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С учетом современных представлений и собственных данных рассматривается роль 
ожирения и типа жироотложения у беременных женщин в возникновении одышки. С увели-
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Нормальное течение беременности, состояние 
плода и новорожденного в значительной степе-

ни определяются функциональным состоянием дыхатель-
ной системы [11]. Считается, что субъективное ощущение 
нехватки воздуха или затрудненного дыхания испыты- 
вают от 50 до 75% беременных. При этом чаще женщины 
жалуются на нехватку воздуха [5]. Сведения по частоте 
одышки у беременных получены на основании клинико-
анамнестических данных и представляют собой приблизи-
тельную оценку. Специальные исследования отсутствуют 
[2]. Физиологическая одышка при беременности появляет-
ся обычно в первом или во втором триместре. С увели-
чением срока гестации частота встречаемости и выра-
женность одышки увеличивается [10]. В это время проис-
ходят приспособительные изменения в системе дыхания 
женщины. Прогрессивно изменяется форма грудной клет-
ки и расположение диафрагмы. Мышечный тонус брюш-
ной стенки снижается, связочный аппарат ребер ослаб- 
ляется, и поперечный диаметр грудной клетки увеличи-
вается. Все вместе приводит к увеличению окружности 
грудной клетки на 5–7 см. Растущая матка вызывает 
подъем диафрагмы до 4 см к доношенному сроку.

Изучение функции внешнего дыхания (ФВД) у бере-
менных женщин характеризуется приспособительными 
механизмами, обеспечивающими потребности растуще-
го плода. Характерно снижение резервного объема вы-
доха (РОвыд). В меньшей степени уменьшается остаточ-
ный объем легких (ООЛ). В результате функциональная 
остаточная емкость легких (ФОЕЛ) к концу гестационного 
периода снижается приблизительно на 20%. Уменьшение 
ФОЕЛ приводит к снижению дыхательного резерва ма-
тери и увеличивает вероятность ранней обструкции ды-
хательных путей. При обструкции снижаются скоростные 

показатели ФВД: объем форсированного выдоха за пер-
вую секунду (ОФВ1) и пиковая скорость выдоха. Все это 
может способствовать относительной гипоксемии, кото-
рая наблюдается при беременности. Изменения РОвыд 
и ООЛ возмещаются увеличением емкости вдоха, вслед-
ствие этого, жизненная емкость легких (ЖЕЛ) значительно 
не меняется. Таким образом, исследование РОвыд. и ЖЕЛ 
является информативным при оценке дыхательной не-
достаточности у беременных. Минутная вентиляция лег-
ких (МВ) уже в первом триместре значительно увеличи-
вается и в дальнейшем нарастает до 30% и более от исход- 
ных значений. Повышение МВ обусловлено прежде всего 
увеличением дыхательного объема легких (ДО), частота же 
дыхания значительно не меняется. Эти эффекты связы-
вают с влиянием прогестерона на дыхательный центр [4]. 
Увеличенным уровнем прогестерона объясняют также 
ощущение нехватки воздуха («одышку беременных»). 

Так как физиологическое мертвое пространство 
в дыхательных путях не меняется, повышение МВ вызы-
вает выраженное увеличение альвеолярной вентиляции. 
Из-за раздражения проприорецепторов грудной стенки 
одышка у беременных может быть проявлением гипер-
вентиляции [2]. Это подтверждается хроническим рес- 
пираторным алкалозом по данным исследования газов 
артериальной крови. Потребность в кислороде у бере-
менных повышается на 20%. При этом pO2 в крови 
не изменяется. Под влиянием прогестерона повышается 
чувствительность дыхательного центра к углекислому 
газу, что приводит к гипервентиляции. В поздних сроках 
физиологической беременности может встречаться не-
значительная гипоксемия. С другой стороны известно, что 
под действием прогестерона рСО2 при беременности 
снижается до 27–32 мм рт. ст., а рО2, наоборот, повышается 

чением срока беременности ее частота и тяжесть нарастают. Несмотря на постоянные 
усовершенствования системы антенатального наблюдения и родовспоможения, число бере-
менных с ожирением постоянно увеличивается. Показана роль гормонов фетоплацентарного 
комплекса и антропометрических особенностей беременных в возникновении одышки. По- 
дробно обсуждается характер респираторных нарушений у беременных. При ожирении, 
особенно абдоминального типа, наряду с рестриктивными нарушениями функции внешнего 
дыхания может отмечаться обструкция дистальных дыхательных путей. Представлены 
частота и характер осложнений беременности как со стороны матери, так и со стороны 
плода и новорожденного при сочетании одышки и ожирения.

Ключевые слова: одышка беременных, ожирение, абдоминальный тип жироотложения, гор-
моны фетоплацентарного комплекса, функция внешнего дыхания, осложнения беременности.
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SHoRt WIND of PREGNANt WoMEN AND oBESItY

In view of modern ideas and their own data examines the role of obesity and type of fat deposition 
in pregnant women in the occurrence of dyspnea. With increasing gestational age and the severity 
of its frequency is increasing. Despite the constant improvement of antenatal and obstetric care, 
the number of pregnant women with obesity is increasing. The role of hormones and fetoplacental 
anthropometric characteristics of pregnant women in the event of dyspnea. Discussed in detail 
the nature of respiratory disorders in pregnant women. With obesity, especially abdominal type, 
along with restrictive impaired respiratory function may mark the distal airway obstruction. Presents 
the frequency and nature of pregnancy complications from both the mother and from the fetus 
and the newborn in a combination of obesity and shortness of breath.

Key words: shortness of breath during pregnancy, obesity, abdominal fat deposition type, 
hormones, fetoplacental complex, respiratory function, complications of pregnancy.
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до 95–105 мм рт. ст. Чувствительность дыхательного 
центра, таким образом, должна уменьшаться. К концу 
беременности диафрагма хотя и смещается вверх, но ее 
функция не нарушается, так как дыхательная экскурсия 
изменяется мало или даже увеличивается до 1,5 см [3]. 
Кроме того, в среднем до 1/3 женщин во время бере-
менности вообще не жалуются на одышку [1].

Известно, что на состояние ФВД могут влиять антро-
пометрические данные. Вес, рост и пол человека учиты-
ваются спирографом при определении должных значений 
показателей. По нашим данным при росте беременных 
ниже 150 см и абдоминальном типе ожирения одышка 
может сопровождаться рестриктивными нарушениями 
ФВД со снижением РОвыд ЖЕЛ и ФЖЕЛ. Низкий рост 
может способствовать снижению резервного объема вдо-
ха и емкости вдоха [10]. Влияние веса беременных на по-
казатели ФВД, с учетом его увеличения во время бере-
менности, изучено недостаточно. Немаловажное значение 
имеет соотношение отдельных компонентов тела и осо-
бенно – содержание жира в организме. Так, выраженное 
ожирение может сопровождаться дыхательной недоста-
точностью [4]. При снижении РОвыд ниже объема закры-
тия происходит коллапс альвеол и развитие микроателек-
тазов. Таким образом, при ожирении сочетаются два ва-
рианта нарушений ФВД – это рестрикция (уменьшение 
легочных объемов) и обструкция (сужение просвета дис-
тальных дыхательных путей). Одновременно со снижением 
податливости грудной клетки уменьшается растяжимость 
легочной ткани за счет увеличения кровенаполнения со-
судов легких, повышения сопротивляемости дыхательных 
путей и коллапса дистальных бронхов. Для преодоления 
ригидности грудной клетки и сопротивления дыхательных 
путей затрачивается дополнительная энергия, возрастает 
работа дыхания, развивается утомление слабость дыха-
тельной мускулатуры. Это создает дисбаланс между требо-
ваниями к дыхательной мускулатуре и ее производитель-
ностью, что создает ощущение одышки [18]. При ожире-
нии формируется особый паттерн: частое поверхностное 
дыхание. Это увеличивает долю вентиляции мертвого 
пространства в минутном объеме вентиляции и снижает 
эффективность альвеолярного газообмена. Сказанное 
приводит к ощущению дискомфорта и нехватки воздуха. 

Исследование ФВД при ожирении является важным 
методом оценки состояния респираторной системы. При 
легкой степени ожирения результаты спирометрии как 
правило в норме. При значительном ожирении снижают-
ся ОФВ1 и ФЖЕЛ, отношение же ОФВ1/ФЖЕЛ практиче-
ски не изменяется. Рестриктивные нарушения при ожире-
нии характеризуются уменьшением РОвыд, функциональ-
ной остаточной емкости вдоха и общей емкости легких. 
При сохраненном ООЛ снижение ФОЕЛ происходит в основ-
ном за счет уменьшения РОвыд.

В настоящее время ожирение расценивается как 
хроническая персистирующая патология, способствую-
щая появлению и развитию многих сопутствующих бо-
лезней, сокращающих продолжительность жизни чело-
века и ухудшающих ее качество [14]. Вначале 2005 года 
в мире зарегистрировано 1,6 миллиарда людей с избы-
точной массой тела и более 400 миллионов – с ожире-
нием [23]. Около 65% массы жировой ткани приходится 
на долю отложенных в ней триглицеридов (ТГ), что состав-
ляет приблизительно 95% всех ТГ организма. ТГ пред-
ставляют собой форму запасания энергии и выполняют 
в обмене жиров такую же функцию, как и гликоген в пе-

чени в обмене углеводов [9]. Развитию ожирения спо-
собствует несбалансированное питание с использова-
нием большого количества легкоусвояемых углеводов, 
переходящих в организме в жиры; ограничение физиче-
ской нагрузки в связи с механизацией производства, 
сидячим образом жизни, широким использованием транс-
порта; более активная эмоциональная деятельность, при-
водящая к расстройству центров, регулирующих аппетит 
и т. п. Имеет значение наследственность. При нормаль-
ной массе тела родителей ожирение встречается толь- 
ко у 9% детей, при одном излишне полном родителе – 
у 50% детей. При наличии ожирения обоих родителей 
дети с избыточной массой тела рождаются в 70% случаев. 
Нарушение жирового обмена редко вызывает какой-либо 
один этиологический фактор. Как правило, развитию ожи-
рения способствует одновременно сочетанное воздей-
ствие нескольких факторов, при этом один из них может 
доминировать. У больных с развившимся ожирением изме-
няются обмен веществ и функция эндокринных органов.

В литературе выделяют 3 формы ожирения: 
1) обменно-алиментарную (экзогенно-конституциональ- 
ную) – диагностируется у 70% людей с избыточной массой 
тела; 2) церебральную – у 49%; 3) эндокринно-обменную – 
у 16%. Каждая форма имеет 4 степени выраженности: 
при I степени фактическая масса тела превышает «идеаль-I степени фактическая масса тела превышает «идеаль- степени фактическая масса тела превышает «идеаль-
ную» не более чем на 29%; при II степени фактическая 
масса тела превышает «идеальную» на 30–49%; при III сте-
пени избыток массы тела составляет 50–99%; при IV степе-
ни фактическая масса тела превосходит «идеальную» на 
100% и более. Для определения наличия и степени ожи-
рения наиболее часто используется индекс массы тела 
(ИМТ): отношение веса человека в килограммах к ква-
драту его роста в метрах. Национальные институты здо-
ровья США и Всемирная организация здравоохранения 
рекомендуют значения ИМТ < 18,5 кг/м2 считать недоста-
точной массой тела, ИМТ 18,5–24,9 нормой, а избыточной 
массе тела соответствует ИМТ 25.0–29.9 и ожирению – 
ИМТ ≥ 30. Далее определяется класс (степень) ожирения: 
I – ИМТ 30–34,9; II – ИМТ 35–39,9 и III – ИМТ ≥ 40 [6]. 

По разным данным ожирением страдает от 20 до 
30% женщин репродуктивного возраста. Ожирение влияет 
на менструальную и репродуктивную функции женщин – 
нарушение менструального цикла, бесплодие, самопроиз-
вольные аборты, преждевременные роды и мертворож-
даемость. Частота осложнений как правило увеличивает-
ся по мере увеличения длительности и степени ожирения. 
Развитию ожирения у женщин в значительной степени 
способствуют начало половой жизни, беременность и ро- 
ды, климакс, т. е. гормональные факторы. Особый период 
у женщин с ожирением и нарушением репродуктивной 
функции представляет беременность, когда происходит 
формирование системы мать-плацента-плод. В этом слу-
чае организм женщины является ведущим звеном сис-
темы и, по принципу обратной связи, испытывает на себе 
воздействие всего фетоплацентарного комплекса. Что, 
в конечном итоге, сказывается на состоянии новорож-
денного и, в частности, на его адаптивных возможностях 
в раннем неонатальном и неонатальном периодах. Поэто-
му, респираторные нарушения у женщин нельзя рассмат- 
ривать изолированно, а только в контексте системы 
мать-плацента-плод. Во время беременности создаются 
благоприятные условия для развития жировой клетчат-
ки, биологический смысл которой заключается в защи- 
те будущего ребенка. Накопление липидов необходимо 
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также для обеспечения адекватных запасов энергии 
в период беременности и лактации. У беременных жи- 
ровая ткань откладывается преимущественно в области 
молочных желез, ягодиц, бедер и живота. Это обуслов-
лено гормональной перестройкой в организме женщи-
ны, а именно: повышенным синтезом прогестерона и хо-
рионического гонадотропина (гормонов, поддерживающих 
беременность) и дефицитом эстрадиола, вырабатывае-
мого яичниками преимущественно вне беременности. 
Известно, что прогестерон конкурирует с глюкокортико-
стероидами за их рецепторы в адипоцитах, предотвра-
щая таким образом липолитическое воздействие глюко-
кортикостероидов на жировую ткань [8].

Наличие ожирения не является противопоказанием 
для беременности. Однако, на фоне метаболических на-
рушений у женщин с ожирением физиологические изме-
нения, происходящие во время беременности, могу при-
обретать патологический характер и вызывать различ-
ные осложнения со стороны матери и плода как во время 
гестации, так и в процессе родов. Ожирение у беремен-
ных увеличивает и без того растущую массу тела, что 
создает дополнительные нагрузки на сердце и сосуды, 
поэтому полные женщины, как правило, субъективно тя-
желее переносят беременность. Акушерам-гинекологам 
следует включать всех женщин с избыточной массой тела 
и ожирением в группу риска, в которую обычно зачис- 
ляют рожениц с двойней, диабетом и первородящих не-
молодого возраста [13]. Участие терапевта в ведении бе-
ременных с ожирением, также является необходимым [7]. 
Несмотря на постоянные усовершенствования системы 
антенатального наблюдения и родовспоможения, число 
беременных с ожирением постоянно увеличивается и, 
поэтому, актуальность этого вопроса приобретает особую 
значимость. В гестационном периоде ожирение являет-
ся неблагоприятным фоном для роста перинатальной 
заболеваемости и осложнений беременности.

При ожирении беременность нередко протекает с та-
кими осложнениями, как гестозы, многоводие, макросо-
мия плода, фетоплацентарная недостаточность [22]. Пере-
нашивание беременности отмечается у 10–20% женщин 
с ожирением, преждевременные роды – у 5–10%. Не-
своевременное излитие околоплодных вод происходит 
у 10–40% рожениц. Одной из особенностей течения родов 
является слабость родовой деятельности (у 10–35% жен-
щин). Причем тяжесть этих осложнений увеличивается про-
порционально степени ожирения. В связи со слабостью 
родовой деятельности чаще прибегают к оперативному 
родоразрешению: кесареву сечению, наложению акушер-
ских щипцов, вакуум-экстракции плода. Эти операции 
производят у 10–28% рожениц с ожирением [16]. Из со-
путствующих заболевний у беременных с ожирением 
чаще всего отмечается сердечно-сосудистая патология 
(17,1–43,5%), инфекционные болезни (51,6–59,7%), забо-
левания органов пищеварения (3,8–7,9%), мочевыдели-
тельной системы (4,8–9,9%), органов дыхания (7,1%) [20].

Исследование гормональной функции у беременных 
с ожирением показало значительное снижение уровня 
гормонов фетоплацентарного комплекса (прогестерона, 
плацентарного лактогена, эстрадиола, эстриола), начи-
ная с ранних сроков беременности и до ее конца. Данное 
снижение связывают как с нарушением метаболизма гор-
монов, так и с плацентарной недостаточностью. Извест-
но, что в процессе беременности плацента продуцирует 
гипофизарноподобные гормоны (хорионический гонадо-

тропин и кортикотропин, плацентарный лактоген, адрено-
кортикотропный гормон), гипоталамоподобные гормоны 
(гонадотропный, кортикотропный и тиреотропный рилизинг-
гормоны, соматостатин), адипоцитспецифические гор-
моны – такие, как лептин, резистин [19]. В настоящее 
время доказано, что у беременных лептин синтезирует-
ся не только адипоцитами, но и плацентарными трофо-
бластами в количестве, не меньшем, чем в жировой тка-
ни. Плацентарный лептин не отличается по структуре 
и биологическим свойствам от лептина жировой ткани. 
Содержание лептина в сыворотке крови прямо коррели-
рует с массой тела, уровнем хорионического гонадотро-
пина человека и сроком беременности. Уровень лепти- 
на увеличивается с 6–8 недели, достигая максимума во 
II–III триместре беременности, и значительно снижается 
после родов [21]. Предполагается, что основной ролью 
плацентарного лептина является участие в регуляции 
роста и развития плода, стимуляции гемопоэза и лимфо-
поэза у новорожденного. Фетоплацентарная недостаточ-
ность часто сопровождается внутриутробной гипоксией 
и задержкой развития плода. Для диагностики внутри- 
утробной гипоксии плода рекомендуется осуществлять 
регистрацию его сердечной деятельности (аппараты 
электро- и фонокардиография плода, кардиотокография, 
доплеросонография), определять двигательную активность 
плода и проводить ультразвуковое исследование (УЗИ). 
Выявить гипотрофию (задержку развития плода) позво-
ляют измерение высоты стояния дна матки над лоном, 
окружности живота, прибавки веса женщины за бере-
менность. Но, наиболее информативным именно у жен-
щин, страдающих ожирением, является УЗИ плода. В слу-
чае плацентарной недостаточности УЗИ исследование 
показывает несоответствие размеров плода и срока бе-
ременности, уменьшение размеров плаценты и количе-
ства околоплодных вод. Считается, что наличие ожире-
ния представляет собой проблему для ультразвукового 
обнаружения аномалий плода [8].

Известно, что материнское ожирение является опре-
деленным фактором риска внутриутробной гибели пло-
да [22]. В целом перинатальная летальность при ожире-
нии невысока (10–20‰). В качестве причины мертво-
рождаемости указывают на несвоевременную отслойку 
нормально расположенной плаценты. Врожденные урод-
ства, связанные с ожирением, включают в себя дефекты 
нервной трубки, дефекты брюшной стенки, пороки раз-
вития крупных сосудов. Механизм возникновения врож-
денных уродств плода у женщин с ожирением неизвес- 
тен. Возможно, что этому способствуют нарушения в ме-
таболизме глюкозы [12]. 

Однако немаловажное значение имеет не только ко-
личественное содержание жира, но и топография его 
распределения в организме. В настоящее время обще-
признанным является мнение о том, что характер рас-
пределения жировой ткани предопределяет развитие 
сопутствующих ожирению заболеваний [3]. Известно, 
что характер распределения жировой ткани в основном 
определяется гормонами половых желез и коры надпо-
чечников, причем важную роль играет конверсия андро-
генов в эстрогены в адипоцитах. Жировая ткань, особенно 
висцеральная, обладает высокой гормонально-метабо- 
лической активностью, содержит большое количество 
адренорецепторов, кортикостероидных и андрогенных 
рецепторов, а также способна накапливать различные 
стероиды, такие как тестостерон, андростендион, корти-
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зол, за счет их растворимости в липидах. Основной син-
тез половых гормонов происходит в яичниках, адипоци-
ты являются местом экстрагонадного синтеза эстроге-
нов из андрогенов путем ароматизации и конверсии 
андростендиона и тестостерона в эстрон, и далее он пре-
вращается в более активный эстроген – эстрадиол. При 
ожирении периферическая ароматизация андрогенов 
в эстрогены повышается, в результате чего нарушается 
метаболизм андрогенов и эстрогенов [14]. Так абдоми-
нальный тип ожирения является одним из обязательных 
компонентов метаболического синдрома, который приво-
дит к сердечно-сосудистой патологии, нарушениям обме-
на углеводов и репродуктивной патологии [17]. При нали-
чии до беременности ожирения, особенно абдоминаль-
ного типа, которое в большинстве случаев ассоциируется 
с развитием инсулинорезистентности, гиперинсулинемии 
и проявляется различными нарушениями углеводного 
обмена, существенно повышается концентрация инсули-
на по сравнению с женщинами нормального веса и, сле-
довательно, увеличивается риск развития нарушений 
углеводного обмена, в том числе и гестационного диабе-
та [24]. Особенно важную роль в развитии и прогресси-
ровании инсулинорезистентости играет жировая ткань 
брюшной полости. Экспериментальные и клинические 
исследования с использованием клэмп-метода показа-
ли прямую зависимость между степенью развития абдо- 
минально-висцеральной жировой ткани и выраженно-
стью инсулинорезистентости [9]. У беременных женщин 
с абдоминальным ожирением и метаболическим синдро-
мом отмечается склонность к тромбофилии [12]. При абдо-
минальном ожирении и нарушенной ФВД чаще встречают-
ся такие осложнения беременности, как гестоз и фетопла-
центарная недостаточность с внутриутробной гипоксией 
и задержкой развития плода [10]. Для диагностики абдо-
минального (центрального) типа жироотложения исполь-
зуется показатель отношения окружности талии к окруж-
ности бедер (ОТ/ОБ). Величина ОТ/ОБ у женщин >0,85 сви-
детельствует об абдоминальном ожирении, что повышает 
риск метаболических осложнений. Другим важным по-
казателем является величина окружности талии (ОТ). Су-
ществует непосредственная связь между степенью раз-
вития висцеральной жировой ткани (внутренних жировых 
отложений) и величиной ОТ. Риск развития сопутствующих 
заболеваний ассоциированных с ожирением повышается 
при ОТ у женщин 80–88 см и особенно – более 88 см [12]. 
Мы считаем, что такие антропометричские критерии как 
вес, ОЖ, ОЖ/ОБ, ИМТ недостаточно информативными 
для диагностики ожирения в поздние сроки беременнос- 
ти, но они могут использоваться при постановке на учет. 
Для диагностики ожирения в поздние сроки беременнос- 
ти целесообразно применять электрометрические мето-
ды определения количества жировой ткани [10].
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