемирной организации здраво-

охранения (ВОЗ), ожирение является наиболее 
распространенным хроническим нарушени-
ем обмена веществ. В настоящее время ~43% 
взрослого населения мира имеет избыточный 
вес, а 16% страдают ожирением. Прогнозиру-
ется, что распространенность ожирения утро-
ится к 2030 году. Кроме того, по мере увеличе-
ния распространенности данного заболевания 
все больше женщин детородного возраста име-
ют избыточный вес и ожирение1.

Беременность — физиологическое состоя-
ние стресса, обеспечивающее адекватный на-
бор массы тела женщиной, жировой ткани пло-
дом, рост и развитие плаценты [1]. Во время 
беременности можно выделить две метаболи-
ческие фазы: анаболическая и инсулинорези-
стентная [2]. В анаболической фазе в организ-
ме беременной накапливается жировая ткань 
(ЖТ), что способствует увеличению доступно-
сти липидов и подготавливает метаболизм жен-
щины к удовлетворению потребностей плода в 
энергии и обеспечивает лактацию [2]. Вторая 
фаза требует мобилизации энергии, хранящей-
ся в материнской ЖТ, чему способствует раз-
витие физиологической инсулинорезистент-
ности, наблюдаемой при нормальном течении 
беременности [2, 3]. Хотя развитие физиологи-
ческой инсулинорезистентности во время бере-
менности хорошо документировано, гомеоста-
тические механизмы, регулирующие функцию 
и пластичность ЖТ, до сих пор неясны. 

Беременность – это состояние, которое подра-
зумевает метаболическую адаптацию, но в кон-
тексте ожирения до беременности и чрезмерного 
набора веса во время беременности физиологи-
ческие изменения могут спровоцировать мета-
болические нарушения в виде гестационного са-
харного диабета (ГСД), преэклампсии (ПЭ), ан-
тенатальной гибели плода (АГП), макросомии, 
а также предрасположенности к избыточному 
весу и ожирению у потомства [4-13]. Таким об-
разом, ожирение и беременность представляют 
собой «метаболический шторм», вызывающий 
краткосрочные и долгосрочные последствия для 
здоровья матери и плода.

Ожирение не только увеличивает риск не-
инфекционных заболеваний у матери, но и пе-

1 World Health Organization [Электронный ресурс]. Obesity 
and overweight. 2024. Режим доступа: https://www.who.int/
news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight. Да-
та обращения: 01.03.2024. Дата обращения: 07.10.2024

редает этот риск потомству через социокуль-
турные факторы и эпигенетические механиз-
мы [14–20]. Так, дети, рожденные от матерей с 
ожирением, имеют повышенный риск снижен-
ной когнитивной деятельности и нарушений 
неврологического развития в детстве [14, 15]. 
Кроме того, риски увеличиваются прямо про-
порционально степени ожирения [16–17]. 

Цель исследования
Дать патогенетическое обоснование акушер-

ским и перинатальным осложнениям при ожи-
рении и метаболическом синдроме. 

Материалы и методы
Критерии приемлемости. Выполнен обзор 

публикаций по теме «Акушерские и перина-
тальные осложнения при метаболическом син-
дроме».

Критерии включения. Оригинальные полно-
текстовые статьи, систематические обзоры, ме-
таанализы, опубликованные с января 2016 года 
по март 2025 года, посвященные акушерским и 
перинатальным осложнениям при ожирении и 
метаболическом синдроме; патогенезу ослож-
нений беременности, родов, послеродового пе-
риода у женщин с ожирением и метаболиче-
ским синдромом. 

Критерии невключения. Рукописи, посвя-
щенные осложнениям беременности, родов и 
послеродового периода у нормовесных пациен-
ток; работы, опубликованные до 2016 года; со-
держащие малодоказательные данные; отдель-
ные клинические случаи.

Источники информации. Проанализиро-
ваны статьи, представленные в базах данных 
PubMed, ScienceDirect, eLibrary в электронной 
форме.

Поиск. Поиск осуществлялся по следующим 
ключевым словам: «maternal obesity», «off-
spring», «insulin resistance», «insulin sensitivi-
ty», «insulin secretion», «beta-cell adaptation», 
«placenta», «placental hormones», «obesity», «in-
flammation», «gestational diabetes mellitus», «ep-
idemiology», «gestational diabetes», «hyperten-
sive disorders», «preeclampsia», «pregnancy», 
«pre-pregnancy BMI», «cesarean section», «la-
bor», «neurodevelopment», «fetus», «macroso-
mia», «childhood obesity», «preterm birth», «in-
duction of labor», «postpartum hemorrhage», 
«postpartum complications», «venous thrombo-
embolism», «thrombosis», «congenital malfor-
mations of the fetus», «perinatal mortality». Тек-
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стовые запросы использовались отдельно или в 
комбинации. Источники были обработаны без 
использования специализированных программ-
ных средств, полнотекстовые источники, ото-
бранные в ходе анализа рефератов, легли в ос-
нову текущего обзора.

Получение и анализ данных. Данные, полу-
ченные из каждого исследования, включали: 
вид осложнения, размер выборки, год публика-
ции, клинические результаты.

Отбор и характеристика исследований. В ре-
зультате поиска литературы изучена 301 статья, 
63 дубликата было удалено. После анализа на-
званий и рефератов 54 статьи были удалены из-
за несоответствия. Из оставшихся 184 статей 84 
были исключены по причине отсутствия соб-
ственных данных и несоответствия критериям 
включения. Таким образом, в итоговый анализ 
было включено 100 статей: 93 оригинальных ис-
следований, 7 литературных обзоров. 

OBSTETRICS AND GYNECOLOGY

Результаты 
Гестационный сахарный диабет 
Материнское ожирение ассоциировано с раз-

витием ГСД [21, 22]. Так, риск ГСД в 6,5 раза 
выше при ожирении, чем при нормальной мас-
се тела во время беременности [21]. Беремен-
ность является периодом физиологической ин-
сулинорезистентности для обеспечения адек-
ватного снабжения питательными вещества-
ми плода. Во время нормальной беременности 
концентрация глюкозы в крови снижается из-за 
повышенного ее использования на поздних сро-
ках. Одновременно с этим чувствительность  
к инсулину снижается, а секреция инсулина 
усиливается в третьем триместре беременно-
сти [23]. Таким образом, ГСД является резуль-

татом дисбаланса, усугубленного ожирением и/
или чрезмерным гестационным набором веса, 
опосредованно измененным уровнем адипоки-
на в плазме и слабовыраженным хроническим 
воспалением [24]. Кроме того, риск ГСД увели-
чивается прямо пропорционально росту ИМТ 
[24, 25]. Так, Lyu Y. и соавт. продемонстриро-
вали, что риск ГСД увеличивался на 0,92% на 
каждые 1 кг/м2 ИМТ [25]. 

ЖТ — это динамический орган, основными 
функциями которого являются хранение, сво-
евременное высвобождение энергии и регули-
рование температуры тела. Кроме того, она яв-
ляется эндокринным органом, синтезируя гор-
моны, хемокины и цитокины [26, 27]. ЖТ ор-
ганизована в дискретные анатомические депо, 

Рисунок 1.  
Блок-схема отбора 
литературных источ-
ников 

Figure 1.  
Flow chart for 
selecting literature 
sources
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включающие подкожную жировую клетчатку 
(ПЖК) и висцеральную жировую ткань (ВЖТ) 
[28]. Метаболический синдром (МС) характе-
ризуется нарушением функции ЖТ, повышен-
ным воспалением и резистентностью к инсу-
лину, пропорциональным уменьшением ПЖК 
и увеличением депо висцерального жира, эк-
топическим накоплением липидов в печени и 
мышцах [28, 29]. ВЖТ ассоциирована с боль-
шим риском развития манифестного СД во вре-
мя беременности и ГСД, чем ПЖК [30]. Так, 
распространенность ГСД значительно выше 
у беременных женщин с висцеральным типом 
ожирения по сравнению с общей акушерской 
популяцией (от 6 до 12%) [29–31]. 

МС постепенно приводит к нарушению  
в дифференцировке адипоцитов, о чем свиде-
тельствуют транскрипционные дефекты в ре-
цепторе, активируемом пролифератором перок-
сисом-гамма (PPARγ) [32]. В ряде исследова-
ний сообщалось о снижении способности пре-
адипоцитов к дифференцировке при ожирении 
[32, 33]. У мышей с ингибированием PPARγ на-
рушается регуляция молекулярных путей пере-
дачи инсулинового сигнала, поглощения жир-
ных кислот и липолиза [34]. Hall J. A. и соавт. 
продемонстрировали, что у мышей с ожирени-
ем и дефицитом лептина, экспрессия PPARγ 
снижалась, в результате чего у них развивался 
тяжелый диабет с признаками липотоксично-
сти [34]. Аналогично, у пациентов с мутация-
ми PPARγ также развивавалась липодистрофия 
и резистентность к инсулину [35]. 

Другим критическим фактором, лежащим в 
основе патогенеза ГСД при ожирении, являет-
ся фиброз. Дисфункциональная ЖТ характе-
ризуется наличием фиброза в связи с чрезмер-
ным накоплением коллагена. Фиброз снижает 
пластичность ЖТ и способствует большей дис-
функции адипоцитов [36-38]. Фиброз в ЖТ де-
монстрирует повышенное отложение коллагена 
VI типа (COL6A) и коррелирует со сниженной 
экспрессией PPARγ в преимущественно гипер-
трофированных адипоцитах [39]. Фиброз в ЖТ 
коррелирует со степенью резистентности к ин-
сулину [39]. Следует отметить, что ВЖТ демон-
стрирует более высокую экспрессию COL6A, 
чем подкожная ЖТ [39]. Кроме того, снижение 
перицеллюлярного фиброза улучшает рези-
стентность к инсулину при ожирении [39, 40]. 

Гестационная гипертензия и преэклампсия
Lee W. L. и соавт. в систематическом обзо-

ре показали, что риск преэклампсии (ПЭ) удва-

ивается с увеличением ИМТ до беременности 
на каждые 5–7 кг/м2 [41]. Состояние системно-
го воспаления и окислительный стресс лежат в 
основе гестационной артериальной гипертен-
зии и ПЭ [42–44]. ЖТ богата провоспалитель-
ными цитокинами, которые способствуют экс-
прессии материнских антиангиогенных факто-
ров, вовлеченных в патогенез ПЭ [42, 43]. 

ЖТ накапливает макрофаги (М1 и М2), пер-
вичный тип воспалительных клеток. Макрофа-
ги M1 являются провоспалительными, тогда 
как макрофаги M2 являются противовоспали-
тельными. Популяция M2 играет существен-
ную роль в ремоделировании здоровой ЖТ.  
В контексте МС макрофаги смещаются в сто-
рону фенотипа M1, таких как интерлейкин-6, 
фактор некроза опухоли-α и интерлейкин-1B 
[45–47]. Более того, адипоциты также вносят 
вклад в провоспалительную среду, экспресси-
руя моноцитарный хемоаттрактантный белок-1 
[45-48]. Моноциты из кровотока дифференци-
руются в макрофаги и инфильтрируют гипер-
трофированные адипоциты [48, 49]. Некроти-
зированные адипоциты с окруженными макро-
фагами образуют короноподобные структуры, 
которые можно считать маркерами воспаления 
и некроза адипоцитов [50]. Кроме того, некро-
тизированные адипоциты высвобождают ли-
пидные капли и липиды в межклеточное про-
странство [50, 51]. Эти события происходят в 
среде с увеличением соотношения M1/M2, что 
отражает стадию хронического воспаления [50, 
52].

Другим компонентом, лежащим в основе ПЭ 
при ожирении, является недостаточная васку-
ляризация. Увеличение ЖТ требует соответ-
ствующего васкулогенеза. Физиологически это 
достигается секрецией фактора роста эндоте-
лия сосудов (Vascular endothelial growth factor, 
VEGF). Однако избыточная ЖТ демонстрирует 
низкую экспрессию VEGF, что приводит к су-
боптимальной плотности капилляров [53, 54]. 
Низкая способность к ремоделированию сосу-
дов в дисфункциональных адипоцитах отрица-
тельно коррелирует с парциальным давлением 
кислорода в ЖТ у людей с ожирением [55]. Та-
ким образом, гипертрофированные адипоциты 
при ожирении образуют барьер, блокирующий 
диффузию кислорода [55]. 

Преждевременные роды
Ряд исследований демонстрирует, что ожи-

рение увеличивает риск преждевременных ро-
дов по медицинским показаниям в 1,3 раза. 
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[56]. Однако влияние ожирения на риск спон-
танных преждевременных родов до сих пор па-
тогенетически не обосновано [56, 57]. 

Ход спонтанных и программированных 
родов 

Материнское ожирение ассоциировано с уд-
линением первого периода родов [58–60]. Кро-
ме того, Menichini D. и соавт. и Polónia Valente R.  
и соавт. установили, что роженицы с ожирени-
ем подвержены повышенному риску более дли-
тельной индукции родов (увеличение на 0,3 ча-
са на каждые 10 кг увеличения массы тела), не-
удачной индукции (риск в 2 раза выше) и ин-
транатального кесарева сечения (КС) [59, 60]. 
Высокий риск экстренного КС связан с более 
высокой массой тела плода, повышенной ча-
стотой переношенной беременности и ослож-
нениями беременности, связанными с ожире-
нием [58–60]. Khalifa E. и соавт. сообщили, что 
попытка родов после КС с меньшей вероятно-
стью приведет к вагинальным родам у беремен-
ных женщин с ожирением (уровень неудач со-
ставил 13% у беременных женщин с нормаль-
ным ИМТ по сравнению с 40% у пациенток с 
ожирением) [61]. 

Послеродовое кровотечение 
Johnson D. и соавт. описали повышенный 

риск послеродового кровотечения у родильниц 
с ожирением, поскольку ожирение связано с та-
кими факторами риска гипотонии матки, как 
макросомия, индуцированные роды и кесаре-
во сечение [62]. Однако метаанализ D'Souza R. 
и соавт. продемонстрировал контраверсионные 
результаты (частота послеродового кровотече-
ния у родильниц с ожирением была сопостави-
ма с общей акушерской популяцией) [63]. 

Венозная тромбоэмболия 
Ожирение является независимым фактором 

риска венозной тромбоэмболии (ВТЭ) [64, 65]. 
Результаты исследования Blondon M. и соавт. 
продемонстрировали, что шансы послеродовой 
ВТЭ у пациенток с ожирением 1, 2 и 3 степени 
составили 2,5, 2,9 и 4,6 соответственно, по срав-
нению с женщинами с нормальным ИМТ [66]. 

Триада Вирхова исторически представляла 
собой простой метод обобщения патофизиоло-
гии ВТЭ, включая застой кровотока, гиперкоа-
гуляцию и эндотелиальную дисфункцию [67]. 
Механизмы, лежащие в основе повышенного 
риска ВТЭ при ожирении и МС, до конца не 
изучены. Исследование Pandor A. и соавт. по-
казало, что ожирение связано с ВТЭ из-за фи-
зического фактора – снижения кровотока, а не 

воспаления или гиперкоагуляции [68]. Однако 
Van Es N. и соавт. продемонстрировали, что ЖТ 
усиливает протромботическое состояние, вли-
яя на свертываемость, гемостаз и фибринолиз 
[69]. Кроме того, следует подчеркнуть, что по-
вышенный риск ВТЭ, опосредованный избы-
точной массой тела и ожирением, может сни-
жен путем снижения ИМТ [70, 71].

Послеродовые гнойно-септические ослож-
нения

Женщины с ожирением подвержены вдвое 
большему риску послеродовой инфекции (ра-
невой инфекции и эндометрита) относительно 
нормовесных родильниц, независимо от спосо-
ба родоразрешения и использования антибио-
тикопрофилактики [72]. Патогенез повышен-
ного риска послеродовых гнойно-септических 
осложнений (ГСО) при ожирении, до конца не 
изучен, но, вероятно, связан с более высоким 
риском образования гематом и сером, а также  
слабой васкуляризацией ПЖК [72, 73]. 

Врожденные пороки развития плода
Беременные женщины с ожирением подвер-

жены повышенному риску рождения плода  
с врожденными аномалиями, включая дефекты 
ротовой полости и лица, пороки развития серд-
ца, дефекты нервной трубки (ДНТ) и аномалии 
укорочения конечностей [23]. Кроме того, риск 
врожденных пороков развития увеличивает-
ся пропорционально степени ожирения матери 
[23].  Механизм данных ассоциаций не изучен, 
однако может быть связан с измененной пита-
тельной средой плода [23]. В частности, Barrea 
L. и соавт. демонстрируют, что повышенный 
риск ДНТ не связан с приемом фолиевой кис-
лоты или СД у матери [23].

Перинатальная смертность
Небольшое увеличение ИМТ беременной ас-

социируется со значительным риском антена-
тальной гибели плода, смертью новорожденно-
го и младенца [74–76]. Так, Haque R. и соавт. 
продемонстрировали, что, по сравнению с бе-
ременными женщинами с нормальным весом, 
пациентки с избыточным весом и ожирением 
имеют абсолютное увеличение мертворожде-
ния в 2 раза [74]. Потенциальные механизмы, 
объясняющие эти наблюдения, включают ноч-
ное апноэ с транзиторной кислородной десату-
рацией, более высокий риск развития диабета и 
преэклампсии у женщин с ожирением и гипер-
липидемией со сниженной выработкой проста-
циклина [75, 76]. Более того, риск мертворож- 
дения увеличивается с увеличением гестаци-
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онного срока среди беременных с ожирением  
3 степени (на 30-й неделе в 1,41 раза, на 37-й 
неделе – в 3,2 раза соответственно) [76]. 

Макросомия
ИМТ до беременности и прибавка в весе во 

время беременности играют ключевую роль в 
определении массы тела плода. При увеличении 
любого из данных факторов риска повышается 
риск рождения крупного плода [77–-79]. Gunes 
S. и соавт. показали, что у беременных женщин 
с ожирением риск рождения новорожденных 
с макросомией в 2 раза выше, чем у женщин с 
нормальным ИМТ [79]. Эта взаимосвязь может 
быть объяснена гиперинсулинемией у матери и 
плода, а также хроническим воспалением [80, 
81]. Накопление макрофагов в плаценте у жен-
щин с ожирением приводит к выработке провос-
палительных цитокинов. Результатом является 
неконтролируемое воспаление плаценты, что 
приводит к ее дисфункции и увеличению кон-
центрации жирных кислот в кровообращении 
плода [81–83]. Кроме того, избыточные молеку-
лы глюкозы доставляются в качестве питатель-
ного вещества плоду, что стимулирует у него ги-
перинсулинемию [84, 85]. Аналогично, градиент 
жирных кислот к плоду через плаценту у бере-
менных с ожирением выше [84, 85]. 

Плацента является временным органом, 
играя жизненно важную роль в качестве интер-
фейса между матерью и плодом. Ее функции 
включают посредничество материнской имму-
нологической толерантности, выработку гор-
монов, усвоение питательных веществ, выве-
дение продуктов метаболизма плода и газооб-
мен [86]. Во время нормальной беременности и 
развития плода для их переноса через плацен-
ту требуется постоянное наличие питательных 
веществ [87]. Кроме того, уровень инсулина 
на ранних сроках беременности положительно 
коррелирует с массой плаценты, что приводит 
к увеличению массы тела плода у пациенток  
с ИМТ > 29,9 кг/м2 [87]. Таким образом, во вре-
мя нормальной беременности реакция плацен-
ты на инсулин эффективнее в первом триме-
стре беременности. Bandres-Meriz J. и соавт. 
показали, что около 91% генов, регулируемых 
инсулином, экспрессируются в трофобласте и 
только 55% этих генов регулируются на позд-
них сроках гестации [88]. Ожирение матери 
приводит к увеличению реакции инсулина на 
ранних сроках беременности, в результате чего 
плацента гипертрофируется, и, как следствие, 
приводит к макросомии плода [87, 88]. 

Детское ожирение и кардиометаболиче-
ская заболеваемость 

Развитие плода в среде гиперлипидемии, 
инсулинорезистентности и хронического вос-
паления может привести к изменениям в его 
метаболических путях, что предрасполагает к 
повышенному риску сердечно-сосудистых и 
метаболических заболеваний в долгосрочной 
перспективе, таких как артериальная гипертен-
зия, резистентность к инсулину, гиперлипиде-
мия, ожирение и ишемическая болезнь сердца 
[89]. В контексте данных осложнений большое 
внимание уделяется регуляторам дифференци-
ровки адипоцитов, таким как микроРНК. Ми-
кроРНК являются эпигенетическими медиа-
торами, которые при нарушении экспрессии 
вызывают резистентность к инсулину, дисли-
пидемию и СД 2 типа [90, 91]. Материнское 
ожирение нарушает экспрессию микроРНК 
посредством ремоделирования хроматина [90, 
91].

МС приводит к изменению экспрессии 
PPARγ у потомства в результате модифика-
ции гистонов во время адипогенеза [92]. Кро-
ме того, некоторые эпигенетические изменения 
в промоторе PPARγ сохраняются во взрослом 
возрасте, вызывая дисфункцию адипоцитов и, 
как следствие, ожирение у потомства [92–94]. 

Таким образом, материнское ожирение за-
пускает порочный круг метаболических нару-
шений, которые передаются от матери к пло-
ду. Дети, рожденные от беременных женщин с 
ожирением, имеют повышенный риск детского 
ожирения и связанных с ним метаболических 
осложнений в более позднем возрасте [93, 94]. 

Нейроразвитие
Последние данные свидетельствуют о том, 

что пренатальное и лактационное воздействие 
при ожирении матери связано с психиатриче-
скими расстройствами у детей, включая тре-
вожность, депрессию, шизофрению, синдро-
мом дефицита внимания и гиперактивности, 
расстройства аутистического спектра и когни-
тивные нарушения [95, 96]. Возможные меха-
низмы данных осложнений включают дисре-
гуляцию инсулина, глюкозы, лептина, дофами-
нергическую и серотонинергическую дисфунк-
цию, нейровоспаление и окислительный стресс 
[97–100].

Обсуждение
По мере увеличения ИМТ беременных жен-

щин риск кесарева сечения (планового и экс-
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тренного), гестационного диабета, послеродо-
вого кровотечения, преэклампсии, преждев-
ременных родов, гнойно-септических ослож-
нений, венозной тромбоэмболии значительно 
возрастает [21–73]. В то же время плод подвер-
гается повышенному риску макросомии, пери-
натальной смертности, метаболических и не-
врологических нарушений [23, 74–100]. Меха-
низмы данных ассоциаций все еще находятся 
в стадии разработки и изучены недостаточно.  
У беременных с ожирением наблюдается нару-
шенное метаболическое состояние, характери-
зующееся высоким уровнем триглицеридов, ги-
перинсулинемией, повышенными концентраци-
ями лептина и воспалительной реакцией низкой 
степени, которые индуцируют эндотелиальную 
дисфункцию и плацентарную ишемию по им-
муноопосредованному механизму [45–52, 81-
85]. Эта реакция создает избыток питательных 
веществ и энергии, что приводит к резистент-
ности к инсулину в метаболически активных 
тканях и развитию метаболической дисфунк-
ции [36–38, 55]. Таким образом, профилактика 
метаболической дисфункции имеет решающее 
значение для предотвращения неблагоприят-
ных исходов беременности. 

В соответствии с предыдущими исследова-
ниями, неудачная попытка индукции родов и 
экстренное кесарево сечение имели линейную 
тенденцию, при которой наблюдалось увели-
чение риска у пациенток с ожирением [58–61]. 
Механизм, лежащий в основе более высокого 
риска кесарева сечения у женщин с ожирением, 
может быть связан с увеличением макросомии 
плода и интранатальных осложнений [58–60]. 
Кроме того, сопутствующие неблагоприятные 
материнские исходы, такие как преэклампсия, 
гестационный диабет, гестационная гипертен-
зия, также могут вносить вклад в повышенную 
частоту кесарева сечения у женщин с более вы-
соким ИМТ [58–60].

Предыдущие исследования показали проти-
воречивую связь между беременными с ожи-
рением и риском преждевременных родов [56, 
57]. Эти различия требуют дальнейшего изуче-
ния.

Матери с высоким ИМТ подвергают плод 
воздействию большего количества ЖТ, что по-
вышает резистентность к инсулину у новорож- 
денных [89–91]. Повышенная резистентность  
к инсулину стимулирует плацентарные факто-
ры, которые подавляют чувствительность к ин-
сулину , что приводит к увеличению доступно-

сти питательных веществ плоду [92, 93]. По-
вышенное потребление плодом нутриентов в 
критический период приводит к запрограмми-
рованным структурным, физиологическим и 
метаболическим изменениям, которые могут 
предрасполагать к более высокому ИМТ и кар-
диоваскулярным заболеваниям [94]. 

Мертворождение и неонатальная смерть так-
же являются неблагоприятными исходами, свя-
занными с высоким ИМТ беременных. Популя-
ционные исследования показали, что женщины 
с ожирением чаще сталкивались с мертворо-
ждением и неонатальной смертью, чем нор-
мовесные пациентки [74-76]. Причины повы-
шения риска мертворождения и неонатальной 
смерти не установлены, но было предложено 
несколько гипотез. Во-первых, избыточный вес 
и ожирение во время беременности увеличива-
ют риск развития диабета и артериальной ги-
пертензии, которые являются установленными 
факторами риска перинатальной смертности 
[76]. Во-вторых, более высокий ИМТ ассоци-
ируется с гиперлипидемией, сниженной секре-
цией простациклина и усиленной продукци-
ей пероксидазы, что приводит к вазоконстрик-
ции и агрегации тромбоцитов [75, 76]. В-тре-
тьих, у пациенток с ожирением чаще случалась 
апноэ-гипоксия и эпизоды десатурации во вре-
мя сна, чем у нормовесных женщин, что снижа-
ет приток крови к плоду [76].

Ограничения исследования
Во многих исследованиях не сообщали ча-

стоту событий, из-за чего сообщенное отно-
шение шансов и 95% доверительный интервал 
были единственной основной оценкой, полу-
ченной из исследований. Также была отмечена 
значительная клиническая, методологическая 
и статистическая гетерогенность. Кроме того, 
несмотря на включение исследований с высо-
кой оценкой качества, можно предположить, 
что они были предвзятыми, поскольку были ко-
гортными по дизайну. Наконец, из-за влияния 
местных/национальных/региональных разли-
чий и недостаточности данных в клинической 
практике невозможно интерпретировать пока-
зания к экстренному кесареву сечению и госпи-
тализации новорожденного в отделение интен-
сивной терапии.

Заключение
Эпидемия ожирения привлекла внимание  

к ЖТ, которая становится ключевым узлом регу-
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ляции системного гомеостаза обмена веществ и 
энергии. Организму необходимо адаптировать-
ся к чрезмерной липидной нагрузке с помощью 
различных стратегий, включающих ремодели-
рование состава иммунных клеток, углеводно-
го и липидного метаболизма. Неспособность 
адаптироваться к повышенной пищевой на-
грузке приводит к первичным или вторичным 
дефектам функциональности ЖТ, что иниции-
рует каскад липотоксических поражений дру-
гих органов, приводит к инсулинорезистентно-
сти, СД и связанным с ними метаболическим 
осложнениям. Отрицательная динамика резко 

ускоряется дополнительной метаболической 
нагрузкой, вызванной беременностью. МС яв-
ляется фактором риска неблагоприятных аку-
шерских и перинатальных осложнений. Статус 
питания матери, метаболизм ЖТ и уровень ин-
сулина определяют транспорт питательных ве-
ществ через плаценту, играя ключевую роль в 
чрезмерном росте плода. Кроме того, материн-
ское ожирение вызывает эпигенетическую па-
мять в адипоцитах, передаваемую через поко-
ления, что способствует развитию ожирения и 
метаболических заболеваний на более поздних 
этапах жизни.
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