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Преэклампсия - это специфическое для беременности осложнение, которое обычно возникает во второй 
половине беременности. Она вносит значительный вклад в материнскую и перинатальную смертность в 
развивающихся странах, и ее распространенность увеличивается в развитых странах. Известно, что 
патогенез преэклампсии заключается в ишемии плаценты, возникающей в результате неправильного 
ремоделирования и расширения спиральных артерий матери, стимулирует высвобождение растворимых 
факторов из ишемической плаценты, вызывая дисфункцию эндотелия матери и гипертензию. Этот процесс 
усугубляется, если преэклампсия протекает на фоне ожирения. Хотя конкретные механизмы, посредством 
которых ожирение увеличивает частоту преэклампсии, неясны. В этом обзоре мы привели данные 
литературных источников по исследованию механизма развития и диагностики осложнений у беременных с 
ожирением. 
Ключевые слова: преэклампсия, ожирение, беременность, задержка внутриутробного развития плода,  
избыточный вес. 
 
Преэклампсия (далее - ПЭ) - это мультисистемное осложнение течения беременности, ранее определяемое 
началом гипертонии, сопровождающейся значительной протеинурией после 20 недель беременности. ПЭ 
является частой причиной материнской и перинатальной заболеваемости и смертности как в странах с 
низким, так и с высоким уровнем доходов, на нее приходится каждая пятая материнская смерть и около 15% 
всех преждевременных родов. По оценкам, одна материнская смерть наступает каждые 12 минут из-за ПЭ и ее 
осложнений.  Ежегодно во всем мире от этого осложнения течения беременности умирают 76 000 женщин и 
500 000 младенцев.1,2 
В Республики Казахстан преэклампсия, как причина материнской смертности занимает второе место. С 
каждым годом отмечается рост этого осложнения: 2015 г. – 4%, 2016 г. – 5,8%, 2017 г. – 14,3%, 2018 г. – 21,8% 
.3,4 
Клинические проявления ПЭ включают материнский синдром (протеинурия ≥300 мг в суточной моче) и 
высокое кровяное давление (≥140 / 90 мм рт.ст.) с или без других мультисистемных нарушений, таких как 
отеки, головная боль, почечная недостаточность, боль в эпигастрии, низкий уровень тромбоцитов и 
аномальные значения ферментов печени, а также фетальный синдром (гипоксемия, уменьшение 
околоплодных вод и малый гестационный возраст). 5 
Факторами риска, способствующие развитию преэклампсии являются: первородящие, многоплодная 
беременность, ожирение, семейный анамнез преэклампсии, сахарный диабет, заболевания почек и др. 6 
Согласно литературным данным, ожирение  является основным фактором риска ПЭ. 7-9  
 В последнее десятилетие ожирение стало одним из самых распространенных в мире болезней питания, 
достигшим масштабов пандемии. Согласно отчету ВОЗ за 2011 год, оно считается болезнью XXI века. Согласно 
опросу, проведенному в 79 странах, ВОЗ считает, что во всем мире насчитывается 250 миллионов людей с 
ожирением. Ожирение включает в себя множественные взаимодействия между генетическими, социальными, 
поведенческими, метаболическими, клеточными и молекулярными факторами, ведущими к изменениям, 
приводящим к энергетическому дисбалансу. Увеличение распространенности ожирения и избыточного веса во 
всем мире связано, с одной стороны, со снижением физической активности и увеличением малоподвижного 
образа жизни, а с другой - с повышенным потреблением энергии, особенно в виде продуктов с повышенной 
плотностью и калорийностью, богатых жирами и сахарами. 10 Подтверждение взаимосвязи между 
ожирением и ПЭ было показано в Бразилии, Колумбии, Великобритании, Финляндии, Японии, Казахстане, 
Португалии, Тринидаде, Тобего и Австралии. 11  
Другие исследования также показали, что увеличение частоты ПЭ, скорее всего, связано с одновременным 
ростом ожирения. Повышенная распространенность ожирения в репродуктивном возрасте привела к тому, что 
исследователи обнаружили ступенчатое увеличение показателей ПЭ с увеличением класса индекса массы тела 
(ИМТ) (Рисунок 1). 12 
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Рисунок 1 

 
Рост ожирения увеличивает риск ПЭ. Частота ПЭ составляет 3% у беременных с нормальным весом (ИМТ = 18,5–24,9), 
7% у беременных с ожирением I класса (ИМТ = 30–34,9), 9% у женщин с классом II (ИМТ = 35–39,9), 11 % с ожирением 
класса III (ИМТ = 40–49,9), 13% у женщин с ожирением (ИМТ = 50). Источник: 12 
Частота осложнений беременности и родов у женщин с ожирением не имеет тенденции к снижению и находится в 
диапазоне от 32,1 до 83%, в связи с чем актуальность дальнейшего изучения данной проблемы сохраняет высокую 
значимость. 13 
Эпидемиологические данные, подтверждающие, что ожирение увеличивает риск развития ПЭ. 
Одно из первых наблюдений, показывающих, что беременность с ожирением подвержена большему риску развития 
ПЭ, было сообщено в 1969 г.Tracy и Miller. Это исследование было опубликовано до широкого использования ИМТ 
для классификации статуса массы тела. В их когорте из 48 женщин с весом более 250 фунтов на любом этапе 
беременности была обнаружена ошеломляющая распространенность ПЭ - 31%. Фактически, ПЭ была акушерским 
осложнением номер один, обнаруженным в их выборке. Аналогичная статистика была получена в более поздних 
исследованиях, направленных на сравнение беременных женщин с ожирением и нормальным весом. Действительно, 
Робертс и его коллеги показали, что ожирение перед беременностью приписывает 30% риск ПЭ у беременных с 
ИМТ> 35 по сравнению с худыми беременными женщинами. 11  
По данным рандомизированного контролируемого исследования проведенном в южной части Норвегии в периодс 
сентября 2009 г. по февраль 2013 г. было выявлено, что из 550 включенных женщин у 25 (4,5%) развилась 
преэклампсия. Среди 25 случаев преэклампсии 15 (60%) имели ожирение. 14  
Проспективное исследование, проведенное М.Левандовска и др. (Польша) подчеркивает влияние чрезмерного веса 
матери до беременности на риск осложнений беременности, таких как диабет и гипертония, которые могут повлиять 
на исходы плода(15).Это подтверждается демографическими данными, свидетельствующими о высокой 
распространенности ПЭ на юге Соединенных ШтатовАмерики, в регионе со значительно высокими показателями 
ожирения. Важно отметить, что сочетание ожирения и ПЭ - всемирное явление. Это подчеркивает важность 
понимания механизмов, связывающих эти две патологии. 11 
Патофизиология преэклампсии и ожирения 
Во время нормальной беременности кровоток в матке увеличивается, чтобы обеспечить перфузию межворсинчатого 
пространства плаценты и поддержать рост плода. Повышенный кровоток достигается за счет физиологической 
трансформации спиральных артерий матки, процесса, в котором трофобласты проникают в артериальную стенку, 
разрушают среду и трансформируют спиральные артерии из сосудов узкого диаметра в сосуды большого диаметра, 
тем самым обеспечивая адекватную перфузию плаценты. 16 
Во время преэклампсии клетки трофобласта плохо проникают в материнскую децидуальную систему, что приводит к 
ремоделированию спиральной артерии. Неспособность клеток трофобласта правильно проникать, приводит к тому, 
что спиральные артерии теряют площадь поверхности сосуда и способность к ремоделированию и расширению, что 
приводит к уменьшению маточно-плацентарного кровотока по сравнению с неосложненными 
беременностями. Отсутствие притока крови к плоду лишает плод необходимых питательных веществ и кислорода, 
необходимых для роста и развития. Это приводит к плацентарной ишемии, которая может высвобождать несколько 
факторов, которые играют решающую роль в патогенезе преэклампсии. Эти факторы включают и не 
ограничиваются увеличением количества воспалительных цитокинов и клеток (таких как клетки T helper 1, клетки T 
helper 17, TNF-α, агонистическиеаутоантитела к рецептору ангиотензина II (ANG II) типа 1 (AT1-AA) и естественные 
клетки-киллеры], активные формы кислорода (такие как супероксид и перекись водорода) и антиангиогенные 
факторы [такие как растворимая фмс-подобная тирозинкиназа-1 (sFlt-1) и растворимый эндоглин. Все эти факторы, 
взятые вместе, могут воздействовать на эндотелиальные клетки и высвобождение вазоактивных веществ, что 
приводит к эндотелиальной дисфункции в сочетании с уменьшением вазодилататоров (таких как оксид азота (NO)), 
что вызывает увеличение вазоконстрикции и гипертонии. 17 
Поскольку считается, что этот каскад событий играет важную роль в патогенезе ПЭ, вероятно, что метаболические 
факторы, связанные с ожирением, могут повышать риск развития ПЭ, воздействуя на эти патофизиологические 
процессы 11. 
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Ожирение характеризуется увеличением жировой ткани (жира) в организме. Кроме того, материнское ожирение 
вместе с факторами кровообращения, такими как неэтерифицированные жирные кислоты, может способствовать 
избыточному накоплению липидов в плаценте. 18 Это может мешать развитию плаценты, включая инвазию 
трофобластов и ангиогенез, а также транспорт питательных веществ между матерью и плодом, что приводит к 
усилению окислительного стресса и воспаления на границе раздела матери и плода. Эти повреждения плаценты 
часто характеризуют беременность с ПЭ. Локализация многих провоспалительных факторов, включая фактор 
некроза опухоли (TNF) -α и интерлейкин (IL) -6, в жировой ткани, привела к пониманию того, что ожирение 
представляет собой состояние системного воспаления низкой степени . Избыток материнской жировой ткани 
проксимальнее репродуктивного тракта является источником повышенного содержания компонентов и фрагментов 
комплемента (C3, Bb, C5a), наблюдаемых при преэкламптической беременности. Эти белки комплемента, 
обнаруженные в материнской циркуляции и плаценте, могут способствовать увеличению выработки 
антиангиогенных факторов, включая растворимую fms-подобную тирозинкиназу (sFlt-1), которая, в свою очередь, 
снижает проангиогенные факторы, фактор роста эндотелия сосудов (VEGF) и фактор роста плаценты ( PlGF), 
создавая ангиогенный дисбаланс. Этот дисбаланс приводит к уменьшают миграцию цитотрофобластов и уменьшают 
ремоделирование и расширение спиральной артерии, что приводит к ишемии плаценты. Также предполагается, что 
такие состояния ожирения преувеличивают, вызванное ишемией плаценты увеличение циркулирующих 
антиангиогенных факторов и провоспалительных путей, которые в совокупности приводят к снижению уровня NO в 
сосудах, увеличению общего периферического сопротивления и снижению выделительной функции почек, что 
приводит к увеличению риска ПЭ ожирение беременности (Рисунок  2). 19 
 
 
 

 
Рисунок 2 

 
Схема, согласно которой ожирение и связанные с ожирением метаболические факторы действуют в каскаде событий, 
ведущих к усилению гипертензии, вызванной ишемией плаценты. Эти метаболические факторы могут действовать 
индивидуально или в комбинации, чтобы усиливать дисфункциональное ремоделирование маточно-плацентарных 
сосудов, увеличивать высвобождение растворимых плацентарных факторов в кровообращение матери и 
преувеличивать сердечно-сосудистые и почечные реакции матери на эти растворимые факторы плацентарной 
ишемии. Это может происходить по принципу прямой связи, впоследствии преувеличивая последующие действия 
этих метаболических факторов. 
Особую роль в развитии осложнений беременности у женщин с ожирением следует уделить гормонам жировой 
ткани. Было выяснено, что плацента человека продуцирует лептин, резистин, также в ней обнаружены рецепторы 
лептина и адипонектина, что позволяет исследовать их влияние в качестве регуляторов функции трофобласта при 
имплантации. 13 
Лептин - это адипокин, уровень которого повышается параллельно с увеличением ожирения, и было показано, что он 
опосредует гипертензию, вызванную ожирением. Женщины с преэклампсией, страдающие ожирением, имеют самый 
высокий уровень циркулирующего лептина по сравнению с худыми женщинами с преэклампсией и беременными 
женщинами с нормотензией и ожирением. Кроме того, уровни лептина выше у женщин с тяжелой преэклампсией по 
сравнению с женщинами, беременность которых осложняется исключительно хронической гипертензией, что 
позволяет предположить, что лептин является связующим звеном между ожирением и ПЭ. Действительно, 
исследования показали, что лептин снижает пролиферацию цитотрофобластов и снижает продукцию PlGF из клеток 
BeWo. Клетки трофобласта действительно экспрессируют рецепторы лептина. Кроме того, было показано, что 
лептин активирует фактор транскрипции, индуцируемый гипоксией (HIF) -1α в клетках рака груди. Поскольку 
пролиферация цитотрофобластов происходит на ранних сроках беременности, до миграции и инвазии этих клеток в 
матку, эти данные предполагают, что гиперлептинемия может играть роль в ишемии плаценты, вызванной 
ожирением, и ПЭ. 12,20,21  
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Механизмы, посредством которых ожирение может вызывать нарушение миграции цитотрофобластов и 
плацентарный маточно-сосудистый морфогенез, неясны, но могут быть связаны с метаболическими нарушениями, 
которые возникают при ожирении, такими как гиперлипидемия, гиперинсулинемия или гиперлептинемия. Эти 
факторы, как известно, повышены в плазме беременных женщин с ожирением и во многих случаях даже выше у 
женщин с ПЭ. Действительно, уровень общего холестерина в сыворотке крови в первом и втором триместрах 
предсказывает начало ПЭ. 22 
Отличительной чертой многих форм ожирения является инсулинорезистентность и гиперинсулинемия. Более 
высокая частота гиперинсулинемии возникает при преэкламптической беременности по сравнению с нормальной 
беременностью у людей.Экспериментальные данные, напрямую связывающие гиперинсулинемию с развитием 
гипертонии во время беременности, были продемонстрированы на беременных крысах, где хроническая инфузия 
инсулина, начинающаяся за 1 неделю до беременности, а затем продолжающаяся на протяжении всей беременности, 
повышала уровень инсулина и повышала артериальное давление при измерении в конце 
беременности. Последующие исследования этой модели показали, что инсулин снижает уровень PlGF и задерживает 
инвазию трофобластов в матку. Интересно отметить, что трофобласты плаценты крыс с гиперинсулинемией 
экспрессируют больше фермента, превращающего эндотелин. Основным продуктом расщепления этого фермента 
является ЕТ-1. Повышенные уровни ЕТ-1 запускают ворсинки плаценты для производства активных форм 
кислорода, которые способствуют апоптозу трофобластов. Плаценты от преэкламптических беременностей имеют 
повышенный оксидативный стресс плаценты и связывание ЕТ-1. Эти данные показывают, что при ожирение и 
инсулинорезистентности наблюдается оксидативный стресс плаценты и снижение количества трофобластов, а 
также что гиперинсулинемия может играть важную роль в механизмах, посредством которых ожирение увеличивает 
риск ПЭ . 11,23 
Влияние на плод 
Ожирение во время беременности увеличивает риск ряда осложнений как для матери, так и для ребенка. 
10Ожирение часто связано с макросомией. 9,24,25 Однако, согласно литературным данным преэклампсия, 
протекающая на фоне ожирения повышать риск рождения детей с низкой массой тела и задержкой внутриутробного 
развития. 10,11 
Снижение роста плода и задержка внутриутробного плода, развивается вследствие дисфункции плаценты, 
вызванной двойным разрушающем действием воспалительного процесса ожирения и наслоившейся преэклампсией. 
Это приводит к развитию нарушения кровообращения в фетоплацентарной системе, вызывая хроническую 
гипоксию и ишемию плаценты. Связь между замедлением ростом плода в утробе матери и плохое здоровьем 
новорожденного была предложена на наблюдении, что SGA? дети, рожденные от женщин с ожирением 
демонстрируют сниженное послеродовое выживание. Однако смерть новорожденного может быть результатом ряда 
перинатальных, а также постнатальных факторов. 26  
Заключение: 
Все вышеизложенное свидетельствует о том, что в последние годы проведена большая научно-исследовательская 
работа по изучению проблемы развития осложнений беременности у женщин с ожирением. Однако анализ 
представленных материалов позволяет сделать вывод, что отдельные важные аспекты данной проблемы 
исследованы недостаточно. Также мы считаем, что уделено недостаточное внимание оценке состояния 
кровообращения в системе «мать—плацента—плод» у беременных с ожирением в зависимости от выше 
перечисленных факторов. Изучение данной проблемы позволит разработать новый алгоритм диагностики и 
своевременной коррекции осложнений гестации у женщин с ожирением. 
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АРТЫҚ САЛМАҒЫ НЕМЕСЕ СЕМІЗДІГІ БАР ӘЙЕЛДЕРДЕГІ ПРЕЭКЛАМПСИЯ АҒЫМЫНЫҢ 

ПАТОГЕНЕТИКАЛЫҚ ЕРЕКШЕЛІКТЕРІ 
 

Түйін: Жоғарыда айтылған мәліметтер бойынша соңғы жылдары артық салмағы немесе семіздігі бар 
әйелдерде жүктіліктің асқыну проблемаларын зерртеу үшін үлкен ғылыми-зерттеу жұмыстары жүргізілген. 
Алайда ұсынылған ғылыми деректер талдауы нәтижесінде бұл мәселенің кейбір маңызды аспектілері 
жеткіліксіз зерттелген деп қорытынды жасауға болады. Сондай-ақ, жоғарыда айтылған факторларға 
байланысты артық салмағы немесе семіздігі бар жүкті әйелдерде «ана-плацента-ұрық» жүйесіндегі қан 
айналымын бағалау жеткіліксіз зерттелген деп санаймыз. Бұл мәселені кеңінен зерттеу артық салмағы немесе 
семіздігі бар жүкті әйелдердегі гестацияның асқынуларын диагностикалаудың және уақытылы түзетулер 
енгізудің жаңа алгоритмін жасауға мүмкіндік береді. 
Түйінді сөздер: преэклампсия, семіздік, жүктілік, ұрықтың дамуының кешігуі,  артық салмақ. 
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PATHOGENETIC FEATURES OF THE COURSE OF PREECLAMPSIA AGAINST THE BACKGROUND OF OBESITY 

 
Resume:  All of the above indicates that in recent years a large research work has been carried out to study the problem 
of the development of complications of pregnancy in obese women. However, the analysis of the materials presented 
allows us to conclude that some important aspects of this problem have not been sufficiently studied. We also believe 
that insufficient attention has been paid to assessing the state of blood circulation in the "mother-placenta-fetus" system 
in obese pregnant women, depending on the above factors. The study of this problem will make it possible to develop a 
new algorithm for the diagnosis and timely correction of complications of gestation in obese women. 
Keywords: preeclampsia, obesity, pregnancy, fetal growth retardation, overweight. 


