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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования. Эпидемия ожирения в XXI веке явля-

ется одной из основных проблем общественного здравоохранения [159]. Помимо 

того, что ожирение является причиной различных видов физической недееспособ-

ности, проблем психологического характера, повышает риск развития сердечно-

сосудистых заболеваний, рака и диабета, оно влияет на репродуктивное здоровье 

человека и, в частности приводит к осложнениям гестационного процесса [4, 8, 9]. 

В соответствии с критериями ВОЗ  диагноз ожирение у взрослых устанавливается 

при ИМТ 30,0 кг/м2 и более, избыточная масса тела предполагает ИМТ 25,0-29,9 

кг/м2 [159]. Актуальность темы исследования обусловлена сочетанием нескольких 

факторов, отражающих современную демографическую ситуацию и состояние 

здоровья женского населения в Российской Федерации.  Во-первых, в последние 

годы четко наметилась тенденция к увеличению когорты повторнородящих жен-

щин (до 60-67% в структуре родов) на фоне ожидаемого снижения популяции, 

вступающей в репродуктивный возраст [54]. Во-вторых, растет число беременных 

с избытком массы тела и ожирением, многие из которых связывают нарушения 

углеводно-жирового обмена с предшествующими беременностями и родами [71, 

99, 126, 146].  Ранее проведенные исследования убедительно показывают, что ге-

стационный процесс действительно вносит существенный вклад в формирование 

метаболического синдрома [37, 94, 151]. Так, более 70% женщин с исходно нор-

мальной массой тела сохраняют до 5 кг веса в течение первого года после родов, 

что способствует увеличению их ИМТ и развитию ожирения в последующем [70, 

81, 128]. Однако данное утверждение преимущественно относится к пациенткам, 

чрезмерно увеличившим свой вес в период беременности и/или не восстановив-

шим его после родов. В то же время, прирост или уменьшение массы не всегда 

бывают значительным, составляя в ряде случаев всего 3-4 кг. Изменение индекса 

массы тела происходит в пределах 1-2 кг/м2, при этом сам индекс может оста-

ваться в пределах прежней категории. Тем не менее, подобные девиации веса, по 

мнению некоторых исследователей, могут значительно модифицировать риск 
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акушерских и перинатальных осложнений при последующих беременностях, дей-

ствуя в обоих направлениях – в сторону увеличения или снижения [56, 79, 89, 111, 

112, 154].  

Прирост массы тела между первыми и вторыми родами обычно связывают 

с повышением риска развития преэклампсии, гестационного сахарного диабета и 

возрастание вероятности рождения крупного плода при повторной беременно-

сти. В то же время, показано, что уменьшение индекса массы тела в интергене-

тическом интервале способно снизить этот риск, особенно у тех женщин, кото-

рые исходно имели избыток массы тела или ожирение. Кроме того, у них снижа-

ется вероятность последующего рождения крупного плода без повышения риска 

рождения детей с низкой массой тела [111, 138, 148]. Увеличение индекса массы 

тела перед повторной беременностью может привести к росту частоты перина-

тальных осложнений, даже в том случае, если женщина не набирает вес до уровня 

избыточной массы тела [91]. Лишние килограммы, набранные женщиной до сле-

дующей гестации, могут серьезно увеличить риск выкидыша или ранней смерти 

новорожденного. И напротив, женщины с избыточным весом, которым удалось 

похудеть до следующей беременности на 5-6 кг, увеличивали свои шансы на бла-

гополучное донашивание на 50% [103]. 

Еще одним фактором, определяющим актуальность проблемы, можно счи-

тать возможность изменять прогноз повторной беременности, воздействуя на ан-

тропометрические характеристики женщины в интергенетическом интервале. Из-

вестно, что преждевременные роды, аномалии родовой деятельности, тяжелая 

преэклампсия, крупные или, наоборот, малые размеры плода имеют тенденцию 

повторяться в дальнейшем. Так, снижение ИМТ между беременностями на 2 кг/м2 

ассоциировано с повышенным риском повторного рождения маловесных детей и 

планового кесарева сечения, но оно же служит протективным фактором против 

«рецидива» преэклампсии и рождения крупных детей. С другой стороны, увели-

чение веса  в интергенетическом интервале на те же 2 кг/м2 ассоциировано с более 

высокой вероятностью повтора гестационной артериальной гипертензии, рожде-

ния крупных детей при снижении риска рождения маловесных при последующей 
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беременности. Нужно отметить, что если связь массы новорожденного и интерге-

нетической динамики веса прослеживалась только для матерей с нормальным ве-

сом, то риск гипертензивных нарушений при беременности прослеживался во всех 

категориях ИМТ. В то же время не найдено связи между изменением веса жен-

щины и  риском повтора преждевременных родов, индукции родов, инструмен-

тального родоразрешения, экстренного кесарева сечения и послеродового крово-

течения [112]. В связи с тем, что при изучении исходов учитывалась преимуще-

ственно масса тела женщины накануне вторых родов, информация о конкретном 

влиянии интергенетического изменения веса на акушерские и перинатальные ис-

ходы у пациенток, сохранивших массу тела в пределах нормальной, в литературе 

представлена достаточно скупо. 

Степень разработанности темы. До настоящего времени в литературе уде-

ляется мало внимания потенциальному модифицирующему влиянию гестацион-

ного увеличения веса на исходы повторных родов у пациенток с различным уров-

нем интергенетического изменения массы тела. Известно, что многие женщины 

связывают увеличение массы тела с беременностью и родами, однако при этом 

редко акцентируют внимание на степени гестационной прибавки массы тела. В 

связи с этим, вопросы чрезмерного увеличения массы тела и динамики ее восста-

новления после первых родов, с точки зрения рассмотрения актуальности данной 

темы, важны не только для профилактики метаболических нарушений в будущей 

жизни женщины, но и для профилактики возможных гравидарных осложнений 

при повторной беременности.  

Таким образом, анализ современных данных по рассматриваемой теме де-

монстрирует дефицит информации о влиянии изменений массы тела в интергене-

тическом интервале на течение последующей беременности и исход родов. И, хотя 

в зарубежных источниках начали появляться отдельные работы, до настоящего 

времени существует недостаток исследований, оценивающих связь между изме-

нением веса между беременностями и акушерскими и перинатальными исходами, 

отсутствуют рекомендаций по ведению таких пациенток. В то же время, представ-

ленные данные позволяют предположить, что время между беременностями 
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является важным периодом для женщин с точки зрения сохранения или изменения 

массы тела. Не исключено, что дополнительную пользу у этих пациенток может 

иметь своевременная коррекция неадекватного гестационного увеличения веса 

при первой и повторных беременностях. В связи с этим представляется перспек-

тивным дальнейшее изучение этого вопроса и разработка мер по воздействию на 

данный модифицирующий фактор с целью улучшения  прогноза повторных бере-

менностей и родов.   

 

Цель исследования – улучшение исходов повторных родов у женщин с уве-

личением массы тела в интергенетическом интервале.  

Задачи исследования: 

1. Определить вклад чрезмерного гестационного увеличения массы тела и ее не-

полной редукции после родов в изменение массы тела женщины между бере-

менностями. 

2. Выяснить особенности течения последующей беременности, родов и перина-

тальных исходов, состояние углеводного и жирового обмена у пациенток с раз-

личным изменением массы тела в интергенетическом интервале, в том числе у 

женщин, масса тела которых остается в пределах нормальных величин (ИМТ 

18,5-24,9 кг/м2).  

3. Оценить вклад гестационного увеличения массы тела при повторной беремен-

ности в формирование гестационных и перинатальных осложнений у пациен-

ток с изменением массы тела в интергенетическом интервале. 

4. Разработать предложения, позволяющие уменьшить риск неблагоприятных 

акушерских и перинатальных исходов, обусловленных увеличением массы 

тела в интергенетическом интервале. 

Научная новизна исследования.  Впервые  

− определена связь между увеличением массы тела в интергенетическом интер-

вале и формированием осложнений, которые могут возникнуть при повторной 

беременности и в родах, оценена степень их выраженности и частота 
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появления в зависимости от степени интергенетического увеличения массы 

тела у женщин без ожирения;  

− установлена негативная роль увеличения индекса массы тела в интергенетиче-

ском интервале более 2 кг/м2 в развитии гестационного сахарного диабета, ги-

пертензивных нарушений, макросомии плода и нарушений постнатальной 

адаптации новорожденного даже при условии сохранения массы тела матери в 

пределах диапазона нормальных значений;   

− доказано, что чрезмерное увеличение массы тела при первой беременности яв-

ляется фактором риска интергенетического прироста массы тела более 

2,0 кг/м2 за счет неполной или нестойкой редукции веса после родов; 

− показано, что повторная беременность является самостоятельным фактором 

риска чрезмерного гестационного увеличения массы тела, способствующего 

модификации негативного влияния интергенетического прироста массы на 

акушерские и перинатальные исходы при повторных родах. 

Теоретическая и практическая значимость. На основе проведенного иссле-

дования доказано, что адекватный контроль гестационного увеличения веса при пер-

вой беременности является важным фактором предотвращения акушерских и пери-

натальных осложнений при последующей беременности. Установлены наиболее ча-

сто встречающиеся акушерские и перинатальные осложнения у женщин с различной 

степенью увеличения массы тела между беременностями. Предложены критерии 

формирования групп высокого риска осложненного течения беременности и родов в 

зависимости от уровня изменения массы тела в интергенетическом интервале. Опре-

делены рекомендации для сохранения оптимального веса в интергенетическом ин-

тервале и разработаны предложения по ведению последующей беременности и ро-

дов у женщин с интергенетическим изменением массы тела.  

Методология и методы исследования. Методология диссертационной ра-

боты построена на изучении и анализе литературных источников по проблеме изме-

нений массы тела женщины в период между двумя последовательными рождениями 

детей и, связанными с ними, осложнениями беременности и родов для матери и 
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плода. В соответствии с поставленными в исследовании целью и задачами был раз-

работан план выполнения всех этапов работы, выбраны объекты и подобран ком-

плекс методов исследования. Объектом проспективного когортного исследования 

стали 207 повторнородящих пациенток без ожирения с одноплодной беременно-

стью, имевшие накануне вступления в беременность, закончившуюся первыми ро-

дами, индекс массы тела 18,5-24,9 кг/м2, а также их новорожденные дети. Наблюде-

ние за беременными и их обследование проводилось с ранних сроков гестации на 

протяжении всей беременности и на 3-5 сутки послеродового периода. Изучены ча-

стота осложнений беременности, родов, акушерских пособий и операций, выражен-

ность тревожности и депрессии женщин, внутриутробное состояние плода и постна-

тальная адаптация новорожденных при различном уровне интергенетического уве-

личения ИМТ. В процессе исследования использованы следующие методы: медико-

социологическое, антропометрическое, в том числе калиперометрия, общеклиниче-

ское, лабораторные и  ультразвуковое исследования. Полученные данные обрабо-

таны с использованием методов медико-биологической статистики. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Чрезмерная прибавка массы тела в период первой беременности, а также ее не-

полное восстановление после родов могут быть причиной увеличения веса в ин-

тергенетическом интервале. Повторная беременность увеличивает риск чрез-

мерного гестационного увеличения массы тела и накопления ее жировой со-

ставляющей пропорционально уровню прироста массы в интергенетическом 

интервале. 

2. Увеличение индекса массы тела в интергенетическом интервале более 2,0 кг/м2 

у пациенток без ожирения, в том числе при сохранении нормальной массы тела, 

сопровождается изменениями эндокринно-обменных процессов с ростом числа 

осложнений повторной беременности и родов, частоты использования акушер-

ских пособий и операций, увеличением риска макросомии плода и нарушений 

постнатальной адаптации новорожденного.  



11 

 

3. Чрезмерное гестационное увеличение массы тела при повторной беременности 

усугубляет риск акушерских и перинатальных осложнений, ассоциированных с  

увеличением веса в интергенетическом интервале. 

 

Апробация и внедрение результатов исследования 

Результаты диссертационного исследования доложены и получили положи-

тельную оценку на научно-практических конференциях и конгрессах: Всероссий-

ских научных конференциях студентов и молодых ученых с международным уча-

стием «Актуальные проблемы науки XXI» (г. Смоленск, 2017, 2018, 2019 г.), XXIV 

Всероссийский конгресс с международным участием и специализированной вы-

ставочной экспозицией «Амбулаторно-поликлиническая помощь в эпицентре 

женского здоровья от менархе до менопаузы» (Москва, 2018 г.), XX Юбилейный 

Всероссийский научно-образовательный форум «Мать и Дитя» (Москва, 2019 г.), 

XXVI Всероссийский конгресс с международным участием и специализирован-

ной выставочной экспозицией «Амбулаторно-поликлиническая помощь в эпицен-

тре женского здоровья от менархе до менопаузы» (Москва, 2020 г.). 

В завершенном виде диссертационная работа доложена и обсуждена 9 июня 

2020 г. на совместном заседании сотрудников кафедр акушерства и гинекологии с 

курсом пренатальной диагностики, акушерства и гинекологии факультета допол-

нительного профессионального образования, госпитальной педиатрии с курсом 

неонатологии факультета дополнительного профессионального образования, дет-

ских болезней лечебного и стоматологического факультетов Федерального госу-

дарственного бюджетного образовательного учреждения высшего образования 

«Смоленский государственный медицинский университет» Министерства здраво-

охранения Российской Федерации.   

Результаты диссертационного исследования используются в работе женских 

консультаций и родовспомогательных учреждений г. Смоленска, Нижегородской 

области, в учебном процессе на кафедре акушерства и гинекологии с курсом пре-

натальной диагностики ФГБОУ ВО «Смоленский государственный медицинский 

университет» Минздрава России и кафедре акушерства и гинекологии ФДПО 
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ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Мин-

здрава России в материалах лекций, практических занятий, семинарах для студен-

тов и слушателей циклов повышения квалификации врачей акушеров-гинеколо-

гов. На практике используются учебно-методические пособия для врачей акуше-

ров-гинекологов, студентов, ординаторов, информационные материалы для бере-

менных и женщин после родов. 

Публикации 

Всего опубликовано по теме диссертации 10 работ, из них 3 – в ведущих 

рецензируемых изданиях, рекомендованных ВАК РФ.  

 Личный вклад автора  

Автор непосредственно участвовал в определении цели и задач исследова-

ния, разработке его дизайна, сборе и обработке литературных данных по проблеме 

исследования. Диссертант лично проводил включение пациенток в исследование, 

их анкетирование, обследование и диспансерное наблюдение в период беремен-

ности. Все антропометрические исследования, а также калиперометрия до и после 

родов проводилась лично автором. Анализ медицинской документации, статисти-

ческая обработка данных, обобщение и оформление полученных результатов про-

ведены лично диссертантом.  

Соответствие диссертации паспорту научной специальности  

Научные положения диссертации соответствуют формуле специальности 

3.1.4 – Акушерство и гинекология. Результаты проведенного исследования соот-

ветствуют области исследования специальности, конкретно пунктам 1, 2 и 4 пас-

порта акушерства и гинекологии.  

Структура и объем диссертации  

Диссертационная работа изложена на 137 страницах текста компьютерной 

верстки и состоит из введения, литературного обзора, описания материалов и ме-

тодов исследования, результатов собственного исследования, обсуждения полу-

ченных результатов, выводов, практических рекомендаций, указателя литературы 

и приложений. Библиографический указатель содержит 160 источников (68 
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отечественных и 92 зарубежных авторов). Диссертация иллюстрирована 36 табли-

цами и 21 рисунком. 
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ГЛАВА 1.   

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1.  Понятие об интергенетическом интервале и его значение для 

прогноза течения повторной беременности.  

 

В специальной литературе под термином интергенетический (от лат. inter - 

между и греч. genesis – рождение) интервал понимают «интервал между последо-

вательными рождениями детей» [16]. Обычно при реализации репродуктивных 

планов продолжительность его определяется сочетанием физиологических и со-

циальных факторов. Физиологический уровень интергенетического интервала 

(ИИ) в среднем равен 24-36 месяцев, однако он может быть достаточно вариабель-

ным, изменяясь в любую сторону. Например, современные демографические тен-

денции с ориентацией на малодетность могут приводить к его удлинению, а нега-

тивные исходы предшествующей беременности, наоборот, укорачивать эпизод не-

обходимого восстановления после предшествующих родов ввиду желания быст-

рее реализовать репродуктивные планы. ИИ наряду с протогенетическим (время 

от вступления в брак до рождения первенца), безусловно,  тесно связан с возрас-

том матери при рождении детей, а соответственно, и с вероятностью тех или иных 

осложнений беременности [17]. 

Влияние ИИ на течение повторных беременностей и перинатальные исходы 

обсуждается давно. Данные об оптимальной продолжительности промежутка 

между двумя последовательными беременностями периодически пересматрива-

ются. Например, ранее предполагалось, что короткий интервал между беременно-

стями (менее года) может приводить к увеличению риска рождения маловесных 

детей, в том числе, в связи с преждевременными родами [39, 72, 104]. Однако дру-

гие исследования, исключившие воздействие социально-экономических факто-

ров, опровергают это мнение [141, 142].  В то же время, показано, что при наступ-

лении последующей беременности ранее полугода после предшествующих родов 

увеличивается риск метаболически ассоциированных осложнений: гестационого 
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сахарного диабета (в 1,6 раза) и  ожирения (в 1,3 раза) по сравнению с теми, кто 

выдержал до 1,5 лет и более [105]. Возрастает риск невынашивания, материнской 

и неонатальной заболеваемости, врожденных аномалий развития у плода и пери-

натальной смертности [14, 50]. С другой стороны, при длительном (более 10 лет) 

промежутке между двумя последовательными родами существенно возрастает 

риск преэклампсии (в 1,3 раза), а также осложнений, обусловленных особенно-

стями акушерско-гинекологического анамнеза и экстрагенитальной патологией 

матери [2, 106].  

Короткий ИИ менее 1,5-2 лет может увеличивать вероятность развития же-

лезодефицитной анемии, особенно при сохранении избытка массы тела, что свя-

зано с высоким уровнем гепсидина и низким всасыванием железа у этих пациен-

ток [6, 21].  

На сегодняшний день оптимальным  считается  ИИ более 2-х лет, позволя-

ющий, по данным большинства исследований, в 2 раза снизить частоту осложнен-

ного течения беременности и, соответственно, повлиять на перинатальные и мла-

денческие потери. В связи с этим проведение комплекса мероприятий, направлен-

ных на повышение информированности населения о необходимости соблюдения 

определенного интергенетического интервала и прегравидарной подготовки, 

должно входить в круг обязанностей специалистов, занимающихся репродуктив-

ным здоровьем семьи [1]. Нужно отметить, что одним из важнейших аспектов пре-

гравидарной подготовки является воздействие на управляемые факторы риска 

акушерской патологии, к которым можно отнести нарушения жирового обмена.  

Помимо неблагоприятного влияния на течение последующих беременно-

стей прирост массы тела между родами может негативно сказываться и на показа-

тели здоровья популяции в целом. Известно, что четверть взрослого населения 

земли и около 40 млн. детей имеют избыточный вес или ожирение [159]. Суще-

ственный вклад в прирост этого показателя вносят женщины репродуктивного 

возраста, демонстрирующие аномально высокие значения гестационного увеличе-

ния массы тела и замедление ее редукции после родов [126]. В связи с этим предот-

вращение интергенетического увеличения веса у пациенток с исходно 
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нормальным диапазоном ИМТ полностью соответствует стратегии ВОЗ по  разра-

ботке мероприятий, направленных на удержание нормальной массы тела взрос-

лым населением [158].  

 

1.2. Влияние беременности и родов на изменения массы тела на про-

тяжении жизни женщины 

В ряде работ показано, что паритет родов может быть одним из дополни-

тельных факторов риска развития метаболического синдрома, а, соответственно и 

связанных с ним осложнений при последующих беременностях [127]. Проведен-

ные по этой проблеме исследования установили, что масса тела у повторнородя-

щих женщин увеличивается с каждыми родами. Отмечено, что в среднем жен-

щины между беременностями набирают 1-2 кг веса, но многие пациентки с ожи-

рением часто связывают его развитие именно с деторождением [146].    

Для практического здравоохранения важным является вопрос о критиче-

ских периодах времени, когда конкретно накапливается дополнительная масса 

тела между беременностями. Очевидно, что чаще всего этот процесс обусловлен 

непосредственной задержкой послеродовой редукции массы. Так в австралий-

ском наблюдательном исследовании было показано, что у 60-80% женщин после 

родов сохраняется более 10 кг дополнительного веса. Способствуют задержке 

массы очевидные факторы: больший индекс массы тела до беременности, чрез-

мерный гестационный прирост массы тела и отсутствие грудного вскармливания 

[134]. Пациентки с исходным избытком веса и ожирением после родов, как пра-

вило, не теряют килограммы, набранные во время беременности [131]. Каждая до-

полнительная неделя грудного вскармливания в течение 12 месяцев после родов 

способствует дополнительной потере 40 г веса. Придерживавшиеся исключи-

тельного грудного вскармливания более трех месяцев после родов значительно 

чаще справлялись с восстановлением массы  и ее удержанием в течение первого 

года. В то же время, нужно отметить, что чрезмерный гестационный прирост веса 

не способствовал лактации и был опосредованно связан с  задержкой послеродо-

вой потери веса [134].  
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В отношении интергенетического интервала оптимальным для поддержания 

адекватной массы тела накануне повторных родов считается 1-2 года, что связы-

вают с более молодым возрастом вступления в повторную беременность. В то же 

время, исследование K. Loraine с соавт. (2015), подтверждая, что беременность яв-

ляется фактором риска накопления дополнительной массы тела, наоборот, отно-

сит молодой возраст к факторам негативного прогноза по изменению веса между 

родами. Дополнительными факторами риска неполной редукции массы являются 

низкий доход, чрезмерное увеличение веса во время беременности, отсутствие 

грудного вскармливания и низкая физическая активность [131]. В то же время, в 

отличие от исследований предшествующих лет, не было обнаружено влияния не-

досыпания на скорость восстановления массы тела после родов [157].  

Как было сказано выше, восстановление веса после родов тесно коррели-

рует с исходным индексом массы тела. Парадокс метаболических нарушений, ко-

торый характерен для беременных женщин и описан ранее другими авторами, за-

ключается в том, что чрезмерное увеличение мессы тела при беременности чаще 

реализуют женщины с избыточным весом и ожирением [37, 151].  После родов, в 

том числе между беременностями, эта тенденция сохраняется. В одном из ретро-

спективных когортных исследований показано, что женщины с нормальным ИМТ 

между первой и второй беременностями в среднем увеличивали массу тела 1 кг/м2, 

в то время как женщины с избыточным весом или ожирением – 1,37 кг/м2 [100].  

 Ретроспективный обзор данных, проведенный P. Sumithran с соавт.(2018 

г.) на основании 19 617 наблюдений, выявил  существенный прирост ИМТ (≥4 

кг/м2) между первыми двумя беременностями у 7,5% женщин с нормальным ве-

сом, у 10,5% женщин с избыточной массой тела и у 13,4% женщин с ожирением. 

Эти статистические данные показывают не только более высокие риски интерге-

нетического увеличения массы тела с ростом ИМТ, но и демонстрируют разли-

чия в антропометрических характеристиках популяции повторно- и первородя-

щих: высокая частота и более выраженные степени ожирения с увеличением па-

ритета родов. Крайне важно и то, что каждая пятая женщина, имевшая 
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нормальный вес во время первой беременности, во вторую вступала уже с его 

избытком или ожирением [99]. 

Небольшое количество исследований посвящено анализу интергенетиче-

ского прироста массы тела в зависимости не только от исходного ИМТ, но и кате-

гории гестационной прибавки веса. ГУМТ вносит дополнительный вклад в фор-

мирование интергенетического прироста массы тела. Известно, что чрезмерное 

ГУМТ связано с излишним накоплением именно жировой массы, потеря которой 

после родов является наиболее проблематичной [120]. Логично выглядят выявлен-

ные тенденции: женщины с ожирением и избыточной массой тела при рекомендо-

ванном ГУМТ значительно реже возвращались к своему исходному весу, чем па-

циентки с нормальной массой тела (72,3% против 76,5%, ОР=0,88). Аналогичный 

тренд прослеживается и для превысивших рекомендуемые показатели ГУМТ 

(53,2% против 62,6%; ОР=0,79). Наиболее вероятно, что такая ситуация связана с 

особенностями пищевого поведения, провоцирующими накопление избыточной 

массы не только при беременности и после родов, но и на протяжении жизни жен-

щины [71]. Исходя из положения о том, что естественным регулятором веса явля-

ется баланс энергопотребления и энергозатрат, для его поддержания представля-

ется целесообразным использование ограничительного питания. В условиях фи-

зиологического лимита физической активности у беременных и кормящих оно 

может способствовать более быстрому и стойкому восстановлению веса после 

родов. В работе Huseinovic E. (2018 г.) показано, что 12-недельное строгое соблю-

дение диеты через 1 год после родов привело к потере дополнительных 7% массы 

тела (12% по сравнению с 5% среди не придерживавшихся рациональной диеты). 

Важно отметить, что эффект сохранялся и через 2 года: эти пациентки имели, 

соответственно 1,1 и 2,5 кг дополнительного   веса, что подчёркивает важность 

диетической интервенции на протяжении первого года после рождения ребенка 

[153]. Особое внимание в аспекте послеродовой редукции веса необходимо уде-

лять женщинам с его чрезмерным гравидарным приростом. Контроль массы тела 

при беременности посредством увеличения физической активности и диетиче-

ского консультирования позволяет уменьшить ее прирост при беременности, при 
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этом, мероприятия по предотвращению чрезмерного гестационного увеличения 

веса были более успешными у тех, кто имел накануне беременности нормальный 

ИМТ [86, 131].  

Ранее было показано, что в первую очередь после родов теряется безжиро-

вая масса тела, причем как у лактирующих, так и у нелактирующих женщин [78]. 

Однако даже у женщин с полной редукцией массы тела сохраняется риск метабо-

лических нарушений, обусловленный паритетом родов. Механизмы этого явления 

изучены в корейском исследовании, опубликованном около 10 лет назад. Пока-

зано, что послеродовой период связан с преимущественным накоплением висце-

рального компонента жировой ткани, и это прослеживается даже при адекватном 

снижении общей массы тела [132]. Нужно отметить, что биоимпедансное иссле-

дование позволило выявить избыток жировой ткани у 58% беременных с нормаль-

ным ИМТ. Это свидетельствует о том, что использование в антропометрической 

оценке только ИМТ не позволяет диагностировать «висцеральное» или «скрытое» 

ожирение, являющееся основным фактором риска развития гестационных ослож-

нений [38]. 

Масса тела и ее изменения на протяжении жизни во многом связаны с функ-

цией щитовидной железы. В исследовании F.M. Collares и соавт. (2017) показано, 

что более высокий уровень ТТГ и свободного тироксина были ассоциированы с 

более высоким уровнем прегравидарного ИМТ и гестационного увеличения веса 

[121]. А более короткий интергенетический интервал провоцировать развитие 

йоддефицита и связанных с ним осложнений беременности [118].  

 

1.3. Особенности течения беременности и родов при увеличении 

массы тела в интергенетическом интервале 

Даже при исходно нормальной массе тела перед первой беременностью ее 

интергенетическое увеличение может приводить к существенному накоплению 

жировой ткани и переходу пациентки в более высокие категории веса – ожирение 

и избыточная масса тела, которые относятся к наиболее важным управляемым 

факторам риска таких осложнений беременности как гестационный диабет, 
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преждевременные роды, аномалии родовой деятельности, кесарево сечение, по-

слеоперационные осложнения, а также хромосомные аномалии у плода [27, 49, 

56]. У этих женщин еще на прегравидарном этапе могут отмечаться нарушения 

репродуктивной функции со снижением вероятности зачатия как в естественных 

циклах, так и в циклах ЭКО [8, 11, 26, 32]. В исследованиях показано, что ожире-

ние может оказывать неблагоприятное влияние на гестацию, начиная с периода 

созревания яйцеклетки и предимплантационного изменения эндометрия [25, 12]. 

При проведении ЭКО им требуются значительно большие дозы гонадотропинов 

для стимуляции в циклах ЭКО [31]. 

Отметим, что прирост или уменьшение массы не всегда бывает значитель-

ным, составляя в ряде случаев всего 3-4 кг, т.е. изменение индекса массы тела про-

исходит в пределах 1-2 единиц. При этом сам индекс может оставаться в пределах 

прежней категории. Тем не менее, подобные девиации веса, особенно у тех жен-

щин, которые имели избыток массы тела или ожирение, могут значительно мо-

дифицировать риск акушерских и перинатальных осложнений при последующих 

беременностях, действуя в обоих направлениях – в сторону увеличения или сни-

жения [111, 79]. 

Известно, что некоторые серьезные осложнения беременности более харак-

терны для первородящих: преждевременные роды, преэклампсия, плацентарные 

нарушения с задержкой роста плода [74, 114, 117]. Однако, несмотря на то, что в 

целом у повторнородящих риск этих осложнений меньше, в когорте пациенток с 

осложненным течением предшествующей беременности он остается крайне вы-

соким [107]. Известно, что преждевременные роды, аномалии родовой деятельно-

сти, тяжелая преэклампсия, крупные или, наоборот, малые размеры плода имеют 

склонность повторяться в дальнейшем. Однако, обследовав 24520 женщин с раз-

нонаправленной динамикой веса между беременностями, английские исследова-

тели пришли к выводу, что это не всегда так. Оказалось, что изменение массы 

тела является существенным модифицирующим фактором риска и, воздействуя 

на вес женщины, можно существенно изменить прогноз течения и исходов следу-

ющей беременности [89, 99, 112].  Так, снижение ИМТ между беременностями на 
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2 кг/м2 ассоциировано с повышенным риском повторного рождения маловесных 

детей и планового кесарева сечения, но оно же служит протекторным фактором 

против «рецидива» преэклампсии и рождения крупных детей. С другой стороны, 

увеличение веса в интергенетическом интервале на те же 2 кг/м2 увеличило при 

последующей беременности риск повтора гестационной артериальной гипертен-

зии, рождения крупных детей при снижении риска рождения малых к сроку геста-

ции. Нужно отметить, что если связь массы новорожденного и интергенетической 

динамики веса прослеживалась только для матерей с исходно нормальной массой 

тела, то риск гипертензивных нарушений при беременности касается всех катего-

рий ИМТ. В то же время, в этой работе не найдено связи между изменением веса 

женщины и риском повтора «неметаболических» осложнений: преждевременных 

родов, индукции родов, инструментального родоразрешения, экстренного кеса-

рева сечения и послеродового кровотечения [112].   

Изменение массы тела в ИИ, прежде всего, увеличивает вероятность разви-

тия гестационного сахарного диабета. Доказано, что прегравидарный избыток 

массы тела ведет к удвоению, а ожирение – к трех-четырехкратному увеличению 

риска ГСД по сравнению с популяцией женщин, имеющих нормальный вес. При 

этом каждый дополнительный 1 кг/м2 индекса массы тела ведет к возрастанию ча-

стоты ГСД на 0,92%, а аналогичная потеря – к снижению на 1% [51, 67]. У бере-

менных с нарушениями липидного обмена формирование патологической инсу-

линорезистентности начинается уже в 1 триместре. Это, в свою очередь, приводит 

не только к развитию ГСД, но и к формированию эндотелиальной дисфункции, 

которая достигает своих крайних проявлений у пациенток с ПЭ [52]. Интересные, 

с нашей точки зрения, данные получены E. Oteng-Ntim с соавт. (2018). В этом ис-

следовании, включавшем почти миллион женщин, установлено, что при значи-

тельном интергенетическом увеличении веса пациентки с нормальным ИМТ пе-

ред первой беременностью в 3 раза чаще реализуют ГСД, чем женщины с избыт-

ком массы тела [109]. 

Однако даже незначительное увеличение индекса массы тела накануне по-

вторной беременности, когда пациентка не изменяет своей весовой 
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категории, может повлиять на частоту акушерских и перинатальных осложнений. 

На большом клиническом материале, обобщившим более 150 тысяч наблюдений, 

шведские ученые показали увеличение риска неблагоприятных исходов беремен-

ности для тех, кто имел прирост ИМТ более 3 кг/м2 по сравнению с теми, кто уве-

личил вес не более, чем на 1 кг/м2. Вероятность преэклампсии и гестационной ги-

пертензии у них возросла в 1,8 раза, гестационного диабета в 2,1 раза, макросомии 

плода – в 1,9 раза, что потребовало увеличения частоты использования кесарева 

сечения в 1,32 раза и сопровождалось ростом мертворождений в 1,6 раза [154]. 

При этом прослеживалась четкая линейная связь осложнений со степенью увели-

чения массы тела. Аналогичные данные были получены в более позднем исследо-

вании для беременных с исходно нормальной массой тела [149]. 

Риски осложненного течения беременности в группах пациенток с различ-

ным ИМТ различаются в зависимости от уровня интергенетического увеличения 

массы. В большинстве работ показано, что для матерей с нормальным ИМТ кри-

тическое значение, при котором возрастает риск гестационного диабета и макро-

сомии, составляет 4 кг/м2 и более, а для  женщин с ожирением и избыточной мас-

сой тела – 2 кг/м2 [100]. Снижение ИМТ между беременностями на    2 кг/м2 у 

женщин с избыточным весом или ожирением в первой беременности приводило к 

снижению риска гестационного сахарного диабета на 42% [100].    

Частота развития преэклампсии значительно варьируется в зависимости от 

исходной массы тела. Ожирение увеличивает риски ПЭ более чем в 3 раза [19, 68]. 

Для оценки риска повторения преэклампсии при последующих беременностях 

проведено популяционное исследование, включавшее около восемнадцати тысяч 

женщин с осложненным течением первой гестации. При любой исходной массе 

тела отмечено существенное снижение риска повторного возникновения этого 

осложнения в случае, если пациентки уменьшали свой ИМТ между беременно-

стями.  При этом частота рецидивов преэклампсии у них составила 12,8% 

(ОР=0,70), что значительно ниже по сравнению с 14,8% при сохранении ИМТ и 

18,5% у тех, кто увеличил ИМТ (ОР=1,29) [138].  
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Изучение патогенеза преэклампсии позволило выделить ее раннюю и позд-

нюю форму, достаточно серьезно отличающиеся по своему генезу. Именно мате-

ринским нарушениям углеводного и жирового обмена может принадлежать роль 

триггерного фактора при запуске преэклампсии с поздней манифестацией [41, 136, 

155]. В связи с этим имеются предложения по прогнозу  развития этого грозного 

осложнения [43, 58]. Показано, что увеличение массы тела в ИИ является незави-

симым фактором риска развития гестационных гипертензивных расстройств даже 

при исключении влияния исходного ИМТ женщины, ее возраста, расы, паритета 

родов, диабета и временного интервала между родами. Критической величиной, 

увеличивающей или снижающей риск любого гипертензивного расстройства в по-

следующей беременности определено изменение ИМТ 2 кг/м2. При этом пока-

зано, что помимо интергенетического прироста массы на вероятность развития 

осложнений может оказывать значимое влияние сочетание таких метаболических 

факторов, как гестационное увеличение веса при первой и повторной беременно-

сти, а также замедленная редукция веса после первых родов. Эти результаты под-

черкивают важность управления массой тела между родами и контроля ГУМТ во 

время беременности [82]. Тем более, что на сегодняшний день кроме ацетилсали-

циловой кислоты и дополнительного потребления кальция других обнадеживаю-

щих мер профилактики не найдено [69]. К сожалению, в российских и зарубежных 

клинических руководствах мало внимания уделено гестационному увеличению 

массы тела как потенциальному фактору риска преэклампсии [28, 58]. В то же 

время имеется большое количество научных публикаций, демонстрирующих мо-

дифицирующую роль ГУМТ в реализации ее клинических проявлений [42]. 

Можно предположить, что сочетание регуляции изменения массы в ИИ и в период 

беременности может стать действенным рычагом управления рисками гестацион-

ных гипертензивных расстройств [48].   

В некоторых клинических исследованиях проводится детальный анализ ча-

стоты гестационных осложнений в зависимости от степени увеличения массы в 

ИИ. Так, в исследовании C. Lynes с соавт. (2017) установлено увеличение риска 

ГСД и ПЭ пропорционально степени изменения веса повторнобеременных в ИИ. 
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Показано также, что каждая дополнительная единица ИМТ  способствует приро-

сту показателя кесарева сечения (ОР=1,06; 95% ДИ 1,04-1,09)  и снижению веро-

ятности успешных вагинальных родов (ОР=0,98; 95% ДИ 0,97-0,997) при второй 

беременности [108]. Особенно важным это может быть для пациенток, реализо-

вавших в первую беременность ГСД. В случае, если их масса тела увеличивается 

между беременностями на 4,5 кг и более, риск первичного кесарева сечения при 

последующей беременности у них возрастает в 1,7 раза. При редукции веса между 

родами на 4,5 кг и более, наоборот, частота кесарева сечения снижается в 2 раза 

[113]. Аналогичные закономерности выявлены и для гипертензивных расстройств. 

В обобщившем результаты 12 исследований и  415 605 наблюдений мета-анализе 

показано, что выраженность гипертензивных расстройств четко коррелирует со 

степенью увеличения массы в ИИ [110].   

Частота кесарева сечения резко возрастает при интергенетическом увеличе-

нии веса более 3 кг/м2 (ОШ=1,72, 95% ДИ 1,32-2,24), в то ж время, его снижение 

не приводит к уменьшению частоты абдоминальных родов [109]. 

Избыточная масса тела за счет влияния на частоту осложнений родового 

акта может вносить существенный вклад в развитие массивной акушерской кро-

вопотери, особенно при андроидном ожирении  [36, 61].   

Важным условием благополучного течения беременности и родов является 

психологическое состояние женщины. Оно, как известно, зависит от многих фак-

торов, в том числе прегравидарного ИМТ, который при значимом повышении  

оказывает негативное влияние на уровень антенатальной депрессии и тревоги. В 

связи с этим некоторые авторы предлагают для увеличения процента рождаемости 

за 3-6 месяцев до планирования беременности снизить вес на 5-10% [4]. 

 

1.4. Перинатальные исходы у пациенток с изменением массы тела в 

интергенетическом интервале 

Предполагается, что в регионах с высокой частотой распространения ожи-

рения воздействие на женщин в ИИ могут стать резервом для снижения перина-

тальной заболеваемости [146]. 
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Данные литературы о влиянии интергенетического изменения массы тела на 

антропометрические характеристики ребенка у разных групп женщин достаточно 

противоречивы. Увеличение индекса массы тела в ИИ сопровождается высоким 

риском рождения крупных детей [18]. В одном из исследований было показано, 

что для пациенток с ожирением и избытком массы тела накануне первой беремен-

ности любое увеличение веса в последующем не сопровождается ростом частоты 

макросомии или маловесности плода при повторных родах, несмотря на более ча-

стое развитие гестационного диабета у этих матерей. Однако, интересен факт, что, 

снижение веса у этой категории пациентов, напротив,  способствует уменьшению 

риска рождения ребенка с малой массой тела. В то же время, для пациенток с нор-

мальным весом прибавка ИМТ 4,0 кг/м2 и более, по данным этих авторов, приво-

дит к четырехкратному росту макросомии, а при потере 2 кг/м2 и более в 2 раза 

возрастает вероятность задержки роста плода [100]. Не исключено, что  столь зна-

чимые колебания веса для женщин с исходно нормальной массой тела, в отличие 

от женщин с ожирением и избытком массы, могут изменять их весовую катего-

рию, что, в свою очередь, сопровождается ростом перинатальных осложнений.  

Включение в исследование большого количества пациенток с различной ис-

ходной массой тела может продемонстрировать некоторую общность тенденций 

перинатальных исходов при увеличении или потере веса в интергенетическом ин-

тервале. Так, увеличение индекса массы тела в ИИ более 3 кг/м2 в целом сопро-

вождается резким ростом частоты макросомии и снижением числа детей маловес-

ных к сроку гестации. Уменьшение ИМТ, в свою очередь, в 1,3 раза увеличивает 

риск маловесности и в 2 раза снижает вероятность крупных новорожденных [109]. 

Имеются исследования, не подтверждающие приведенные выше данные. 

Показано, что для пациенток с избыточной массой тела снижение ИМТ между бе-

ременностями ≥1 кг/м2 сопровождалось 30% снижением риска макросомии плода, 

тогда как веса увеличение на 3,0 кг/м2 и более на столько же увеличивало его. Жен-

щины с нормальным весом, которые были включены в это исследование, имели 

абсолютно те же тенденции, что и пациентки с его избытком– риск рождения 

крупного ребенка возрастал пропорционального уровню интергенетического 
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прироста ИМТ: в 1,26 раза при увеличении на 1-3 кг/м2 и в 1,34 при ≥3 кг/м2 [115]. 

Результаты исследований позволяют авторам рекомендовать относить пациенток, 

увеличивших ИМТ на 3 кг/м2 и более к группе высокого перинатального риска 

[149].   

Ожирение матери является независимым фактором риска макросомии 

плода, увеличивая его вероятность почти в 2 раза [9, 63, 67]. С другой стороны, 

оно способствует развитию гипотрофии плода, обусловленной более частыми пла-

центарными нарушениями [35, 60]. Увеличение общего холестерина, изменение 

экспрессии генов плаценты, связанных с хранением и транспортом нейтральных 

липидов, в большой степени влияют на рост и развитие внутриутробного плода 

[24]. Установлено, что при ожирении и избыточной массе тела уменьшение ИМТ 

между беременностями снижает риск последующего рождения крупного плода 

без увеличения риска рождения ребенка с низкой массой тела [18, 111].   

Однако не все исследователи согласны с заключением о возможности 

предотвращения неблагоприятных перинатальных исходов путем возврата к массе 

накануне первой беременности. Так, в опубликованном в 2020 г. мета-анализе 30 

исследований, включавшем более миллиона пациенток с нормальной массой тела 

(ИМТ <25 кг/м2 до первой беременности), было показано, что несмотря на то, что 

восстановление ИМТ между беременностями способствовало снижению риска 

макросомии плода, частота перинатальных осложнений, обусловленных    преж-

девременными родами и рождением маловесного к сроку гестации плода, не зави-

села от уровня снижения ИМТ до наступления беременности [149].  

Лишние килограммы, набранные женщиной до следующей беременности, 

могут серьезно увеличить риск выкидыша или перинатальной смертности.  

И напротив, для женщин с избыточным весом, которым удалось похудеть до сле-

дующей беременности на 5-6 кг, шансы на благополучное донашивание возрас-

тают на 50% [103]. Одной из причин внутриутробного страдания плода может 

стать повышение внутрибрюшного давления при избытке массы тела, которое, по 

мнению И.А. Салова с соавт. (2018) может влиять на тяжесть гипоксии у пациен-

ток с ожирением [57]. Плацентарные нарушения, сопровождающие беременность 
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у пациенток с нарушениями липидного обмена, особенно с абдоминальным типом 

отложения жира, могут быть основной причиной перинатальных потерь у этих 

женщин [65, 87]. Ранее показано, что сочетанное воздействие прегравидарного 

ожирения и ГСД снижает среднюю оценку по шкале Апгар на 0,3-0,4 балла и уве-

личивает риск поражения ЦНС новорожденного [13]. Метаболические нарушения 

у матери могут быть связаны с программированием энергетического дисбаланса, 

более частым развитием ожирения, синдрома дефицита внимания, когнитивных и 

психических нарушений, снижением уровня интеллекта [20, 22, 34]. Дети, рож-

денные матерями с сахарным диабетом, в том числе гестационным, имеют более 

высокий риск развития эндокринных заболеваний в будущем, что может быть свя-

зано с генетической детерминированностью в сочетании с физиологической инсу-

линорезистентностью пубертатного периода и влиянием дополнительных факто-

ров внешней среды [59, 64]. 

 

1.5. Вклад гестационного увеличения массы тела в формирование 

осложнений беременности и родов у пациенток с изменением массы тела в 

интергенетическом интервале 

 

Предложенные в 2009 г. Институтом медицины (IОM) и поддержанные ве-

дущими профессиональными сообществами рекомендации по гестационному уве-

личению массы тела для беременных с нормальным индексом массы тела (18,5-

24,9 кг/м2) определяют его оптимальные границы в пределах 11,5-16,0 кг [137]. 

ГУМТ, превышающий 16 кг, рассматривается как фактор риска осложненного те-

чения беременности, родов и нарушения восстановления исходной массы тела по-

сле родов [76, 119,  135]. Для потомства гестационный прирост веса чреват, 

прежде всего, соответствующим влиянием на вес ребенка при рождении: недоста-

точное ГУМТ ассоциировано с маловесностью, а чрезмерное, наоборот, с макро-

сомией [94, 139]. Помимо негативного влияния на антропометрические характе-

ристики чрезмерное ГУМТ имеет серьезные долгосрочные эффекты на здоровье 

ребенка. Так, чрезмерное ГУМТ увеличивает частоту ожирения в раннем детском 
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возрасте в 1,08 раза (95% ДИ 1,03-1,14) на каждый килограмм дополнительного 

веса матери [96]. А это, в свою очередь, замыкает порочный круг метаболических 

взаимоотношений между поколениями и «увековечивает ожирение» [98]. 

К сожалению, несмотря на расширяющуюся базу знаний о негативном вли-

янии патологического ГУМТ на акушерские и перинатальные исходы, эффектив-

ные стратегии по предотвращению избыточного накопления массы в период бере-

менности и ее полноценной редукции после родов отсутствуют. По признанию 

исследователей, дородовое консультирование по вопросам питания и физической 

активности, имеющее первостепенное значение в поддержании здорового веса, 

имеет очень незначимый эффект в масштабах популяции. Большинство женщин, 

даже при наличии достаточной информации, полученной от квалифицированных 

консультантов, не придерживаются полученных рекомендаций. Кроме того, в ме-

дицинской литературе недостаточно освещен вопрос о влиянии диетических огра-

ничений на клинические исходы беременности и родов и практически отсут-

ствуют сведения о более долгосрочных последствиях для матери и ребенка в бу-

дущем [80, 125, 145, 147]. 

Около половины беременных с исходным избытком массы тела или ожире-

нием имеют чрезмерное ГУМТ [23, 29].  

Избыточное увеличение массы тела, особенно при исходном ее избытке или 

ожирении сопровождается ростом практически всех акушерских осложнений. 

Так, в 5 раз возрастает частота преэклампсии, чаще встречаются эндометрит, ДВС-

синдром, гиполактия, увеличивается процент оперативных родов [27]. Однако 

даже при исходно нормальном ИМТ чрезмерное ГУМТ увеличивает частоту 

осложнений родового акта в 1,5-3 раза. Наиболее значимыми с точки зрения необ-

ходимости расширения показаний для акушерских пособий и операций в родах 

являются аномалии родовых сил и клиническое несоответствие, увеличивающие 

вероятность использования утеротоников в родах и абдоминального родоразреше-

ния в 2 раза [3, 10]. 

Чрезмерное увеличение веса в 1 триместре на 23% увеличивает риск разви-

тия гестационного сахарного диабета у пациенток с нормальной массой тела [66].  
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Пациентки с чрезмерным увеличением веса при первой беременности, в по-

ловине случаев сохраняющие дополнительные килограммы после родов, нередко 

при повторной беременности имеют аналогичные метаболические проблемы. Ре-

зультаты многоцентрового исследования, опубликованные в 2017 г. показали, что 

модификация образа жизни между беременностями позволяет не только нормали-

зовать массу тела пациенток, но и позитивно влияет на исходы повторной бере-

менности, значительно снижая показатели заболеваемости ГСД, гестационной ги-

пертензии, макросомии плода и частоты кесарева сечения [102]. 

Чрезмерное увеличение веса опосредованно оказывает влияние на формиро-

вание плацентарной системы, вызывая нарушение созревания ворсинчатого хори-

она, изменение сосудов плацентарного ложа и плаценты, жировую инфильтрацию 

плодных оболочек [124, 129]. Способствуя избыточному росту плода, нарушения 

метаболизма матери при чрезмерном ГУМТ сопровождаются параллельным уве-

личением размеров плаценты и напряжением ее компенсаторно-приспособитель-

ных механизмов [30, 40, 85, 130]. Макросомия как наиболее частое перинатальное 

осложнение неадекватно большого прироста массы тела беременной регистриру-

ется у каждого 10 ребенка от матерей с исходно нормальной массой тела и ее чрез-

мерным гравидарным приростом, что в 3 раза выше, чем при рекомендуемом [3, 

29]. При этом наиболее значимым является прирост веса в 1 триместре беремен-

ности [66]. 

Нарушение роста плода может быть обусловлено сочетанием нарушения 

функции щитовидной железы и неадекватного гестационного увеличения массы 

тела [83]. В проведенных исследованиях показано, что материнский уровень ТТГ 

и свободного тироксина имели отрицательную связь с массой новорожденных при 

недостаточном и чрезмерном ГУМТ их матерей. При рекомендуемом увеличении 

веса в период беременности  эта закономерность не прослеживалась. 

Дети матерей с чрезмерным ГУМТ входят в группу риска по развитию па-

тологической билирубинемии, транзиторной потере массы тела и гиперлактате-

мии в периоде ранней постнатальной адаптации [29, 46]. 
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Таким образом, данные литературы свидетельствуют о негативном влиянии 

как изменения массы тела в интергенетическом интервале, так и  патологического 

гестационного прироста веса на течение последующих беременностей и родов. 

Однако до настоящего времени не определены конкретные уровни интергенети-

ческого увеличения веса и их значимость для тех или иных неблагоприятных аку-

шерских и перинатальных исходов у повторнородящих с нормальным индексом 

массы тела. Остается также неясной роль гестационного увеличения веса в моди-

фикации возможных рисков. Все это требует дальнейшего проведения научных 

исследований в этом направлении.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Общая характеристика исследования 

 

Исследование проведено в 2017-2020 гг. на кафедре акушерства и гинеколо-

гии с курсом пренатальной диагностики ФГБОУ ВО «Смоленский государствен-

ный медицинский университет» Минздрава России (заведующий кафедрой Заслу-

женный врач РФ, д.м.н. профессор Н.К. Никифоровский). Клинический материал 

был собран на базе женской консультации Теплый Стан ГБУЗ ГКБ им В.В. Вино-

градова ДЗМ г. Москвы (главный врач – д.м.н., профессор Шарапова Ольга Вик-

торовна).  

Одобрение дизайна научной работы проведено на заседании Этического ко-

митета при Смоленском государственном медицинском университете в 2016 г. 

(протокол заседания секции «Хирургия, акушерство и гинекология, стоматоло-

гия» этического комитета ФГБОУ ВО СГМУ Минздрава России от 07.11.2016 

года). Все участницы исследования оформили «Информированное согласие на 

участие в исследовании».   

Основным направлением проведенного исследования явилось изучение аку-

шерских и перинатальных исходов при повторных родах у пациенток, имевших 

различный уровень увеличения массы тела между двумя беременностями, закон-

чившимися первыми и вторыми родами. Первичными точками исследования  яви-

лось изучение частоты следующих осложнений при повторной беременности, за-

кончившейся вторыми родами: 

1. осложнений беременности: ранний токсикоз, угроза прерывания беременно-

сти, гестационные гипертензивные осложнения, гестационный сахарный диа-

бет, плацентарная недостаточность, анемия, инфекции мочеполовой системы; 

2. осложнений родов: преждевременные и запоздалые роды, аномалии родовой 

деятельности, клиническое несоответствие, дистресс плода, травмы родового 

канала, кровотечение; 

3. экстренного оперативного абдоминального и влагалищного родоразрешения; 
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4. осложнений неонатального периода: асфиксия, родовая травма новорожден-

ного, макросомия, задержка внутриутробного роста, гипербилирубинемия, 

морфофункциональная незрелость, необходимость лечения новорожденных в 

ОРИТ и перевода в другие стационары. 

Вторичные конечные точки исследования: 

1. динамика изменения массы тела между двумя беременностями, закончивши-

мися родами; 

2. динамика интергенетического изменения массы тела в зависимости от уровня 

гестационного увеличения веса при предшествующей беременности, закон-

чившейся первыми своевременными родами;  

3. гестационное  увеличение массы тела; 

4. исходный уровень процентного содержания жировой ткани и его изменение на 

протяжении беременности; 

5. частота самопроизвольного прерывания беременности до 22 недель; 

6. частота естественных родов; 

7. продолжительность родового акта; 

8. объем кровопотери в родах; 

9. уровень тревожности и депрессии на протяжении беременности и на 3-5 сутки  

после родов; 

10. антропометрические показатели новорожденных (масса, рост, ИМТ, окруж-

ность головки и груди). 

Для изучения указанных явлений было проведено проспективное когортное 

исследование, включавшее  женщин, состоявших в женской консультации на 

учете по беременности и имевших намерение рожать. Критерии включения в ис-

следование:  

1. повторнобеременные женщины, имеющие в анамнезе одни одноплодные 

роды; 

2. отсутствие указаний на использование ВРТ при наступлении данной беремен-

ности; 
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3. первая явка в женскую консультацию для постановки на учет по беременности 

до 12 недель;  

4. прегравидарный индекс массы тела накануне наступления беременности, за-

кончившейся первыми родами, соответствовал норме и находился в пределах 

18,5-24,9 кг/м2; 

5. прегравидарный индекс массы тела накануне данной беременности  менее 30 

кг/см2; 

6. достаточная степень уверенности пациентки в отношении своей массы тела в 

различные периоды жизни и/или наличие документального подтверждения о 

массе тела; 

7. изменение ИМТ между родами ≥-1 кг/м2; 

8. отсутствие указаний на тяжелую соматическую патологию, в т.ч. мани-

фестный сахарный диабет;  

9. отсутствие анамнестических указаний на тяжелую преэклампсию и кровотече-

ние, потребовавшее гемотрансфузии в предшествующих родах; 

10.  согласие пациентки на участие в исследовании.  

Критерии исключения из исследования:  

1. многоплодная беременность; 

2. уровень глюкозы крови, соответствующий критериям манифестного сахар-

ного диабета;  

3. отказ пациентки от продолжения участия в исследовании. 

Методом сплошной выборки в исследование было включено 210 беремен-

ных, из которых 3 исключены в связи с появлением критериев исключения: 2 – 

многоплодие и 1 –  диагностированный в 1 триместре сахарный диабет 2 типа. 

В процессе последующего анализа на разных этапах его проведения все об-

следованные пациентки группировались в зависимости от поставленной задачи.  

На основании наблюдения за 207 беременными, включенными в исследование, 

было выполнено 3 последовательно проведённых анализа: 

I. Анализ течения беременности, акушерских и перинатальных исходов у па-

циенток, вступивших в беременность с нормальным и избыточным весом (ИМТ 
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18,5-29,9 кг/м2) и с увеличением ИМТ в межгравидарный период: группа 1 – па-

циентки с приростом ИМТ ≤1,0 кг/м2, группа 2 – пациентки с приростом ИМТ 1,1-

2,0 кг/м2,  группа 3 – пациентки с приростом ИМТ 2,1-3,0 кг/м2 и группа 4 – паци-

ентки с приростом ИМТ  >3,0 кг/м2. Учитывая, что между группами 1 и 2 и груп-

пами 3 и 4 в большинстве конечных точек анализа нет принципиальных отличий, 

группы 1 и 2 были объединены нами в группу А – пациентки, увеличившие между 

беременностями свой первоначальный индекс массы тела на 2,0 кг/м2 и менее и 

группу В с увеличением индекса массы тела в интергенетическом интервале бо-

лее, чем на 2 кг/м2. Помимо акушерских и перинатальных исходов  первый анализ 

предполагал оценку динамики интергенетического изменения массы тела и воз-

можной негативной роли в этом процессе чрезмерного гравидарного увеличения 

массы тела в период первой беременности. 

II.  Анализ течения беременности, акушерских и перинатальных исходов у 

пациенток, вступивших в беременность с нормальным весом (ИМТ 18,5-

24,9кг/м2) и с увеличением ИМТ в интергенетическом интервале ≤ 2,0 кг/м2 

(группа А1) и >2,0кг/м2 (группа B1). 

III. Анализ течения беременности, акушерских и перинатальных исходов у 

пациенток: с рекомендуемой прибавкой веса во время беременности и увеличе-

нием ИМТ в межгравидарный период ≤ 2,0 кг/м2 (группа А2), с чрезмерной при-

бавкой веса во время беременности (>16 кг) и увеличением ИМТ в межгравидар-

ный период ≤ 2,0 кг/м2 (группа В2), и  >2,0 кг/м2 (группа С2). Из данного анализа 

были исключены пациентки с прерыванием беременности до 37 недель. 

 

2.2. Характеристика обследованных пациенток 

Первоначально проведена оценка особенностей течения беременности и ро-

дов, а также состояния новорожденных детей 207 матерей без ожирения в зависи-

мости от уровня интергенетического увеличения ИМТ: группа 1 – пациентки с 

приростом ИМТ ≤1,0 кг/м2 (n=103), группа 2 – пациентки с приростом ИМТ 1,1-

2,0 кг/м2 (n=51),  группа 3 – пациентки с приростом ИМТ 2,1-3,0 кг/м2 (n=21) и 

группа 4 – пациентки с приростом ИМТ  >3,0 кг/м2 (n=32). Учитывая, что 
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исследование проводилось методом сплошной выборки, можно констатировать, 

что не более половины женщин между родами сохраняют массу тела. В то же 

время, четверть повторнобеременных, не имеющих ожирения, увеличивает ИМТ 

в интергенетическом интервале более, чем на 2,0 кг/м2, что в среднем соответ-

ствует 9,32,6 кг (табл. 1).  

При сравнении прегравидарного ИМТ при первых родах различий в группах 

не выявлено (p>0,05). Интергенетическое изменение веса сопровождалось появле-

нием различий как между группами, так и между ИМТ при первых и вторых родах 

(p<0,05), за исключением группы 1, в которой эти различия не достигают уровня 

значимости. В связи с этим в дальнейшем группа 1 была выбрана в качестве кон-

трольной группы сравнения при анализе исходов повторной беременности.    

 

Таблица 1 – Антропометрические показатели пациенток исследуемых групп 

Антропометрические по-

казатели  

Группа 1  

(n=103) 

 

Группа 2 

(n=51) 

 

Группа 3 

(n=21) 

Группа 4 

(n=32) 

ИМТ накануне беремен-

ности, закончившейся 

первыми родами, кг/м2  

21,52,6 22,13,2 22,03,0 21,72,7 

ИМТ накануне беремен-

ности, закончившейся 

вторыми родами, кг/м2  

21,82,7 23,63,2 24,63,0 25,52,8 

Интергенетическое уве-

личение ИМТ, кг/м2 
0,40,2 1,40,3 2,60,3 3,80,7 

Интергенетическое уве-

личение массы, кг  
1,00,1 4,00,2 7,20,4 10,70,3 

 

Средняя продолжительность интергенетического интервала в первых трех 

группах не имела принципиальных отличий и составляла 5,21,6 года, 5,71,9 

года, 6,0 лет соответственно.  В группе 4 интервал между родами составил около 

7 лет (6,92,0 года), что было значимо дольше, чем в группе 1 (р=0,032). Подроб-

ный анализ позволил установить, что в группе с изменением массы не более 1,0 

кг/м2 пациентки чаще вступали в повторную беременность через короткий проме-

жуток времени, в результате чего у каждой пятой между родами прошло менее 2 

лет (табл. 2). 
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Таблица 2 – Продолжительность интергенетического интервала в группах  

Интергенетический 

интервал, лет 

Группа 1 

(n=103) 

Группа 2 (n=51) Группа 3 (n=21) Группа 4 (n=32) 

абс % абс % абс % абс % 

2 и менее 22 21,4 4* 7,8 1 4,8 1* 3,1 

2,1-4,0 33 32,0 20 39,3 9 42,9 11 34,4 

4,1-6,0 22 21,4 14 27,5 3 14,3 7 21,9 

6,1-8,0 12 11,7 4 7,8 4 19,0 5 15,6 

8,1-10,0 5 4,8 2 3,9 -  1 3,1 

Более 10,0 9 8,7 7 13,7 4 19,0 7 21,9 

* - р<0,05 при сравнении с группой 1. 

 

При увеличении интергенетического интервала более 10 лет пациентки в 2,7 

раза чаще имели увеличение ИМТ ≥2,0 кг/м2 (ОШ=2,7; 95% ДИ 1,0-7,9, р=0,033). 

Обращает внимание, что при этом средний возраст пациенток в группах не отли-

чался и составил 30,91,5, 32,01,6, 31,61,7 и 32,62,8 года, соответственно в 

группах 1, 2 ,3 и 4 (p>0,05). 

В браке на момент наступления данной беременности состояли 75 (72,8%) 

пациенток группы 1, 30 (58,8%) – группы 2, 14 (66,7%) группы 3 и 22 (68,9%) 

группы 4 (р>0,05). Распределение по социальному статусу представлено в таблице 

(табл. 3). Во всех группах более половины пациенток были служащими, учащиеся 

встречались только в группе 1. Обращает внимание, что в группе 4 каждая четвер-

тая беременная была занята на рабочих профессиях, что значимо чаще, чем в 

группе 1. В то же время, количество неработающих в этой группе было меньше, 

чем в других группах, хотя различия не достигли уровня статистической  значи-

мости (табл. 3).    
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Таблица 3 – Социальный статус обследованных 

Социальный статус Группа 1  

(n=103) 

Группа 2 

(n=51) 

Группа 3 

(n=21) 

Группа 4 

(n=32) 

абс % абс % абс % абс % 

Домохозяйки  30 29,1 16 31,4 8 38,1 5 15,6 

Служащие  62 60,2 27 52,9 12 57,1 19 59,4 

Рабочие 9 8,7 8 15,7 1 4,8 8* 25,0 

Учащиеся 2 2,0 0  0  0  

* - р=0,021 при сравнении с группой 1. 

 

Соматический анамнез пациенток 4 групп не имел принципиальных отли-

чий, информация о нем представлена в таблице (табл. 4).  

Более, чем для половины пациенток (131 – 63,3%) данная беременность 

была второй. К искусственному прерыванию беременности ранее чаще прибегали 

пациентки группы 4. В этой же группе чаще отмечались первичное бесплодие и 

миома матки (табл. 5).  

 

Таблица 4 – Перенесенные экстрагенитальные заболевания у обследованных па-

циенток 

Экстрагенитальные забо-

левания 

Группа 1  

(n=103) 

Группа 2 

(n=51) 

Группа 3 

(n=21) 

Группа 4 

(n=32) 

абс % абс % абс % абс % 

Заболевания ССС 20 19,4 7 13,7 2 9,5 7 21,8 

Заболевания ДС 10 9,7 7 13,7 3 14,3 3 9,4 

Заболевания МВС 17 16,5 10 19,6 4 19,0 7 21,9 

Заболевания щитовид-

ной железы 

9 8,7 3 5,9 1 4,8 2 6,25 

Варикозное расширение 

вен  

15 14,6 7 13,7 3 14,3 3 9,4 

 

Таблица 5 – Акушерско-гинекологический анамнез обследованных пациенток 

Репродуктивный анамнез 

и гинекологические за-

болевания 

Группа 1  

(n=103) 

Группа 2 

(n=51) 

Группа 3 

(n=21) 

Группа 4 

(n=32) 

абс % абс % абс % абс % 

Данная беременность 

вторая 
69 67 34 66,7 14 66,7 16 50,0 
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Искусственные аборты   29 28,2 11 21,6 4 19,0 13 40,6 

Невынашивание  27 26,2 11 21,6 3 14,3 9 28,1 

Миома матки 10 9,7 7 13,7 3 14,3 9* 28,1 

Внематочная беремен-

ность 
2 1,9 1 2,0 1 4,8 0  

Патология шейки, потре-

бовавшая деструкции 
7 6,8 3 5,9 0  2 6,25 

Кисты и опухоли яични-

ков 
21 20,4 6 11,8 4 19,0 2* 6,25 

Бесплодие 1 1 0,97 1 2,0 0  5* 15,6 

Бесплодие 2 3 2,9 1 2,0 0  1 3,1 

Нарушения менструаль-

ной функции 
16 15,5 6 11,8 3 14,3 5 15,6 

 

 

Проведенный анализ в группах в группах 1, 2, 3 и 4 позволила установить, 

что между группами 1 и 2 и группами 3 и 4 в большинстве конечных точек анализа 

нет принципиальных отличий. В связи с этим группы 1 и 2 были объединены нами 

в группу А – пациентки, увеличившие между беременностями свой первоначаль-

ный индекс массы тела на 2,0 кг/м2 и менее (154 женщины) и группу В (53 паци-

ентки) с увеличением индекса массы тела в интергенетическом интервале более, 

чем на 2 кг/м2.  

В связи с тем, что увеличение массы тела между беременностями может при-

водить к изменению категории ИМТ, при проведении дальнейшего анализа обсле-

дования мы исключили из анализа женщин с избыточной массой тела накануне 

настоящей беременности. В группу А1 были включены 122 пациентки с интерге-

нетическим приростом ИМТ 2,0 кг/м2 и менее, в группу В1 26 женщин, имевших 

прирост более 2,0 кг/м2.  Обращает внимание, что накануне беременности, закон-

чившейся первыми родами, пациентки группы А1 имели несколько больший 

ИМТ, чем пациентки группы В1 (р=0,004). Перед вторыми родами ситуация диа-

метрально изменилась (р=0,000). При этом в обеих группах масса тела женщин за 

интергенетический интервал увеличилась (р=0,000) (табл. 6). 
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Таблица 6 – Антропометрические показатели пациенток исследуемых групп 

Антропометрические показатели  Группа А1 

(n=122) 

 

Группа В1 

(n=26) 

 

ИМТ накануне беременности, закончившейся первыми 

родами, кг/м2 (MSD) 

20,61,9  19,51,0* 

ИМТ накануне беременности, закончившейся вторыми 

родами, кг/м2 (MSD) 

21,21,9 22,61,0* 

Интергенетическое увеличение ИМТ, кг/м2 (MSD) 0,60,1 3,10,5* 

Интергенетическое увеличение массы, кг (MSD) 1,70,1 8,41,5* 

 *- р<0,01 при сравнении между группами 

 

Средний возраст не отличался и составил 30,84,3 и 32,24,4 года, соответ-

ственно, в группах А1 и В1 (р>0,05). 

Между двум беременностями, закончившимися родами, прошло 5,01,8 

года в группе А1 и 6,52,1 года в группе В1 (р>0,05).  

В зарегистрированных брачных отношениях состояло 88 из 122 (72,1%) и 18 

из 26 (69,2%) женщин, соответственно, в группе А1 и В1 (р>0,05).  

В группе А 1 распределение по социальному статусу было следующим: до-

мохозяйки 17 (13,9%), служащие – 70 (57,4%), рабочие – 11 (9,0%), учащиеся – 2 

(1,6%). В группе В1 ситуация существенно не отличалась 7 (26,9%), 17 (65,4%) и   

2 (7,7%), соответственно, домохозяйки, служащие и рабочие (р>0,05). 

Структура соматических заболеваний в обеих группах не имела принципи-

альных отличий (табл. 7).  

Таблица 7 – Перенесенные экстрагенитальные заболевания у обследованных па-

циенток групп А1 и В1 

Экстрагенитальные заболевания Группа А1 (n=122) Группа В1 (n=26) 

абс % абс % 

Заболевания ССС 21 17,2 4 15,4 

Заболевания ДС 11 9,0 0  

Заболевания МВС 22 18,0 5 19,2 

Заболевания щитовидной железы 10 8,2 1 3,8 

Варикозное расширение вен  15 12,3 4 15,4 
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Гинекологический анамнез не имел существенных различий в группах, за 

исключением миомы матки, которая значимо чаще встречалась в группе В1 

(р=0,013) (табл. 8).  

 

Таблица 8 – Акушерско-гинекологический анамнез пациенток групп А1 и В1 

Гинекологические заболевания Группа А1  (n=122) Группа В1 (n=26) 

абс % абс % 

Миома матки 13 10,7 8* 30,8 

Внематочная беременность 2 1,6 0  

Патология шейки, потребовавшая де-

струкции 
6 4,9 1 3,8 

Кисты и опухоли яичников 23 18,9 2 7,7 

Бесплодие 1 1 8,2 0  

Бесплодие 2 2 1,6 1 3,8 

Нарушения менструальной функции 17 13,9 5 19,2 

 

*- р<0,05 при сравнении между группами 

 

У 86 (70,5%) беременных группы А1 и у 14 (53,8%) группы В1 настоящая 

гестация была второй (р>0,05).  Искусственные аборты в анамнезе в 2 раза чаще 

отмечены у пациенток с интергенетическим увеличением веса более 2,0 кг/м2: у 

22 (18,0%) женщин группы А1 и у 10 (38,5%) в группе В1 (р=0,025), а самопроиз-

вольные выкидыши до 22 недельимели 32 (26,2%) и 6 (23,1%) пациенток, соответ-

ственно (р>0,05).  

Последующий анализ позволил изучить исходы беременности и родов у па-

циенток с различным интергенетическим приростом массы в зависимости от 

ГУМТ. В данный анализ были включены 168 женщин, доносивших беременность 

до срока своевременных родов: с рекомендуемым ГУМТ и интергенетическим 

увеличением 2 кг/м2 и менее – 83 беременных (контрольная группа А2),  с чрез-

мерным приростом массы в период беременности и интергенетическим увеличе-

нием индекса массы тела на 2 кг/м2 и менее – 42 беременных (группа В2), с чрез-

мерным приростом массы в период беременности и интергенетическим увеличе-

нием ИМТ более, чем на 2 кг/м2 – 43 беременных (группа С2).   
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Анализ антропометрических показателей беременных трех групп показы-

вает, что накануне беременности, окончившейся первыми родами, пациентки 

группы В2 имели несколько больший ИМТ, чем групп А2 и С2 (р<0,05) (табл. 9).  

 

Таблица 9 – Антропометрические показатели пациенток групп А2, В2, С2 

Антропометрические показа-

тели  

Группа А2  

(n=83) 

 

Группа В2 (n=42) 

 

Группа С2 (n=43) 

ИМТ накануне беременности, 

закончившейся первыми ро-

дами, кг/м2 (MSD) 

21,3±2,7 22,7±3,2 21,8±2,8 

ИМТ накануне беременности, 

закончившейся вторыми ро-

дами, кг/м2 (MSD) 

21,9±2,7 24,0±3,2* 25,2±2,8 

Интергенетическое увеличе-

ние ИМТ, кг/м2 (MSD) 

0,5±0,3 1,27±0,4* 3,4±0,8 

Интергенетическое увеличе-

ние массы, кг (MSD) 

1,44±1,1 3,4±1,3 9,4±2,3 

 

Однако к повторной беременности, несмотря на то, что их интергенетиче-

ское увеличение ИМТ не превысило 2,0 кг/м2, они пришли со значительно боль-

шим весом, который приблизился к ИМТ пациенток группы С2. Указанные изме-

нения, во-первых, могут свидетельствовать о существенном возрастании риска 

чрезмерного ГУМТ у женщин с большей прегравидарной массой тела. Во-вторых, 

интергенетическое увеличение индекса массы тела у этих пациенток, хотя и укла-

дывалось в диапазон до 2 кг/м2, было практически в 2 раза больше, чем у пациен-

ток группы А2. 

Средний возраст статистически не различался во всех трех группах и соста-

вил в группе А2 – 31,0±4,2 года, В2 – 32,0±5,0 года, С2 – 32,2±3,7 года (р>0,05).  

Замужних было 57 (68,7%), 29 (69,0%) и 31 (72,1%) (р>0,05).   Социальный состав 

беременных также был идентичным (табл. 10). 
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Таблица 10 – Социальный статус обследованных 

Социальное положение Группа А2  

(n=83) 

Группа В2 (n=42) Группа С2 (n=43) 

абс % абс % абс % 

Домохозяйки  25 30,1 14 33,3 10 23,3 

Служащие  51 61,4 24 57,1 28 65,1 

Рабочие 5 6,1 4 9,5 5 11,6 

Учащиеся 2 2,4 0  0  

Данная беременность была второй у 59 (71,1%), 28 (66,6%), 24 (55,8%) об-

следуемых (р>0,05) (табл. 11). Репродуктивный анамнез и гинекологические забо-

левания не имели принципиальных различий и представлены в таблице, за исклю-

чением миомы матки, которая чаще регистрировалась в группе С2. 

 

Таблица 11 – Акушерско-гинекологический анамнез пациенток групп А2, В2 и С2 

Репродуктивный анамнез и ги-

некологические заболевания 

Группа А2  (n=83) Группа В2 (n=42) Группа С2 (n=43) 

абс % абс % абс % 

Искусственные аборты 28 33,7 12 28,6 9 20,9 

Самопроизвольные выкидыши 23 28,0 7 16,6 9 20,9 

Внематочная беременность 1 1,2 1 2,3 1 2,3 

Миома матки 6 7,2 6 14,3 9* 20,9 

Патология шейки, потребовав-

шая деструкции 

4 4,8 3 7,1 1 2,3 

Кисты и опухоли яичников 16 19,3 7 16,7 5 11,6 

Бесплодие 1 2 2,4 2 4,8 1 2,3 

Бесплодие 2 1 1,2 2 4,8 0  

Нарушения менструальной 

функции 

7 8,4 5 11,9 7 16,3 

*- р=0,027 при сравнении с группой А2 

 

Соматический анамнез был отягощен заболеваниями, структура которых 

значимо не отличалась в группах, за исключением заболеваний сердечно-сосуди-

стой системы, представленными преимущественно малыми анатомическими ано-

малиями сердца и вегето-сосудистой дистонией (табл. 12).  
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Таблица 12 –  Соматический анамнез пациенток групп А2, В2 и С2 

Экстрагенитальные заболева-

ния 

Группа А2  

(n=83) 

Группа В2 (n=42) Группа С2 (n=43) 

абс % абс % абс % 

Заболевания ССС 19 22,9 3* 7,1 7 16,3 

Заболевания ДС 7 8,4 8 19,0 6 14,0 

Заболевания МВС 14 16,9 7 16,7 8 18,6 

Заболевания щитовидной же-

лезы 

6 7,2 4 9,5 3 7,0 

Варикозное расширение вен 10 12,0 7 16,7 6 14,0 

*- р=0,002 при сравнении с группой А2 

 

2.3. Методы исследования 

Беременные в период участия в исследовании состояли на диспансерном 

учете в женской консультации, ведение их осуществлялось в соответствии с нор-

мативными документами по действовавшему на момент проведения исследования 

Порядку оказания акушерско-гинекологической помощи [45].  

Дополнительно при включении в исследование у пациенток собиралась ин-

формация о массе тела накануне беременности и ее увеличении в период гестации, 

закончившейся первыми родами, скорости и степени редукции массы тела после 

первых родов, а также об ее изменениях в интергенетическом интервале. Данные 

о массе первого ребенка также предоставлялись пациенткой.   

Сбор анамнестических данных (анамнез жизни, соматический анамнез, аку-

шерско-гинекологический анамнез), информации об особенностях течения бере-

менности, родов и послеродового периода, состоянии плода и новорожденного 

проводились на основании опроса, обследования и данных индивидуальной карты 

беременной и родильницы (Форма № 111/у), истории родов (Форма 096/у), исто-

рии развития новорожденного (Форма 097/у).  

Из методов исследования, не предусмотренных нормативными докумен-

тами, в 8-10, 22-26, 34-36 недель, а также на 3-5 сутки после родов проводилось 

антропометрические измерения, позволившие вычислять процент жировой массы 

тела у беременной и родильницы на основании формулы, предложенной для 
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женщин А. Jackson и соавт. (1980) [116]. 

%ЖМТ = 495/[1,099421− 0, 0009929×S3+0,0000023× S3
2−0,0001392× Возраст (лет)] – 450, 

где S3- сумма толщины жировых складок, мм.   

При вычислении процентного содержания жира использовалась толщина 

кожно-жировых складок, определенная калипером с точностью до 0,1 мм. Изме-

рения проводились на правой стороне тела в области трехглавой мышцы на сере-

дине расстояния между акромиальным отростком и локтем, диагональная складка 

над верхне-передней частью гребня подвздошной оси, вертикальная складка на 

середине расстояния от надколенника до пахового сгиба. Для получения более 

точного значения использовали средний результат от двух-трех измерений каждой 

складки по стандартной методике: большим и указательным пальцами плотно за-

жимали и приподнимали складку – кожу и подлежащий подкожный жировой слой. 

На 1 см ниже пальцев прикладывали ножки калипера так, чтобы расстояние от 

гребешка складки до точки измерения примерно равнялось бы толщине самой 

складки. Оценка проводилась через 2 секунды после того, как ножки калипера с 

заданной силой были приложены к складке.  

Антропометрические измерения проводились согласно регламентирующим 

нормативным документам [33]. Масса тела женщины определялась на медицин-

ских весах с точностью до 100 г. Измерение роста проводилось ростомером с точ-

ностью до 1 см. Индекс массы тела (ИМТ) высчитывался по формуле Кетле как 

отношение массы тела (кг) к квадрату роста (м2). В соответствии с рекомендаци-

ями ВОЗ (1999г.) при ИМТ 18,5–24,9 кг/м2 массу тела считали нормальной, менее 

18,5 кг/м2 – недостаточной (дефицит), 25,0–29,9 кг/м2 – избыточной, 30 кг/м2 и бо-

лее расценивалось как ожирение.  

Гестационное увеличение массы тела вычислялось как разность между по-

казателями массы накануне родов и прегравидарной массы и оценивалась в целом 

за время доношенной беременности согласно «Руководству по прибавкам массы 

во время беременности» (IOM, 2009). Для женщин с нормальной массой рекомен-

дуемое ГУМТ составляет 11,5-16 кг, при избытке массы – 7-11,5 кг [114]. Откло-

нения в меньшую сторону расценивали как недостаточное, в большую – как 
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чрезмерное увеличение веса. 

Оценка состояния фето-плацентарной системы производилась комплексно 

по данным фетометрии, плацентографии, скорости кровотока в системе мать-пла-

цента-плод и индекса амниотической жидкости. Ультразвуковое и допплеромет-

рическое исследование проводилось на аппаратах «Mindray DC-7», «Ultrasonix 

Sonix SP», кардиотокографическое на аппарате «Sonicaid® Team» с функцией ана-

лиза «Care» («Oxford Medical», США). Кардиотокография сопровождалась авто-

матизированным анализом записи и оценкой КТГ со шкалой Фишера [88].  

В диагностике гестационного диабета использовали критерии, рекомендо-

ванные клиническим протоколом [15]. В случае выявления тощаковой или пост-

прандиальной гипергликемии, соответствовавшей критериям манифестного са-

харного диабета, предполагалось исключение пациентки из дальнейшего исследо-

вания. В исследовании отмечен один случай выявления манифестного диабета в 1 

триместре гестации, пациентка исключена из исследования.  

Определение глюкозы в венозной плазме натощак проводилось всем бере-

менным в первом и третьем триместрах, а также дополнительно по показаниям 

(появление клинико-инструментальных признаков гестационного диабета). В 

сроке беременности 24-28 недель с целью диагностики гестационного сахарного 

диабета проводился стандартный тест толерантности к углеводам с 75 г глюкозы. 

Исследование уровня глюкозы в плазме крови проводилось ферментативным глю-

козооксидазным методом – набором реактивов «Глюкоза-ФКД» 

(ООО «Фармацевтика и клиническая диагностика», Россия). 

Учитывая возможную связь метаболических нарушений с функцией щито-

видной железы, в комплекс дополнительного лабораторного исследования была 

включена оценка тиреоидного статуса с использованием количественной оценки 

уровня тиреотропного гормона (ТТГ) трижды за беременность (при первом ви-

зите, в 18-22 и в 32-34 недели). Дополнительно в 1 триместре определялся уровень 

свободного Т4.  Исследование гормонов проведено иммуноферментным методом 

с использованием наборов реактивов «ТТГ-ИФА-БЕСТ», «Т4 свободный- ИФА-

БЕСТ» (АО «Вектор-Бест», Россия). 
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Антропометрические показатели новорожденного (рост, масса тела, окруж-

ность головки и груди)  определяли сразу после рождения: массу – на электронных 

весах с точностью до 10 г, рост и окружности тела – с помощью сантиметровой 

ленты с точностью до 1,0 см. Макросомией  считали рождение ребенка при доно-

шенной беременности с массой более 4000 г или более 90 перцентиля по таблицам 

роста плода, малыми  к сроку гестации – с антропометрическими показателями 

ниже 10 перцентиля.   

 При рождении состояние детей оценивалось на 1 и 5 минуте жизни по 

шкале Апгар. Учитывалось наличие таких патологических симптомов как морфо-

функциональная незрелость, переношенность, отечный синдром, родовые травмы, 

аномалии развития. Ранняя постнатальная адаптация расценивалась как патологи-

ческая при наличии неврологической симптоматики, кожно-геморрагического 

синдрома, клинико-лабораторных проявлений гипербилирубинемии. Учитывался 

факт лечения новорожденных в отделении интенсивной терапии и перевод в отде-

ление патологии новорожденных детской больницы. 

Первичное  выявление тревоги и депрессии у пациенток, а также изменение 

степени ее выраженности проводили при анкетировании пациенток в 8-10, 22-26, 

34-36 недель, а также на 3-5 сутки после родов в соответствии со шкалой A.S. 

Zigmond и R.P. Snaith (1983) [160]. Шкала, используемая в условиях общей меди-

цинской практики, обладает высокой дискриминантной валидностью в отношении 

двух расстройств: тревоги и депрессии, при этом результаты оценки не зависят от 

специфики и тяжести соматического заболевания. Интерпретация данных  прово-

дилась по суммарному показателю по каждой подшкале (тревога и депрессия). 

Суммарную оценку до 7 баллов считали нормой, 8-10 баллов расценивали как суб-

клинически выраженную тревогу/депрессию, ≥11 баллов – клинически выражен-

ную тревогу/депрессию. 
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2.4. Статистическая обработка результатов 

 

Статистический анализ проводился по методикам, изложенным в руковод-

ствах по анализу медико-биологических данных с помощью прикладных про-

грамм STATISTICA v. 7 (StatSoft, USA) и Microsoft Exсel версия 10.0. В описатель-

ной статистике использовались средняя величина (М), стандартное отклонение 

(SD), отношение шансов (ОШ) и доверительный интервал (95% ДИ). Бинарные 

показатели описывались в виде относительных частот (%). 

При проведении анализа статистических данных использовали методы 

определения линейных корреляций Пирсона, метод ранговой корреляции Спир-

мена, критерий χ2, критерий Стъюдента, точный критерий Фишера, знаковый ран-

говый тест Вилкоксона. Оценку значимости различий количественных признаков 

в связанных совокупностях проводили непараметрическим методом с использова-

нием  критерия Вилкоксона. Сравнение количественных показателей выполнялось 

с использованием критериев Манна-Уитни, парный двухвыборочный t-тест для 

средних, χ2.  Критический уровень значимости определен р<0,05.  
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ГЛАВА 3.  БЕРЕМЕННОСТЬ, РОДЫ И ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ ИСХОДЫ  У 

ПАЦИЕНТОК БЕЗ ОЖИРЕНИЯ С УВЕЛИЧЕНИЕМ МАССЫ ТЕЛА В 

ИНТЕРГЕНЕТИЧЕСКОМ ИНТЕРВАЛЕ 

 

Все 207 пациенток накануне наступления беременности, закончившейся 

первыми родами, имели ИМТ в пределах 18,5-24,9 кг/м2, то есть соответствовав-

ший норме. Анализ показал, что в период между первыми родами и наступлением 

данной беременности изменения веса носили следующий характер*. Чуть больше 

половины пациенток (119 – 57,5%) восстановили массу в течение года после пер-

вых родов, однако удержать ее смогли только 85 (41,0%). Восстановили исходную 

массу тела в течение первого года и затем имели ее прирост в пределах 1,1-2,0 

кг/м2 26 (12,6%) женщин и по 4 (1,9%) увеличили первоначальный вес на 2,1-3,0 

кг/м2 и более 3,0 кг/м2. Из тех, кто имел неполную редукцию массы тела в течение 

года после родов, только 18 (8,7%) удалось вернуться к первоначальному весу 

позднее. Значительно больше из числа этих женщин имели прирост ИМТ более 

2,0 кг/м2: на 2,1-3,0 кг/м2 – 17 (8,2%) и более 3,0 кг/м2 – 28 (13,5).   Относительно 

пациенток с интергенетическим увеличением ИМТ на 1,1-2,0 кг/м2, можно конста-

тировать, что их количество оказалось таким же, как в группе полностью восста-

новивших вес в течение года после родов – 25 (12,8%) (р>0,05).  Анализ показы-

вает, что при неполном восстановлении веса в течение первого года после родов 

вероятность увеличения ИМТ более 2,0 кг/м2 к моменту наступления повторной 

беременности увеличивается в 14 раз (ОШ=14,5; 95% ДИ 6,0-36,5, р=0,000). С дру-

гой стороны, при адекватной редукции веса шансы сохранить первоначальную 

массу тела возрастают в 10 раз (ОШ=9,7; 95% ДИ 4,8-19,8, р=0,000) (рис. 1).  

 

 
* Кривенко, А.С. Интергенетическое увеличение массы тела: временные аспекты / А.С. Кривенко, Н.К. Никифо-

ровский, Т.А. Ерченко, В.Н. Покусаева, А.С. Вахрушина // Материалы XVIII Всероссийского научно-образователь-

ного форума «Мать и дитя». – М., 2017. – С. 38-39. 
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Рисунок 1 – Процентное соотношение пациенток с различным интергенетическим 

увеличением ИМТ, восстановивших  и не восстановивших исходный 

вес к  концу первого года после первых родов 

 

Мы проанализировали интергенетическое изменение массы в зависимости 

от уровня ГУМТ при первой доношенной беременности.  Гестационное увеличе-

ние веса за время первой беременности составило в среднем 13,14,9 кг при реко-

мендуемом ГУМТ, 9,81,0 кг - при недостаточном ГУМТ, и 17,12,8 кг - при чрез-

мерном ГУМТ (р<0,01 при сравнении между группами).  При чрезмерном увели-

чении массы тела только каждая шестая женщина имеет шанс вернуться к исход-

ному весу, причем подавляющему большинству удается сделать это более чем че-

рез год после родов. В течение первого года полностью восстановили массу тела: 

100 (70,4%) пациенток с рекомендуемым ГУМТ, 3 (6,1%) - с чрезмерным и 16 

(100%) – с недостаточным.  Однако в дальнейшем динамика их массы тела была 

разнонаправленной (рис. 2). Пациентки с недостаточным ГУМТ, как правило, 

быстро возвращаются к своей первоначальной массе и стабильно удерживают ее 

в интергенетическом интервале*.  

 
*  Кривенко, А.С. Патологическое увеличение массы тела при беременности: в фокусе внимания женщина после 

родов / А.С. Кривенко, Н.К. Никифоровский, В.Н. Покусаева, А.С. Вахрушина, О.Л. Асновская // Сборник тези-

сов  XXIV Всероссийского конгресса с международным участием «Амбулаторно-поликлиническая помощь в эпи-

центре женского здоровья от менархе до менопаузы». – М., 2018. –  С. 52-54. 
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* - р<0,01 при сравнении показателей с группой женщин, имевших рекомендуемое 

ГУМТ 

Рисунок 2 – Процентное соотношение пациенток с различным интергенетическим 

увеличением ИМТ, восстановивших  и не восстановивших исходный 

вес к  концу первого года после первых родов, в зависимости от ГУМТ 

при предшествующей беременности 

 

Рекомендуемое ГУМТ в 2/3 наблюдений (100 из 142 – 70,4%) сопровожда-

лось полной редукцией веса к первому году, еще 7,0% (10 наблюдений) восстанав-

ливили массу к моменту следующей беременности. Важно отметить, что из вос-

становивших вес в течение года в этой группе удается удержать его только 67,0% 

(67 из 100). То есть, при рекомендуемом ГУМТ к моменту повторной беременно-

сти только половина женщин (77 - 54,2%) имеет те же антропометрические харак-

теристики, как и накануне беременности, закончившейся первыми родами, а 10 

(7,4%) увеличивает ИМТ более 3,0 кг/м2 (табл. 13).  
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Таблица 13 – Динамика интергенетического изменения массы тела в зависимости 

от уровня гестационного увеличения веса при предшествующей беременности 

(первые роды) 

Изменение массы тела  в ин-

тергенетическом интервале 

Недостаточное 

ГУМТ   (n=16) 

Рекомендуемое 

ГУМТ (n=142) 

Чрезмерное 

ГУМТ (n=49) 

абс % абс % абс % 

Восстановили исходную 

массу тела в течение пер-

вого года (прирост 1,0 кг/м2 

и менее);  

 

из них в дальнейшем интер-

генетическое увеличение 

исходного ИМТ: 

− 1,0 кг/м2 и менее 

− 1,1-2,0  кг/м2 

− 2,1-3,0  кг/м2 

− более 3,0 кг/м2 

16 

 

 

 

 

 

 

 

16 

100 

 

 

 

 

 

 

 

100 

100 

 

 

 

 

 

 

 

67 

25 

4 

4 

70,4 

 

 

 

 

 

 

 

67,0 

25,0 

4,0 

4,0 

3 

 

 

 

 

 

 

 

2 

1 

6,1 

 

 

 

 

 

 

 

66,7 

33,3 

Не восстановили исходную 

массу тела в течение пер-

вого года (прирост более 

1,0 кг/м2);  

 

из них в дальнейшем интер-

генетическое увеличение 

исходного ИМТ: 

− 1,0 кг/м2 и менее 

− 1,1-2,0  кг/м2 

− 2,1-3,0  кг/м2 

− более 3,0 кг/м2 

0  42 

 

 

 

 

 

 

 

10 

21 

5 

6 

29,6 

 

 

 

 

 

 

 

23,8 

50,0 

11,9 

14,3 

46 

 

 

 

 

 

 

 

8 

4 

12 

22 

93,9 

 

 

 

 

 

 

 

17,4 

8,7 

26,1 

47,8 

 

Наиболее тревожная ситуация складывается у пациенток с чрезмерным 

ГУМТ. Только 10 из них (20,4%) восстановили исходную массу в интергенетиче-

ском интервале, то есть вероятность возвращения к исходному весу у них в 4,6 

раза меньше, чем при рекомендуемом ГУМТ (ОШ=4,6; 95% 2,0-10,8, р=0,000). 22 

(44,9%) имели прирост ИМТ более 3,0 кг/м2. Восстановление массы в течение года 

после родов у этих женщин является достаточно стойким, все они впоследствии 

мели увеличение ИМТ не более 2,0 кг/м2. Оказалось, что при неполном восстанов-

лении массы тела в течение года шансы на возврат к исходному весу при рекомен-

дуемом и чрезмерном ГУМТ не отличались (р=0,315). Отличие состоит в уровне 

интергенетического увеличения массы: при рекомендуемом этот прирост не столь 
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существенный (1,1-2,0 кг/м2), в то время как вероятность набрать к исходному 

ИМТ дополнительно 2,0 кг/м2 и более при чрезмерном ГУМТ возрастает в 8 раз 

(ОШ=8,0; 95% ДИ 2,8-23,4, р=0,000), в том числе  3,0 кг/м2 и более – в 5,5 раза 

(ОШ=5,5; 95% ДИ 1,8-17,9, р=0,001).  

 

3.1.  Особенности  течения повторной беременности при  увеличении 

массы тела в интергенетическом интервале 

При проведении предварительного анализа  исходов беременности у 207 

включенных в исследование пациенток в качестве контрольной группы были вы-

браны пациентки группы 1, увеличившие массу тела в интергенетическом интер-

вале на 1 кг/м2 и менее.  

Частота спонтанного прерывания беременности до 22 недель гестации не 

имела принципиальных различий в группах (табл. 14). Ранние и поздние выки-

дыши произошли у 8 женщин: 6 (5,8%) в группе 1, и по 1 в группах 2 и 3 (2,0% и 

4,8%, соответственно) (р>0,05). В то же время, преждевременные роды достоверно 

чаще, чем в контрольной группе 1, регистрировались у пациенток с увеличением 

веса между беременностями более, чем на 2 кг/м2: у 2 (9,5%) пациенток группы 3 

(р=0,014) и 2 (6,3%) группы 4 (р=0,029).  Кроме того, течение беременности в груп-

пах 3 и 4 значительно чаще, чем в контроле, осложнялось состояниями, традици-

онно ассоциирующимися с метаболическими нарушениями: гестационным сахар-

ным диабетом, гипертензивными нарушениями, отеками беременных (р<0,05). 

Инфекции влагалища, наоборот, реже встречались в группе 4 (9 – 28,1%) по срав-

нению с группой 1 (51 – 49,5%, р=0,003) и группой 2 (31 – 60,8%, р=0,003) (р<0,05). 

Признаки плацентарных нарушений регистрировались в группах 3 и 4 чаще, чем 

в 1 и 2 группе, но статистической значимости анализ не выявил. Не отличались и 

показатели уровня биохимических маркеров в 1 триместре беременности. Средние 

значения МоМ бета-ХГЧ составили 1,2300,309, 1,5060,421, 1,2820,353, 

1,2590,270 в группах 1, 2, 3 и 4, соответственно (р>0,05). Для РАРР-А – 

1,1450,602, 1,1250,503, 0,9960,509 и 1,1470,570, соответственно (р>0,05). 
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Таблица 14 – Течение беременности у пациенток с различным уровнем увеличе-

ния массы тела в интергенетическом интервале 

Осложнения  

беременности 

Группа 1  

(n=103) 

Группа 2 

(n=51) 

Группа 3 

(n=21) 

Группа 4 

(n=32) 

абс % абс % абс % абс % 

Выкидыши до 22 недель 6 5,8 1 2,0 1 4,8 0  

Преждевременные роды  0  0  2* 9,5 2* 6,25 

Преждевременные роды 

34+0 – 36+6 нед. 

0  0  2 9,5 1 3,1 

Преждевременные роды 

до 34+0 нед. 

0  0  0  1 3,1 

Своевременные роды 

37+0 - 41+6 нед. 

97 94,2 50 98,0 18 85,7 30 93,8 

Анемия  56 54,4 25 49,0 10 47,6 16 50,0 

Нарушение маточного 

кровотока 1а ст. 

10 9,7 4 7,8 2 9,5 1 3,1 

ГСД 0  1 2,0 9* 42,9 11* 34,4 

ГСД установлен в 1- 2 

триместре 

0  0  3* 14,3 2 6,25 

ГСД установлен в 3 три-

местре 

0  1 2,0 6* 28,6 9* 28,1 

Ранний токсикоз 20 19,4 11 21,6 4 19,0 9 28,1 

Гипертензивные наруше-

ния при беременности 

1 1,0 3 5,9 8* 38,1 15* 46,9 

Преэклампсия  0  1 2,0 4* 19,0 7* 21,9 

- тяжелая  0  0  0  2* 6,25 

- до 34 нед  0  0  0  1 3,1 

Гестационная АГ 1 1,0 2 3,9 4* 19,0 8* 25,0 

Протеинурия без гипер-

тензии 

3 2,9 4 7,8 1 4,8 5* 15,6 

Отеки беременных 8 7,8 15* 29,4 4* 19,0 12* 37,5 

Угроза прерывания   

беременности 

44 42,7 21 41,2 10 47,6 16 50,0 

ИЦН 6 5,8 3 5,9 1 4,8 2 6,3 

Инфекции влагалища  51 49,5 31 60,8 7 33,3 9* 28,1 

Инфекции МВС  29 28,2 12 23,5 5 23,8 8 25,0 

Маловодие 6 5,8 5 9,8 1 4,8 1 3,1 

Многоводие  4 3,9 1 2,0 1 4,8 0  

Хроническая плацентар-

ная  недостаточность 

15 14,6 3 5,9 5 23,8 7 21,9 

* - р<0,05 при сравнении с группой 1 

 
Детальное сравнение акушерских и перинатальных исходов в группах поз-

волило на первоначальном этапе статистической обработки установить, что за 
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исключением уровня гестационного увеличения массы тела и его жировой состав-

ляющей, других различий в группах 1 и 2 нами не выявлено. В связи с этим группы 

1 и 2 были объединены нами в группу А – пациентки, увеличившие между бере-

менностями свой первоначальный индекс массы на 2,0 кг/м2 и менее (154 жен-

щины). Аналогичная ситуация для большинства гестационных осложнений заре-

гистрирована для групп 3 и 4, что позволило нам объединить их в группу В –53 

пациентки с увеличением индекса массы тела в интергенетическом интервале бо-

лее, чем на 2 кг/м2.  

Учитывая высокую частоту гестационного сахарного диабета в группах с 

интергенетическим увеличением ИМТ более 2,0 кг/м2, для выявления наиболее 

типичного времени его возникновения нами проведен сравнительный анализ сред-

них показателей гликемии на протяжении беременности. При исследовании  

уровня глюкозы в плазме крови натощак в 1 триместре беременности нами не 

было выявлено статистически значимых различий между группами (табл. 15).  

 

Таблица 15 – Средние уровни глюкозы плазмы крови (MSD [95% ДИ], ммоль/л) 

Время определения Группа 1   Группа 2  Группа 3  Группа 4  

1 триместр 
4,000,47 

[3,70; 4,40] 

3,930,61 

[3,62; 4,30] 

4,000,61 

[3,66;4,23] 

4,140,65 

[3,77; 4,62] 

ПТТГ натощак 
4,270,50 

[3,87; 4,75] 

4,330,57 

[4,00; 4,80] 

4,600,89 

[3,80; 5,23] 

4,690,67* 

[4,26; 4,99] 

ПТТГ через 1 час 
7,820,93  

[7,19; 8,65] 

7,801,14 

[6,79; 8,54] 

8,431,03 

[7,89; 8,80] 

8,270,94 

[7,67; 8,93] 

ПТТГ через 2 часа 
6,570,91 

[5,84; 7,12] 

6,460,98 

[5,82; 6,94] 

6,831,09 

[5,98; 7,74] 

7,071,25* 

[5,87; 7,40] 

3 триместр 
3,650,59 

[3,20; 4,13] 

3,690,58 

[3,39; 4,05] 

3,890,69 

[3,43; 4,45] 

4,040,65* 

[3,3; 4,21] 

*  - р<0,05 при сравнении с группами 1 и 2 

 

При проведении теста толерантности к углеводам во 2 триместре различия 

были значимыми  при определении уровня глюкозы натощак и через 2 часа после 

нагрузочного теста при сравнении группы 4 с группами 1 и 2.  При исключении из 
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анализа пациенток с диабетическими уровнями гипергликемии различия между 

группами в результатах проведения теста толерантности к углеводам исчезали 

(p>0,05). Однако в 3 триместре беременности, имевшиеся значимые различия 

между группой 4 и группами 1 и 2 сохранялись даже при исключении диабетиче-

ских значений гипергликемии (p<0,05). 

Анализируя взаимосвязь функции щитовидной железы с показателями ин-

тергенетического прироста на протяжении беременности, мы выявили субклини-

ческий гипотиреоз у 2 пациенток в 1 группе и  у 2 – в 4 группе (p>0,05). У этих 

женщин регистрировалось повышение уровня ТТГ без значимого изменения 

уровня тиреоидных гормонов. Различия в концентрации ТТГ на протяжении 1 и 2 

триместров не достигали значимости, однако уже с 1 триместра беременности от-

мечена более низкая концентрация свободного Т4 в группах 3 (11,061,78 

пмоль/л) и 4 (11,212,12 пмоль/л) по сравнению с первыми двумя (12,342,9 

пмоль/л и 13,082,13 пмоль/л, соответственно в группе 1 и 2, р<0,05). К 3 три-

местру в этих группах появляются различия и по уровню ТТГ (табл. 16). 

 

Таблица 16 – Средние уровни ТТГ в  плазме крови (MSD), мЕд/л 

Время определения Группа 1   Группа 2  Группа 3  Группа 4  

1 триместр 1,590,37 1,650,50 1,950,63 1,630,44 

2 триместр 1,840,52 1,930,61 2,140,61 2,320,54 

3 триместр 1,860,46 1,770,49 2,230,60* 1,930,52* 

*  - р<0,05 при сравнении с группами 1 и 2 

 

При сравнении осложнений гестационного процесса в группах А и В было 

установлено, что при увеличении массы в интергенетическом интервале более 2 

кг/м2 они встречаются значительно чаще и в основном манифестируют в поздние 

сроки гестации*.  Так, частота преждевременных родов возрастает 

 
* Кривенко, А.С. Интергенетическое увеличение массы тела как причина акушерских осложнений при последую-

щей беременности. / А.С. Кривенко, В.Н. Покусаева, Т.А. Степанькова, В.Ю. Амалицкий, А.С. Огарева // XXVI 

Всероссийский конгресс с международным участием и специализированной выставочной экспозицией «Амбула-

торно-поликлиническая помощь в эпицентре женского здоровья»: сб. материалов конф. – М., 2020. – С. 128-130. 
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преимущественно за счет поздних преждевременных родов после 34 недель. Ге-

стационный сахарный диабет в группе В в двух третях наблюдений диагностиро-

ван в 3 триместре (табл. 17).   

 

Таблица 17 – Исходы беременности у пациенток групп А и В 

Осложнения беременности Группа А 

(n=154) 

Группа В  

(n=53) 

ОШ 

(95%ДИ) 

р 

абс % абс % 

Выкидыши до 22 недель 7 4,5 1 1,9  нз 

Ранний токсикоз 31 20,1 13 24,5  нз 

Преждевременные роды 0  4 7,5  0,004 

Преждевременные роды до 34 

нед 

0  1 1,9  нз 

Преждевременные роды 34 – 

36+6 нед 

0  3 5,7  0,016 

Угроза прерывания   

беременности 

65 42,2 26 49,1  нз 

Анемия 81 52,9 26 49,1  нз 

ГСД 1 0,6 20 37,7 92,7  

(8,5-1920,4) 

0,000 

ГСД установлен в 1- 2 триместре 0  5 9,4  0,001 

ГСД установлен в 3 триместре 1 0,6 15 28,3 62,,0 

(8,1-1299,2) 

0,000 

Гипертензивные нарушения 4 2,6 23 43,4 28,8  

(8,6-106,6) 

0,000 

Гестационная АГ 3 1,9 12 22,6 14,6  

(3,6-68,9) 

0,000 

Преэклампсия 1 0,6 11 20,8 40,1 

(5,1-854,10 

0,000 

Тяжелая преэклампсия 0  2 3,8  0,029 

Ранняя преэклампсия 0  1 1,9  нз 

Отеки беременных 23 14,9 

  

16 30,2 2,5 

(1,1-6,5) 

0,014 

Изолированная протеинурия 7 4,6 6 11,3  нз 

ИЦН 9 5,2 3 5,7  нз 

Инфекции влагалища  82 53,2 16 30,2 0,4 

(0,2-0,78) 

0,003 

Инфекции МВС  41 26,6 13 24,5  нз 

Хроническая плацентарная  не-

достаточность 

18 11,7 12 22,6 2,2 

(0,9-5,3) 

0,046 

Маловодие 11 7,14 2 3,8  нз 

Многоводие  5 3,2 1 1,9  нз 

нз -  р>0,05 

 

Гипертензивные нарушения также чаще регистрировались после 34 недель 

гестации и только у одной пациентки преэклампсия развилась в 32 недели 
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беременности. Признаки хронической плацентарной недостаточности, выявляе-

мые с использованием различных инструментальные методов (УЗИ, допплеромет-

рия, КТГ), у пациенток группы В встречались в 2 раза чаще. В то же время, инфек-

ционные заболевания влагалища в этой группе регистрировались значимо реже.  

 

3.2.  Особенности гестационного прироста веса при повторной бере-

менности при увеличении массы тела в интергенетическом интервале 

 

Особого внимания заслуживает анализ гестационного увеличения массы 

тела. Средняя прибавка массы составила 12,73,0 кг, 15,53,5 кг, 15,93,1 кг и 

16,54,7 кг, соответственно в группах 1, 2, 3 и 4. Средние значения ГУМТ в группе 

1 были значимо меньше (p<0,05), чем в остальных группах, которые между собой  

не имели достоверных отличий (р>0,05) (рис. 3).   

 

Рисунок 3 – Гестационное увеличение массы тела у пациенток с различным уров-

нем изменения веса в интергенетическом интервале (MSD) 

 

Несмотря на отсутствие разницы средних значений, оказалось, что измене-

ние массы тела в интергенетическом интервале тесно связано не только с чрезмер-

ным приростом веса в период первой беременности, но и увеличивает риск нару-

шений липидного обмена при повторных родах. Имеется прямо пропорциональ-

ная зависимость частоты неадекватного увеличения веса от уровня прироста 

массы до настоящей гестации (рис. 4). При этом значимые различия наблюдаются 

при сравнении между собой пациенток всех групп (р<0,05). 
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Рисунок 4 – Гестационное увеличение массы тела у пациенток с различным уров-

нем увеличения массы тела в интергенетическом интервале 

 

Различия в уровне ГУМТ между группами во многом обусловлены его жи-

ровым компонентом, который начиная с 1 триместра был наименьшим в группе 1 

(p<0,05). В группе 2 он был выше, чем в группе 1, но ниже, чем в группах 3 и 4 

(р<0,05). %ЖМТ в группе 3 и 4 принципиально не отличался (р>0,05) (рис. 5). 

 

 

Рисунок 5 – Изменение жировой составляющей массы тела на протяжении бере-

менности и после родов у пациенток с различным уровнем увеличения массы тела 

в интергенетическом интервале 
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Важно отметить, что у пациенток группы 1 %ЖМТ после родоразрешения 

прирастал по сравнению с исходным уровнем существенно меньше (+4,0%), чем 

во всех остальных группах (+5,0%, +6,3%, +6,3%, соответственно в группах 2, 3 и 

4), что может способствовать дальнейшему накоплению массы тела, связанному с 

беременностью и родами у пациенток с интерегеническим увеличением веса более 

1 кг/м2.     

Логично, что при сравнении укрупненных групп А и В все выявленные 

выше различия в уровне ГУМТ достигали  значимости и демонстрировали много-

кратное возрастание риска чрезмерного прироста веса у пациенток с интергенети-

ческим увеличением ИМТ более 2,0 кг/м2 (рис. 6).  

 

 

Рисунок 6 – Гестационное увеличение массы тела при первой и повторной бере-

менности у пациенток групп А и В 

 

Обращает внимание, что подавляющее большинство женщин в группе В, из 

доносивших беременность до срока, прибавили более рекомендуемой массы тела 

(43 из  48 – 89,6%), что значительно чаще (ОШ 21,1; 95%ДИ 7,8-65,4), чем в группе 

А (42 из 145 – 29,0%, р=0,000). С другой стороны, ни одна пациентка из группы В 

не имела недостаточного набора массы, тогда как в группе А каждая шестая (20 из 
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145 – 13,8%) прибавила за беременность менее 11,5 кг (р=0,001). За счет измене-

ния частоты крайних позиций увеличения веса шансы прибавить вес в пределах 

рекомендуемого в группе В почти в 3 раза ниже (ОШ=2,8; 95% ДИ 1,4-5,8, 

р=0,001), чем в группе А (5 из 53 - 10,4% и  83 из 145 - 57,2%, соответственно).  

Интересно, что при первой беременности тенденция распределения по уровню 

ГУМТ в группах была такой же, однако пропорции несколько иными. Во-первых, 

и в одной, и во второй группе при повторной беременности увеличилось число 

женщин с чрезмерной прибавкой веса, за счет чего снизилась доля с рекомендуе-

мым ГУМТ. Во-вторых, недостаточное увеличение веса при первой беременности 

проявило себя как протективный фактор против интергенетического набора веса. 

А чрезмерное ГУМТ, наоборот, в 18 раз повышает риск его увеличения более, чем 

на 2 кг/м2 (ОШ=17,9; 95% ДИ 7,6-42,9, р=0,000). 

Среднее увеличение массы тела в группе А при повторной беременности 

(13,53,5 кг) соответствовало показателю при первой беременности (13,32,6 кг) 

(р>0,05), что, вероятно, обусловлено изменением крайних позиций ГУМТ – чрез-

мерного и недостаточного. Аналогичная ситуация складывается в группе В, где 

при первой и второй беременности также не выявлено различий (16,73,3 кг и 

16,74,14 кг, соответственно). Однако причина этого уже не в перераспределении 

по категориям ГУМТ, а интергенетическое изменение ИМТ. Так, при очевидном 

превалировании доли пациенток с чрезмерным ГУМТ в группе В среднее значе-

ние этого чрезмерного прироста в группах А и В не отличалось и составило 

16,22,6 кг и 16,34,1 кг (p>0,05). Этот  факт объясняется изменением категории 

ИМТ в группе В и увеличением в ней числа пациенток с избыточной массой тела, 

для которых чрезмерной считается прибавка более 11 кг. И даже, несмотря на это, 

среднее увеличение массы тела за период как первой, так и второй гестации  

между группами существенно отличалось (р=0,000 для 1-й и 2-й беременности). 

Увеличение массы тела в период беременности, как известно, происходит за 

счет разных компонентов. Высокая частота отечного синдрома, плодовой макро-

сомии несомненно вносят существенный вклад в общий прирост веса у пациенток 

группы В по сравнению с группой А. Однако, как показали результаты 
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калиперометрии толщины кожно-жировых складок у пациенток группы В нарас-

тание жировых запасов происходит значительно интенсивнее (табл. 18).  

 

Таблица 18 – Изменение толщины кожно-жировых складок на протяжении бере-

менности у пациенток групп А и В (значение р - при сравнении между группами А  и В) 

Период измерения Группа А Группа В  р 

Толщина 

КЖС 

Гетероген-

ность показа-

телей 

Толщина 

КЖС 

Гетерогенность 

показателей 

Над трицепсом плеча 

1 триместр 12,32,1 Х 15,43,3 Х 0,000 

2 триместр 13,62,3 ХХ 17,43,1 Х 0,000 

3 триместр 14,12,6 Х 19,13,4 Х 0,000 

3-5 сутки после ро-

дов 

13,22,3 Х 17,64,1 Х 0,000 

На животе  

1 триместр 19,63,5 Х 22,83,4 Х 0,000 

2 триместр 21,83,8 ХХ 25,93,4 Х 0,000 

3 триместр 23,14,3 Х 28,63,6 Х 0,000 

3-5 сутки после ро-

дов 

21,54,2 Х 27,13,7 Х 0,000 

На передней поверхности бедра  

1 триместр 23,63,1 Х 28,33,4 Х 0,000 

2 триместр 25,33,2 ХХ 30,63,7 Х 0,000 

3 триместр 26,33,7 Х 33,64,5 Х 0,000 

3-5 сутки после ро-

дов 

24,83,5 Х 31,74,1 Х 0,000 

 

Детальный анализ показал, что увеличение жировой составляющей ГУМТ у 

пациенток разных групп происходит однонаправленно – увеличение на 
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протяжении 1-2 триместров беременности с последующим снижением к моменту 

родов*.  %ЖМТ на 3-4 сутки послеродового периода возвращается к аналогичным 

показателям в 20-22 недели гестации, однако в группе А они занимают промежу-

точное положение между 1 и 2 триместром, а в группе В – между 2-3 триместром, 

что говорит о менее выраженном липолизе у пациенток с интергенетическим уве-

личением веса более 2,0 кг/м2 и связано, вероятно, с более высокой частотой чрез-

мерного ГУМТ в этой группе (рис. 7).   

 

 

Рисунок 7 – Процентное содержание жира (%ЖМТ) в различные сроки гестации 

и после родов у пациенток групп 1, А и В (*- р=0,000 при сравнении группы В с 

группами А и 1) 

 

3.3.  Особенности  повторных своевременных родов при  увеличении 

массы тела в интергенетическом интервале 

До срока беременность доносили 97 (94,2%), 50 (98,0%), 18 (85,7%) и 30 

(93,8%) пациенток, соответственно в группах 1, 2, 3 и 4. Продолжительность бе-

ременности в среднем не отличалась в группах и составила 39,01,1 неделя, 

39,21,2 недели, 39,71,7 недели, 39,31,8 недели, соответственной в группах 1, 2, 

3 и 4 (р>0,05). Показания для планового кесарева сечения имели 21 (21,6%), 9 

 
* Кривенко, А.С. Жировая составляющая гестационного увеличения массы тела. / А.С. Кривенко, В.Н. Покусаева, 

А.С. Огарева, Т.А. Ерченко, Н.К. Никифоровский // XXV Юбилейный Всероссийский конгресс с международным 

участием и специализированной выставочной экспозицией «Амбулаторно-поликлиническая помощь в эпицентре 
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(18,0%), 3 (16,7%) и 1 (3,3%) беременных в группах 1, 2, 3 и 4. Основным показа-

нием к элективному абдоминальному родоразрешению явился рубец на матке, та-

зовое предлежание, патология органа зрения, в том числе при наличии рубца на 

матке (табл. 19). Кесарево сечение по показаниям со стороны оперированной ра-

нее матки были обусловлены преимущественно предпочтениями женщины избе-

жать вагинальных родов, сочетанием рубца на матке с другими относительными 

показаниями (ГСД, макросомия, анатомическое сужение таза и т.д.), а также в 8 

наблюдениях – неполноценностью рубца по данным инструментальных методов 

исследования. 

 

Таблица 19 – Показания для планового кесарева сечения у пациенток с различным 

уровнем увеличения массы тела в интергенетическом интервале 

Осложнения  

беременности 

Группа 1  

(n=21) 

Группа 2 

(n=9) 

Группа 3 

(n=3) 

Группа 4 

(n=1) 

абс % абс % абс % абс % 

Рубец на матке 13 62,0 6 66,7 3 100 1 100 

Тазовое предлежание 4 19,0 1 11,1 0  0  

Патология органа зре-

ния, требующая исклю-

чения потужного пери-

ода 

4 19,0 2 22,2 0  0  

 

Отметим, что течение родового акта оценивалось по отношению к числу па-

циенток, вступивших в спонтанные или индуцированные роды через естественные 

родовые пути (76, 41, 15 и 29 пациенток, соответственно в группах 1, 2, 3 и 4). 

Вероятность окончания родов через естественные родовые пути оказалась об-

ратно пропорциональна степени интергенетического прироста массы. Особенно-

сти течения родового акта, использованные пособия и операции приведены в таб-

лице 20.   
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Таблица 20 – Течение родов у пациенток с различным уровнем увеличения массы 

тела в интергенетическом интервале 

Осложнения  

Родов и акушерские вме-

шательства 

Группа 1  

(n=76) 

Группа 2 

(n=41) 

Группа 3 

(n=15) 

Группа 4 

(n=29) 

абс % абс % абс % абс % 

Закончили роды через 

естественные родовые 

пути 

76 100,0 40 97,6 13* 86,7 24* 82,8 

Экстренное кесарево се-

чение 

0  1 2,4 2* 13,3 5* 17,2 

Индукция родов 5 6,6 1 2,4 3 20,0 9* 31,0 

Родостимуляция  1 1,3 3 7,3 1 6,7 5* 17,2 

Отсутствие эффекта от 

родостимуляции  
1 1,3 0  0  2 6,9 

Абсолютное клиниче-

ское несоответствие 
0  0  0  2 6,9 

Первичная слабость ро-

довых сил 
1 1,3 1 2,4 0  3 10,3 

Вторичная слабость ро-

довых сил 
0  1 2,4 0  3* 10,3 

Слабость потуг 1 1,1 0  0  2 6,7 

Вакуум-экстракция 1 1,1 0  0  1 3,3 

Острая гипоксия плода 

(дистресс) 
0  0  0  2 6,7 

Быстрые и стремитель-

ные роды 
6 7,9 3 7,3 2 13,3 0  

Преждевременный раз-

рыв плодных оболочек 
9 11,8 7 17,1 2 13,3 3 10,3 

Разрывы шейки матки 0  0  0  2 6,7 

Разрывы влагалища 5 6,6 1 2,4 1 6,7 3 10,3 

Разрывы промежности 11 14,5 10 24,5 6* 40,0 11* 37,9 

Эпизиотомия  11 14,5 2 4,9 0  6 20,7 

Дефект последа 5 6,6 0  0  0  

Нарушение отделения 

плаценты 
6 7,9 3 7,3 0  0  

Ручное вхождение в 

матку  

11 14,5 5 12,2 0  0*  

 

* - р < 0,05 при сравнении с группой 1 

 

Продолжительность родового акта в группах 3 и 4 была значимо дольше, 

чем в группе 1: 5 час 25 мин.  1 час 05 мин., 4 час 32 мин.  1 час 17 мин.,  6 час 

45 мин.  1 час 21 мин.,  6 час 16 мин.  1 час 24 мин., соответственно (р<0,05) 

(рис. 8).  
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Рисунок 8 – Продолжительность родов у пациенток с различным уровнем увели-

чения массы тела в интергенетическом интервале (*- p<0,05 при сравнении с груп-

пой 1) 

 

При сравнении общей продолжительности родов в группах А и В было уста-

новлено, что при интергенетическом увеличении массы более 2 кг/м2  роды в сред-

нем удлиняются на 1 час (р=0,047) (рис. 9). 

 

 

Рисунок 9 – Продолжительность родов у  пациенток групп А и В (*- p<0,05) 

 

При сравнении укрупненных групп А и В, мы выяснили, что у пациенток 

группы А были значительно большие шансы закончить роды через естественные 

родовые пути при отсутствии показаний для планового абдоминального родораз-

решения (ОШ=21,9; 95% ДИ 2,6-490,5, р=0,000). Значительно чаще у пациенток с 

интергенетическим увеличением массы более 2,0 кг/м2  требуется использование 
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индукции родов (ОШ=6,2; 95% ДИ 1,9-20,5, р=0,001) и родостимуляции (ОШ=4,5; 

95% ДИ 1,1-20,1, р=0,026), экстренного кесарева сечения (ОШ=21,9; 95% ДИ 2,6-

490,5, р=0,000). За счет более высокой частоты разрывов (ОШ=2,9; 95% ДИ 1,2-

6,7, р=0,006) в группе В вероятность повреждения промежности травматического 

или ятрогенного (эпизиотомия) характера была почти в 3 раза выше, чем в группе 

А  (ОШ=2,7; 95% ДИ 1,2-5,8, р=0,006).  

При анализе средней величины кровопотери как в родах через естественные 

родовые пути, так и при кесаревом сечении различий между группами не выяв-

лено. Так средняя кровопотеря при кесаревом сечении в группах 1, 2 ,3 и 4 соста-

вила, соответственно, 57264 мл, 55053 мл, 590100 мл, 52849 мл (p>0,05). В 

родах через естественные родовые пути аналогичным образом 25930 мл, 25747 

мл, 24614 мл, 25835 мл (p>0,05).  

Течение послеродового периода осложнилось гипотоническим кровотече-

нием у 2 (4,9%) пациенток группы 2. Анемия со снижением уровня гемоглобина 

ниже 100 г/л зарегистрировна после родов у 3 (3,1%) родильниц группы 1, 7 

(14,0%) – группы 2 (р<0,05  при сравнении с группой 1), 1 (5,6%) – группы 3 и 1 

(3,3%) – группы 4. Других осложнений, в том числе гнойно-септических, ни в од-

ной группе зарегистрировано не было.  

 

3.4. Перинатальные исходы у пациенток с увеличением массы тела в 

интергенетическом интервале 

Антропометрические показатели, состояние при рождении и в течение пе-

риода ранней постнатальной адаптации проанализировано у доношенных детей в 

группе 1 (97), группе 2 (50), группе 3 (18) и группе 4 (30). Прежде всего, необхо-

димо отметить, что средняя  масса  детей, рожденных в первых родах, имела чет-

кую тенденцию к увеличению от группы 1 к группе 3 и 4. При этом только в группе 

3 она была достоверно выше, чем в первой группе (р<0,05), хотя и не отличалась 

от показателей в остальных группах (р>0,05). Во вторых родах эта тенденция при-

обрела значимость, и средняя масса новорожденных была существенно выше у 

пациенток с большим увеличением веса в интергенетическом интервале (р<0,05 
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при сравнении всех групп между собой). При рождении дети в группе 2 были в 

среднем на 153 г, в группе 3 – на 321 г, а в группе 4 – на 481 г тяжелее, чем в группе 

1 (рис. 10).  

 

Рисунок  10 – Масса новорожденных при первых и вторых родах у пациенток с 

различным уровнем увеличения массы тела в интергенетическом ин-

тервале  

 

Отдельного внимания заслуживает сравнительный анализ массы новорож-

денных при первых и вторых родах внутри групп. Попарный анализ продемон-

стрировал, что у пациенток увеличивших свою массу тела на 3 кг/м2 и менее, дети 

от первых и вторых родов весили примерно одинаково (p>0,05), тогда, как в  

группе 4  второй ребенок был на 400 г больше, чем первый (р=0,001) (табл. 21). 

Разница средних показателей в значительной степени обусловлена прогрессивным 

ростом частоты макросомии по мере увеличения уровня массы тела в интергене-

тическом интервале. В группе 1 крупных плодов не было. С массой более 4 кг 

родилось 4 (8%) детей в группе 2 (р=0,012), 5 (27,8%) – в группе 3 (р=0,000), 14 

(46,7%) – в группе 4 (р=0,000). Маловесных к сроку гестации детей имели 5 (5,2%), 

2 (4,0%), 2 (11,1%) пациенток в группах 1, 2 и 3 соответственно. В группе 4 случаев 

задержки роста плода не зарегистрировано. 

В отношении других антропометрических показателей можно отметить 

стойкую тенденцию к увеличению роста, окружности головки  и груди ребенка  с 

увеличением интергенетического прироста массы тела.  
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Таблица 21 – Антропометрические данные новорожденных пациенток с различ-

ным уровнем увеличения массы тела в интергенетическом интервале 

Антропометрические по-

казатели новорожденных 

Группа 1  

(n=97) 

Группа 2 

(n=50) 

Группа 3 

(n=18) 

Группа 4 

(n=30) 

Масса ребенка при пер-

вых родах 
3291393 3424398 3498415*** 3445631 

Масса ребенка при вто-

рых родах 
3361313** 3515356** 3683412** 3843382*, ** 

Рост  52,0±1,7 51,7±1,8 52,0±2,7 53,1±2,8* 

Окружность головки 35,0±0,8 35,5±0,6 35,7±1,5 36,3±0,9* 

Окружность груди  34,1±0,5 34,0±0,8 34,3±0,6 35,2±1,0* 

* - р<0,05 при сравнении показателей внутри группы (первые и вторые роды) 

** - р<0,05 при сравнении со всеми другими группами 

*** - р<0,05 при сравнении только с группой 1  

* - р < 0,05 при сравнении с группой 1 

 

При сравнении показателей в группах А и В отмечались различия по массе 

детей как при первых, так и при вторых родах, однако различия эти были более 

выраженными: 130 г (р=0,007) и 368 г (р=0,000), соответственно в первых и 

вторых родах. Внутри укрупненных  групп также проявились отличия (р=0,042 и 

р=0,000, соответственно в группе А и В между массой детей в первых и вторых 

родах) (табл. 22).   

 

Таблица 22 – Антропометрические данные новорожденных пациенток групп А и 

В 

Антропометрические показатели ново-

рожденных 

Группа А  (n=147) Группа В (n=48) 

Масса ребенка при первых родах 3336398 3466555 

Масса ребенка при вторых родах 3414335 3782397 

 

Обращает внимание высокая частота макросомии в группе В. Вероятность 

рождения крупного к сроку гестации ребенка в этой группе (19 из 48  - 39,6%)  в 

23 раза выше, чем в группе А (4 из 147 -  2,7%) (ОШ=23,1; 95% ДИ 6,8-88,6, 
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р=0,000). В то же время, не отмечено влияния интергенетического изменения 

массы тела и ассоциированных с ним метаболических нарушений с риском 

рождения маловесного ребенка (рис. 11). 

 

 

 

Рисунок 11 – Частота рождения крупных и маловесных детей у пациенток с раз-

личным уровнем увеличения массы тела в интергенетическом интер-

вале  

 

Закономерно предположив, что столь высокая частота макросомии 

объясняется метаболическим профилем беременных в этой группе, мы провели 

анализ связи крупных размеров плода с гестационным сахарным диабетом и 

чрезмерным ГУМТ у их матерей*. Из родившися в срок 97 детей в группе 1 не 

было зарегистрировано ни одного случая макросомии, а у их матерей не 

регистрировался ГСД. В группе 2 все крупные дети родились у матерей без ГСД 

(4 из 50), в группе 3  родился 1 крупный ребенок  у матери с ГСД (1 из 9) и 4 детей 

от матерей с нормогликемией (4 из 9). В группе 4, соответственно, 4 из 11 и 10 из 

19. Статистически частота рождения детей с макросомией у пациенток с ГСД в 

данной части исследования не отличалась от тех, кто рожден матерями с 

нормальным углеводным обменом (р>0,05). Анализ средних показателей 

 
* Шалкина, Л.А. Патологическая гестационная прибавка массы тела, антропометрические показатели новорож-

денных и течение раннего периода адаптации / Л.А. Шалкина, И.Л. Алимова, В.Н. Покусаева, А.С. Кривенко, 

М.Р. Каландия // Вестник Смоленской Государственной Медицинской академии. – 2017. – Т. 16, №. – С. 111-

114. 

0

10

20

30

40

Группа А Группа В

2,7

39,6

4,8 4,2

%

макросомия

маловесные к сроку гестации



70 

 

гликемии на протяжении берменности в группах женщин, родивших детей с 

макросомией и нормальной массой тела, не выявил различий не только по частоте 

диабетической гипергликемии, но и по уровню средних показателей глюкозы 

плазмы крови (табл. 23). С нашей точки зрения, риск рождения макросомных 

детей связан с большим ИМТ накануне данной беременности (пациентки, 

набравшие более 2,0 кг/м2 в интергенетическом интервале) в сочетании с 

чрезмерным увеличением масы тела. 22 из 23 женщин, родивших крупных детей, 

имели чрезмерное ГУМТ, из них 19 на фоне интергенетического увеличения ИМТ 

более 2,0 кг/м2 (анализ приведен в главе 5.4).  

 

Таблица 23 – Средние показатели гликемии на протяжении беремености у 

пациенток с макросомией плода и с нормальной массой детей при доношенной 

беременности (MSD [95% ДИ], ммоль/л) 

Время определения 

Пациентки с нормальной 

массой тела новорожден-

ных  (n=195) 

Пациентки с макросомией 

плода (n=23) 

1 триместр 3,990,54 [3,65; 4,40] 4,010,57 [3,66; 4,52] 

ПТТГ натощак 4,460,61 [3,90; 4,80] 4,550,68 [3,84; 4,90] 

ПТТГ через 1 час 7,880,99 [7,40; 8,67] 8,651,28 [7,58; 8,96] 

ПТТГ через 2 часа 6,590,96  [5,98; 7,34] 6,991,00 [5,86; 7,74] 

3 триместр 3,720,62 [3,27; 4,17] 3,820,58 [3,47; 4,29] 

 

При рождении оценка по шкале Апгар у новорожденных группы 4 была зна-

чимо ниже, чем в группе 1, что связано с более частым рождением детей с оценкой 

7 баллов и менее: 7 (7,2%), 18 (36,0%), 7 (38,8%) и 13 (40,6%), соответственно в 

группе 1, 2, 3 и 4. С итоговой оценкой по шкале Апгар на 1 минуте 6 баллов роди-

лись 3 (10,0%) детей в группе 4. Средняя оценка на 1 минуте составила 7,8±0,5 

балла, 7,6±0,5 балла, 7,7±0,7 балла и 7,5±0,5 балла (р=0,011 при сравнении с груп-

пой 1); на 5-й минуте – 8,7±0,5 балла, 8,6±0,5 балла, 8,6±0,5 балла и 8,4 балла 

(р=0,008 при сравнении с группой 1).   

При укрупнении исследуемых групп прослеживается более низкая оценка 



71 

 

по шкале Апгар на 1 и 5 минутах жизни ребенка у пациенток с интергенетическим 

увеличением веса более 2,0 кг/м2: на первой минуте 7,70,5 и 7,50,6 (р=0,042), на 

пятой 8,70,5 и 8,50,7 (р=0,019) в группах А и В, соответственно. 

В периоде постнатальной адаптации дети группы 4 чаще имели нарушения 

мозгового кровообращения и патологическое повышение уровня билирубина 

(табл. 24). Осложненное течение раннего неонатального периода у новорожден-

ных в группе 4 требовало более частого перевода детей в детскую больницу, чем 

в группе 1 (ОШ=6,1; 95% ДИ  1,2-35,2, р=0,019). 

 

Таблица 24 – Течение раннего неонатального периода у новорожденных пациен-

ток с различным уровнем увеличения массы тела в интергенетическом интервале 

Осложнения неонаталь-

ного периода 

 

Группа 1  

(n=97) 

Группа 2 

(n=50) 

Группа 3 

(n=18) 

Группа 4 

(n=30) 

абс % абс % абс % абс % 

Кефалогематома  0  2 4,0 1 5,6 1 3,3 

Морфофункциональная 

незрелость 

0  1 2,0 0  1 3,3 

Гипербилирубинемия 3 3,1 1 2,0 1 5,6 4* 13,3 

Нарушение мозгового 

кровообращения 

0  1 2,0 1 5,6 3* 10,0 

Лечение в ОРИТ 0  0  0  1 3,3 

Перевод в отделение па-

тологии новорожденных  

3 3,1 1 2,0 2 11,1 5* 16,7 

* - р < 0,05 при сравнении с группой 1 

 

Сравнение групп А и В показало, что проблемы постнатальной адаптации 

возникают и у тех детей, матери которых имели интергенетическое увеличение 

веса от 1,0 до 2,0 кг/м2. В группе В новорожденные существенно чаще получали 

терапию по поводу  гипербилирубинемии (ОШ=4,1; 95% ДИ 0,9-19,5, р=0,042) и 

нарушений мозгового кровообращения (ОШ=13,2; 95% ДИ 1,3-320,3, р=0,014), их 

перевод в детскую больницу происходил в 6 раз чаще (ОШ=6,1; 95% ДИ 1,5-26,3, 

р=0,005).   
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3.5. Особенности психоэмоционального состояния пациенток с увели-

чением массы тела в интергенетическом интервале в период беременности и 

после родов 

Осложнения беременности, родов, более высокая частота перинатальных 

проблем (асфиксия, преждевременные роды, патологическая адаптация новорож-

денных) неблагоприятно сказываются на психологическом состоянии женщин 

группы В. Оценка степени тревоги и депрессии с помощью попарного теста пока-

зывает, что в группах А и В симптомы, характерные для депрессивного состояния 

у женщин обеих групп прогрессивно нарастают от начала беременности до после-

родового периода (р<0,05). При этом у пациенток с увеличением массы в интерге-

нетическом интервале более 2,0 кг/м2 суммарная оценка признаков существенно 

выше, чем у тех, кто имел меньший прирост массы (р<0,05) (рис.12).  Отметим, 

что выявление клинически значимой депрессии по шкале A.S. Zigmond и R.P. 

Snaith наблюдалось только у пациенток группы В (табл. 25). 

 

 

Рисунок 12 – Уровень депрессии на протяжении беременности и после родов у 

пациенток с различным уровнем увеличения массы тела в интергене-

тическом интервале  
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Таблица 25 – Суммарная оценка по шкале депрессии у пациенток с различным 

интергенетическим увеличением веса на протяжении беременности и после родов 

Сум-

марная 

оценка 

по 

шкале 

депрес-

сии 

Группа А 

 

Группа В 

1 три-

местр 

2 три-

местр  

3 три-

местр  

После ро-

дов 

1 три-

местр 

2 три-

местр  

3 три-

местр  

После ро-

дов 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

0-7 

баллов 

154 100 147 100 123 84,8 124 85,5 49* 92,5 36* 69,2 31* 64,6 27* 51,9 

8-10 

баллов 

-  -  22 15,2 21 14,5 4* 7,5 16* 30,8 17* 35,4 18* 34,6 

11 и 

более 

-  -  -  -  -  -  -  7* 12,5 

*-р<0,01 при сравнении с группой А 

 

Тревожность пациенток, нарастая в период беременности, на 3 сутки после 

родов снижается, но в группе А она возвращается к показателям второго три-

местра, а в группе В все же сохраняется на более высоком уровне, чем в середине 

беременности (р<0.05) (рис. 13). Клинически значимая тревога встречается только 

в группе В, регистрируясь со 2 триместра до родов примерно с одинаковой часто-

той (табл. 26). 

 

Рисунок 13 – Уровень тревоги на протяжении беременности и после родов у па-

циенток с различным уровнем увеличения массы тела в интергенети-

ческом интервале (пунктирная линия обозначает уровень показателя 

во  втором  триместре) 
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Таблица 26 – Суммарная оценка по шкале тревоги у пациенток с различным ин-

тергенетическим увеличением веса на протяжении беременности и после родов 

Суммар-

ная 

оценка по 

шкале 

тревоги 

Группа А 

 

Группа В 

1 триместр 2 триместр  3 триместр  После ро-

дов 

1 триместр 2 триместр  3 триместр  После ро-

дов 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

0-7  140 90,9 111 75,5 93 64,1 97 66,9 40* 75,5 21* 40,3 5* 10,4 15* 28,9 

8-10  14 9,1 36 24,5 52 35,9 48 33,1 13* 24,5 24* 46,2 36* 75,0 31* 59,6 

≥11  -  -  -  -  -  7* 13,5 7* 14,6 6* 11,5 

*-р<0,01 при сравнении с группой А 
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ГЛАВА 4.  БЕРЕМЕННОСТЬ, РОДЫ И ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ ИСХОДЫ  У 

ПАЦИЕНТОК С НОРМАЛЬНОЙ МАССОЙ ТЕЛА, УВЕЛИЧИВШИХ ВЕС 

В ИНТЕРГЕНЕТИЧЕСКОМ ИНТЕРВАЛЕ  

 

 Течение беременности, родов и перинатальные исходы во многом опреде-

ляются прегравидарной массой тела. В связи с этим переход пациенток между бе-

ременностями из одной категории ИМТ в другую сопровождается увеличением 

акушерских рисков. Для нивелирования этого фактора, в аспекте изучаемого во-

проса о влиянии интергенетического увеличения веса на репродукцию, мы от-

дельно проанализировали группу беременных, которые вступили в первую и по-

вторную беременность с индексом массы тела 18,5-24,9 кг/м2. Из 148 обследован-

ных женщин 122 имели интергенетический прирост массы 2,0 кг/м2 (группа А1) и 

менее и 26 – более 2,0 кг/м2 (группа В1).  

 

4.1.  Особенности  течения повторной беременности у пациенток с нор-

мальной массой тела при увеличении массы тела в интергенетическом ин-

тервале 

Анализ гравидарных осложнений выявил повторение основных тенденций, 

описанных в предшествующей главе (табл. 27). Женщины с интергенетическим 

увеличением веса более 2,0 кг/м2 имели значительно более высокий риск развития 

гестационного сахарного диабета (ОШ=103,7; 95% ДИ 12,2-2031,5, р=0,000), диа-

гностируемого как в первой (р=0,005), так и во второй (р=0,000) половине бере-

менности. У них чаще встречались гипертензивные нарушения (ОШ=12,4; 95% 

ДИ 3,3-49,3, р=0,000), в том числе преэклампсия (р=0,001), гестационная артери-

альная гипертензия (р=0,009), отечный синдром (ОШ=4,1; 95% ДИ 1,2-13,8, 

р=0,013). У одной пациентки из группы В1 течение преэклампсии было тяжелым. 

Случаев ранней манифестации не зарегистрировано*  Уровень биохимических 

маркеров в 1 триместре, связанный в том числе с развитием ранней преэклампсии, 

 
* Кривенко, А.С. Роль прегравидарной массы тела и ее гестационного увеличения в развитии различных вариан-

тов преэклампсии / А.С. Кривенко,  К.Б. Покусаева, Н.Ю. Каткова, В.Н.Покусаева, А.С Вахрушина. // Медицин-

ский алфавит. – 2020, № 4. – С.11-15. 
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не отличался в группах и составил в среднем РАРР-А 1,1350,289 МоМ и 

1,0920,387 МоМ , для бета-ХГЧ 1,4270,374 МоМ и 1,1330,366 МоМ в группах 

А1 и В1, соответственно (р>0,05).  

Интересен факт, что инфекции половых путей и в этой категории массы тела 

встречались значительно реже у тех, кто в интергенетическом интервале  приба-

вил больше 2,0 кг/м2 (р=0,009).  

 

Таблица 27 – Исходы беременности  у пациенток  групп А1 и В1 

Осложнения беременности 
Группа А1 (n=122) Группа В1 (n=26) 

абс % абс % 

Выкидыши до 22 недель 5 4,1 1 3,8 

Ранний токсикоз 28 23,0 7 26,9 

Преждевременные роды 0  1 3,8 

Угроза прерывания беременности 50 41,0 13 50,0 

Анемия 67 54,9 13 50,0 

ГСД 1 0,8 12* 46,2 

ГСД установлен в 1- 2 триместре 0  3* 11,5 

ГСД установлен в 3 триместре 1 0,8 9* 34,66 

Гипертензивные нарушения 5 4,1 9* 34,6 

Гестационная АГ 2 1,6 4* 15,4 

Преэклампсия 1 0,8 5* 19,2 

Тяжелая преэклампсия 0  1 3,8 

Отеки беременных 10 8,2 7* 26,9 

Изолированная протеинурия 5 4,1 2 7,7 

ИЦН 7 5,7 1 3,8 

Инфекции влагалища 65 53,3 9* 34,6 

Инфекции МВС 33 27,1 4 15,4 

Хроническая плацентарная  недостаточность 14 11,5 5 19,2 

Маловодие 9 7,4 1 3,8 

Многоводие 5 4,1 0  

*  -  р<0,05 при сравнении с группой А1 

 

Высокая частота гестационных нарушений углеводного обмена была 
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обусловлена как более частой встречаемостью диабетических уровней гликемии в 

группе В1, так и более высокими средними уровнями недиабетической гликемии. 

Так, показатели тощаковой глюкозы во 2 триместре между группами имели раз-

личия, исчезавшие при исключении диабетических показателей. Однако в 3 три-

местре беременности имевшиеся различия между группами не исчезали даже при 

исключении диабетических показателей (р=0,04) (табл. 28).  

 

Таблица 28 – Средние уровни глюкозы плазмы крови (MSD [95% ДИ], ммоль/л) 

Время определения Группа А1   Группа В1  

1 триместр 3,90,51 [3,60; 4,28] 4,020,69 [3,66; 4,52] 

ПТТГ натощак 4,240,53 [3,87; 4,76] 4,660,72 [4,06; 5,23]* 

ПТТГ через 1 час 7,741,04  [6,83; 8,64] 8,231,19 [7,63; 8,94] 

ПТТГ через 2 часа 6,460,95 [5,76; 7,06] 6,680,99 [5,72; 7,74] 

3 триместр 3,590,57 [3,19; 4,00] 3,900,67 [3,44; 4,29]* 

*  - р<0,05 при сравнении групп 

 

Показатели тиреоидного статуса имели тенденцию к увеличению уровней 

ТТГ и снижению свободного тироксина в группе В1 по сравнению с группой А1, 

однако статистической значимости они не имели. Средние показатели свободного 

Т4 составили 12,732,8 пмоль/л в группе А1 и 11,512,19 пмоль/л в группе В1 

(p>0,05). Уровни ТТГ в группе А1 составили 1,620,51 мЕД/л, 1,920,62 мЕд/л, 

1,840,52 мЕд/л в 1, 2, 3 триместрах, соответственно. В группе В1 – 2,020,60 

мЕд/л, 2,200,69 мЕД/л и 2,070,61 мЕд/л, соответственно (p>0,05). 

 

4.2.  Особенности гестационного прироста веса при повторной бере-

менности у пациенток с нормальной массой тела при увеличении массы 

тела в интергенетическом интервале 

117 пациенток группы А1 и 25 группы В1 доносили беременность до срока 

своевременных родов. Анализ гестационного увеличения массы тела показывает, 

что повторная беременность, вне зависимости от интергенетического увеличения 

массы тела, чаще сопровождается чрезмерным ГУМТ, то есть повторная 
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беременность является фактором риска чрезмерного гестационного увеличения 

веса. Так, в группе с интергенетическим увеличением массы 2 кг/м2 и менее про-

цент женщин, прибавивших за беременность неадекватно много килограммов 

веса, увеличился в 3,4 раза – с 7,5% (9 из 120) до 21,7% (25 из 115) (ОШ=3,4; 

95%ДИ 1,4-8,4, р=0,002). В группе В1 уже при первой беременности число таких 

пациенток было значительным, поэтому прирост доли не был столь существенным 

– с 68,0% (17 из 25) до 83,3% (20 из 24) (р>0,05) (рис. 14).  

 

 

*- р<0,05 при сравнении с показателем при первой беременности внутри группы 

Рисунок 14 – Гестационное увеличение массы тела при первой и повторной бере-

менности у пациенток групп А1 и В1  

 

Среднее увеличение массы тела в группе В1 было выше, чем в группе А1 

как в период первой, так и второй беременности, составив, соответственно, 

13,92,2 кг и 14,73,1 кг у пациенток с интергенетическим увеличением массы 

2 кг/м2 и менее и 16,52,1 кг и 17,53,5 кг в группе с увеличением более 2 кг/м2 

(р=0,000 при сравнении между группами и внутри групп). Интересен факт, что у 

пациенток с отсутствием изменения веса между беременностями (1,0 кг/м2 и ме-

нее) не было зарегистрировано ни увеличения риска чрезмерной прибавки массы 
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при последующей беременности (7 из 88 – 8,0% при первой и 8 из 82 – 9,8% при 

второй беременности, р>0,05), ни абсолютного показателя среднего ГУМТ 

(13,22,4 кг и 13,12,9 кг, соответственно, р>0,05). 

Жировая составляющая массы тела в 1 триместре в обеих группах была при-

мерно одинаковой. На протяжении гестации за счет чрезмерного ГУМТ увеличе-

ние процента жира в группе с интергенетическим приростом веса более 2,0 кг/м2 

происходило более существенно, и на выходе из беременности эти женщины 

имели в организме на 3,3% жира больше, то есть примерно 2 кг дополнительной 

жировой массы, по сравнению с пациентками, имевшими меньший интергенети-

ческий прирост веса (р<0,05) (рис. 15). 

 

Рисунок 15 – Процентное содержание жира (%ЖМТ) в различные сроки гестации 

и после родов у пациенток групп А1 и В1 (*- р=0,000 при сравнении 

группы В1 с группой А1) 

 

4.3.  Особенности  повторных родов у пациенток с нормальной массой 

тела при увеличении веса в интергенетическом интервале 

 

Анализ течения родов проведен у 115 пациенток в группе А1 и у 24 в группе 

В1, имевших срок гестации в момент родоразрешения 37 недель и более.  Показа-

ния для планового кесарева сечения имели 19 (16,5%) и 2 (8,3%) пациентки, соот-

ветственно (р>0,05). Случаев запоздалых родов не зарегистрировано, однако сред-
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интервале более 2,0 кг/м2 был значимо больше и составил 40,30,7 недели против 

39,21,1 неделя в группе А1 (р=0,031). В связи с этим частота индукции родов в 

группе В1 была в 8,5 раз выше (ОШ=8,5; 95% ДИ 2,1-36,5, р=0,001). Данные об 

акушерских вмешательствах и осложнениях родов, развившихся  у пациенток с 

первоначальным планом естественного родоразрешения, представлены в таблице 

29. 

 

Таблица 29 – Течение родов у пациенток с нормальной массой тела и различным 

уровнем его увеличения в интергенетическом интервале 

Осложнения родов и акушерские вмеша-

тельства 

Группа А1  (n=96) Группа В1 (n=24) 

абс % абс % 

Закончили роды через естественные родо-

вые пути 

95 98,6 18* 81,8 

Экстренное кесарево сечение 1 1,0 4* 18,2 

Индукция родов 5 5,2 7* 31,8 

Родостимуляция  2 2,1 2 9,1 

Отсутствие эффекта от родостимуляции  0  1 4,5 

Абсолютное клиническое несоответствие 0  2* 9,1 

Первичная слабость родовых сил 2 2,1 0  

Вторичная слабость родовых сил 1 1,0 1 4,5 

Слабость потуг 0  1 4,5 

Вакуум-экстракция 1 1,0 0  

Острая гипоксия плода (дистресс) 0  2* 9,1 

Быстрые и стремительные роды 7 7,3 1 4,5 

Преждевременный разрыв плодных оболо-

чек 
14 14,6 3 13,6 

Разрывы шейки матки 0  1 4,5 

Разрывы влагалища 5 5,2 2 9,1 

Разрывы промежности 16 16,7 8* 36,4 

Эпизиотомия  10 10,4 3 13,6 

Гипотоническое кровотечение 1 1,0 0  

Дефект последа 4 4,2 0  

Нарушение отделения плаценты 6 6,3 0  

Ручное вхождение в матку  11 11,5 0  

 

* - р<0,05 при сравнении с группой А1 

 

Абсолютное клиническое несоответствие, как следствие крупных размеров 
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плода, значительно чаще встречалось в группе В1 (ОШ=8,4; 95% ДИ 2,1-36,5, 

р=0,001), причем только у тех женщин, кто прибавил более 3,0 кг/м2 в интергене-

тическом интервале (2 из 13 – 15,4% от вступивших в естественные роды). Иден-

тичная ситуация отмечена для острого дистресса плода в родах. Ургентные ослож-

нения родового акта потребовали более частого экстренного абдоминального 

родоразрешения (ОШ=19,0; 95%ДИ  1,8-471,9, р=0,006). 

Случаев затяжного течения родов не отмечено, быстрые и стремительные 

роды отмечались одинаково часто. 

Родовой травматизм не имел связи с интергенетическим увеличением веса, 

за исключением случаев самопроизвольного разрыва промежности. Более круп-

ные размеры плода в группе В1 чаще сопровождались травмой промежности 

(р=0,043). Частота ручного вхождения в матку в 3 периоде и после родов не-

сколько выше за счет нарушений отделения плаценты, однако эти различия не до-

стигли уровня значимости (р>0,05). Поэтому средняя кровопотеря не отличалась 

в группах и составила при родах через естественные родовые пути 25224 мл и 

24826 мл, при кесаревом сечении – 58058 мл и 60050 мл, соответственно в 

группе А1 и В1 (p>0,05). После родов анемия со снижением уровня гемоглобина 

100 г/л и менее зарегистрирована у 7 (7,3%) и 2 (9,1%) родильниц в группах А1 и 

В1 (p>0,05). 

 

4.4. Перинатальные исходы у пациенток с нормальной массой тела 

при ее увеличении в интергенетическом интервале 

 

Анализ антропометрических данных и состояния здоровья проведен у 115 

доношенных новорожденных матерей с интерегеническим увеличением массы 

тела 2,0 кг/м2 и менее и 24 – в группе с увеличением более 2,0 кг/м2. Выявлены 

значимые различия в росте, массе, окружности головки и груди новорожденных 

между группами А1 и В1, однако детальный анализ показал, что эти различия 

были обусловлены преимущественно большими размерами детей матерей с уве-

личением массы более 3,0 кг/м2 (р<0,05) (табл. 30).  
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Таблица 30 – Антропометрические данные новорожденных пациенток с нормаль-

ной массой тела и ее различным уровнем увеличения в интергенетическом интер-

вале 

Антропометрические показатели 

новорожденных 

Группа А1  

(n=115) 

Группа В1 (n=24) 

интергенетическое 

увеличением ИМТ  

2,1-3,0 кг/м2 (n=10) 

интергенетическое 

увеличением ИМТ  

2,1-3,0 кг/м2 (n=14) 

Масса ребенка при первых родах 3430319 3452568 3682515 

Масса ребенка при вторых родах 3461353 3592422* 3821398*,** 

Рост  51,7±1,7 51,6±2,3 53,6±2,4** 

Окружность головки 34,6±0,9 34,5±1,2 36,1±1,3** 

Окружность груди  33,7±0,8 33,9±1,4 35,0±1,2** 

* - р<0,05 при сравнении показателей внутри группы (первые и вторые роды) 

** - р<0,05 при сравнении со всеми другими группами 

 

Рождение ребенка с массой тела 4000 г и более при интергенетическом уве-

личении массы в этой группе происходит в 37 раз чаще (8 из 14), чем у пациенток 

с изменением ИМТ 2,0 кг/м2 и менее (4 из 115) (ОШ=37,0; 95% ДИ 7,2-212,4, 

р=0,000) (рис. 16). При интергенетическом приросте в пределах 2,1-3,0 кг/м2  ма-

тери имеют промежуточный риск рождения крупных детей (2 из 10).* 

 

* - р<0,05 при сравнении показателей с группой  А1 (≤2,0 кг/м2) 

Рисунок 16 – Частота макросомии плода у пациенток с нормальной массой тела 

при различном интергенетическом увеличении веса 

 
* Кривенко, А.С. Потенциальная роль изменения массы тела женщины в интергенетическом интервале в генезе 

макросомии плода / А.С Кривенко, В.Н Покусаева, А.С. Вахрушина, Ю.В. Плешкова, Е.В. Святова // XX Юбилей-

ный Всероссийский научно-образовательный форум «Мать и Дитя»: сб. материалов конф. – М., 2019. – С. 40. 
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Для большей наглядности данные о перинатальных исходах приведены от-

дельно по группе А1 и в группе В1 по увеличению ИМТ матери в интергенетиче-

ском интервале (табл. 31).  

 

Таблица 31 – Течение раннего неонатального периода у новорожденных пациен-

ток с нормальной массой тела и ее различным уровнем увеличения в интергенети-

ческом интервале 

Осложнения неонатального пери-

ода 

 

Группа А1  

(n=115) 

Группа В1 (n=24) 

интергенетическое 

увеличением ИМТ  

2,1-3,0 кг/м2 (n=10) 

интергенетическое 

увеличением ИМТ  

>3,0 кг/м2 (n=14) 

абс % абс % абс % 

Кефалогематома  2 1,7 0  0  

Задержка внутриутробного роста 6 5,2 2 20,0 0  

Морфофункциональная незре-

лость 

1 0,9 0  0  

Гипербилирубинемия 4 3,5 1 10,0 4* 28,6 

Нарушение мозгового кровообра-

щения 

1 0,9 0  1 7,1 

Лечение в ОРИТ 0  0  1 7,1 

Перевод в отделение патологии 

новорожденных  

3 8,7 1 10,0 2 14,3 

 

* - р < 0,05 при сравнении с группой А1 
 

При рождении оценка по шкале Апгар на 1 минуте составила 7,60,9 в 

группе А1 и 7,20,5 баллов в группе В1 (р=0,042), при этом основные различия 

выявлялись преимущественно у детей матерей с интергенетическим приростом 

веса более 3,0 кг/м2  – 6,90,8 балла (р=0,012).  На 5 минуте  дети в группе А1 были 

оценены в среднем на 8,60,6 баллов, в группе В1 – 8,40,7 баллов (р>0,05). Раз-

личия отмечались только в группе с максимальным приростом веса между бере-

менностями – 8,11,0 балла (р=0,047). Более низкая оценка в этой группе, веро-

ятно, обусловлена более частым развитием дистресс-синдрома плода в родах (у 2 

детей – 14,3%, р=0,029) и умеренно тяжелой асфиксией у 1 ребенка.  

Из патологических состояний, осложнявших период ранней постнатальной 

адаптации, необходимо отметить гипербилирубинемию, которая встречалась 
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значимо чаще в группе В1 (5 детей – 20,8%), чем в группе А1 (4 ребенка – 3,5%, 

р=0,008), что также обусловлено ее частым  развитием у детей от матерей с интер-

генетическим приростом веса более 3,0 кг/м2 (4 – 28,6%, р=0,005). 

 

4.5. Особенности психоэмоционального состояния при беременности и 

после родов у пациенток с нормальной массой тела и ее увеличением в ин-

тергенетическом интервале 

 

Анализ степени тревоги и депрессии у 148 женщин с нормальной массой 

тела и различным уровнем ее интергенетического прироста (89 – 1,0 кг/м2 и менее, 

33 – 1,1-2,0 кг/м2, 12 – 2,1-3,0 кг/м2  и 14 – более 3,0 кг/м2) демонстрирует те же 

тенденции, что и в общей группе пациенток без ожирения. Депрессивные настро-

ения усугубляются на протяжении беременности, достигая максимума после ро-

дов. Интересно, что уровень депрессии не отличается при сравнении трех  групп 

с интергенетическим приростом веса менее 3 кг/м2 (р>0,05). В группе с увеличе-

нием ИМТ более 3,0 кг/м2 бальная оценка в 2,5-3 раза выше, чем в указанных груп-

пах, на всех этапах гравидарного процесса, усугубляясь после родоразрешения 

(р<0,05) (рис. 17). 

 

 

Рисунок 17 – Уровень депрессии на протяжении беременности и после родов у 

пациенток с нормальной массой тела и различным уровнем ее увели-

чения в интергенетическом интервале  
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Парный тест показывает, что уровень тревоги нарастет более плавно с пер-

вых месяцев гестации до родоразрешения, снижаясь к 3 суткам после родов до 

уровня 2 триместра (р<0,05). Однако, в отличие от уровня депрессии, тревожность 

обследованных пациенток различалась между группами и значимо возрастала с 

увеличением уровня интергенетического прироста массы (р<0.05) (рис. 18). 

 

Рисунок 18 – Уровень тревоги на протяжении беременности и после родов у па-

циенток с нормальной массой тела и различным уровнем ее увеличе-

ния в интергенетическом интервале 
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ГЛАВА 5. РОЛЬ ЧРЕЗМЕРНОГО ГЕСТАЦИОННОГО УВЕЛИЧЕНИЯ 

МАССЫ ТЕЛА В РАЗВИТИИ АКУШЕРСКИХ И ПЕРИНАТАЛЬНЫХ 

ОСЛОЖНЕНИЙ У ПАЦИЕНТОК С  ИЗМЕНЕНИЕМ ВЕСА 

ИНТЕРГЕНЕТИЧЕСКОМ ИНТЕРВАЛЕ  

 

5.1.  Особенности  гестационного увеличения массы тела и ее жировой 

составляющей при изменении веса в интергенетическом интервале 

 

Учитывая, что  гестационная прибавка массы тела является модифицирую-

щим фактором риска гестационных осложнений, мы рассмотрели особенности те-

чения беременности, родов и перинатальные исходы у пациенток с различным 

уровнем интергенетического увеличения массы тела в зависимости от ГУМТ. В 

этот этап анализа были включены пациентки с доношенной беременностью. 20 

имели недостаточное увеличением массы, все из них в интергенетическом интер-

вале прибавили вес на 2 кг/м2 и менее. Из 88 беременных с рекомендуемым ГУМТ 

83 (94,3%) имели интергенетический прирост веса 2 кг/м2 и менее и 5 (5,7%) – бо-

лее 2 кг/м2. Из 85 пациенток с чрезмерным ГУМТ 42 (49,4%) увеличили ИМТ на 

2 кг/м2  и менее и 43 (50,6%) – более чем на 2 кг/м2. Очевидно, что беременные со 

значительным (более 2,0 кг/м2) изменением ИМТ в интергенетическом интервале 

значительно реже (5 из 48 – 10,4%) придерживаются рекомендаций по прибавкам 

веса в период повторной беременности по сравнению с теми, кто практически не 

изменил свой вес между беременностями (83 из 145 – 57,3%) (ОШ=0,1; 95% ДИ 

0,0-0,2, р=0,000). 

Исходя из поставленных задач исследования и особенностей распределения 

пациенток, сравнительный анализ проведен в трех группах: с рекомендуемый 

ГУМТ и интергенетическим увеличением 2 кг/м2 и менее – 83 беременных (кон-

трольная группа А2),  с чрезмерным приростом массы в период беременности и 

интергенетическим увеличением массы на 2 кг/м2 и менее – 42 беременных 

(группа В2), с чрезмерным приростом массы в период беременности и интергене-

тическим увеличением ИМТ ≥ 2 кг/м2 – 43 беременных (группа С2).    
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Средняя прибавка массы тела за беременность составила в группе А2 

13,2  2,0 кг, в группе В2 – 16,5 3,3 кг и в группе С2 – 16,7  4,2 кг (р=0,000 для 

обеих групп при сравнении с рекомендуемым). В этих группах закономерно 

больше накапливался и жировой компонент ГУМТ (рис. 19). Несмотря на практи-

чески идентичные средние показатели прибавок массы в группах В2 и С2 (р>0,05), 

при чрезмерном ГУМТ у пациенток с бо́льшим интергенетическим изменением 

веса прослеживается тренд к выраженному накоплению жировой массы тела на 

протяжении беременности, достигающий статистически значимых отличий в 3 

триместре и, особенно, после родов.   

 

 

*  -  р<0,05 при сравнении с группой А2 

**  -  р<0,05 при сравнении с групп С2 и В2 

Рисунок 19 – Процентное содержание жира (%ЖМТ) в различные сроки гестации 

и после родов у пациенток групп А2, В2, С2   

 

5.2.  Особенности  течения повторной беременности у пациенток с 

чрезмерным гестационным увеличением массы тела и при ее изменении в 

интергенетическом интервале 

 

При анализе особенностей течения беременности было установлено, что 

чрезмерное увеличение массы тела вносит определенный вклад в развитие ослож-

нений гестации, но интергенетический прирост в их генезе играет значительно 
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большую роль (табл. 32). 

Таблица 32 – Особенности течения  беременности  у пациенток  с чрезмерным 

увеличением массы тела  

Осложнения беременности 

Группа А2 

(n=83) 

Группа В2 

(n=42) 

Группа С2 

(n=43) 

абс % абс % абс % 

Ранний токсикоз 22 26,5 6 14,3 11 25,6 

Угроза прерывания беременности 44 53,0 16 38,1 19 44,2 

Анемия 44 53,0 25 59,5 20 46,5 

ГСД 1 1,2 0 - 16*, ** 37,2 

ГСД установлен в 1- 2 триместре 0 - 0 - 1 2,3 

ГСД установлен в 3 триместре 1 1,2 0 - 15*, ** 34,9 

Гипертензивные нарушения (всего) 3 3,6 1 2,4 18*, ** 41,7 

Гестационная АГ 2 2,4 1 2,4 8*, ** 18,6 

Преэклампсия 1 1,2 0 - 10*, ** 23,6 

Тяжелая преэклампсия 0 - 0 - 1 2,3 

Отеки беременных 9 10,8 10*** 23,8 17* 39,5 

Изолированная протеинурия 3 3,6 4 9,5 3 7,0 

ИЦН 5 6,0 1 2,4 2 4,7 

Инфекции влагалища 40 48,2 30*** 71,4 14** 32,6 

Инфекции МВС 20 24,1 12 28,6 12 27,9 

Хроническая плацентарная  недоста-

точность* 
4 4,8 2 4,8 2 4,7 

Маловодие 6 7,2 3 7,1 1 2,3 

Многоводие 2 2,4 0 - 2 4,7 

*  -  р<0,05 при сравнении с групп С2 и А2 

**  -  р<0,05 при сравнении с групп С2 и В2 

***  -  р<0,05 при сравнении с групп В2 и А2 

 

При чрезмерном ГУМТ у пациенток с интергенетическим увеличением  ин-

декса массы тела более 2,0 кг/м2 частота метаболически ассоциированных 

 
* Кривенко, А.С. Влияние гестационного увеличения массы тела матери на состояние фетоплацентарной системы 

/ А.С. Кривенко, В.Н. Покусаева, Е.Б. Кострова, А.А Иванова., Т.А. Степанькова // Смоленский медицинский аль-

манах. – 2020. – № 2. – С. 93-98. 
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осложнений существенно возрастает по сравнению с теми, кто имел меньший при-

рост веса: ГСД (р=0,000), гипертензивных нарушений в целом (р=0,000), преэк-

лампсии (р=0,001), гестационной артериальной гипертензии (р=0,016). Развитие 

отечного синдрома было в большей степени связано с фактом чрезмерного ГУМТ, 

а не с интергенетическим увеличением веса: при сравнении группы С2 и В2 раз-

личий в его частоте не выявлено, тогда как при сравнении группой В2 и А2 полу-

чена явная тенденция к росту вероятности отеков при чрезмерном ГУМТ 

(р=0,053). Вероятно, эта закономерность объясняется задержкой жидкости в орга-

низме, как одним из механизмов избыточной прибавки массы тела. 

Инфекционные процессы во влагалище, оказались более характерны для 

женщин с небольшим интергенетическим приростом веса (2,0 кг/м2 и менее), при 

этом при чрезмерной прибавке веса они встречались несколько чаще, чем при ре-

комендуемой (р=0,011).   

Гестационный сахарный диабет и гипертензивные нарушения у пациенток с 

чрезмерным ГУМТ оказались в значительной степени ассоциированы с интерге-

нетическим увеличением веса. Их манифестация произошла более чем у трети па-

циенток с чрезмерным ГУМТ при интергенетическом увеличении ИМТ более 2 

кг/м2. Стоит отметить, что шансы возникновения осложнений у этих пациенток в 

десятки раз выше, чем у беременных с интергенетическим приростом веса 2,0 

кг/м2 и менее как при рекомендуемом, так и при чрезмерном ГУМТ. По сравнению 

с группой А2 в группе С2 существенно возрастал риск ГСД (ОШ=48,6; 95% ДИ 

6,2-1028,9, р=0,000) с преимущественной реализацией во 2-3 триместрах 

(ОШ=24,8; 95% ДИ 5,6-932,3, р=0,000). Так, в 1 триместре средние показатели гли-

кемии в группах не отличались. Со 2-го триместра чрезмерное ГУМТ сопровож-

далось значительно более высокими средними показателями гликемии. Даже при 

исключении из анализа пациенток с ГСД эти различия  средних сохранялись при 

проведении ПТТГ (через 1 час после приема глюкозы) и в 3 триместре (табл. 33). 

Гипертензивные расстройства у женщин с чрезмерным ГУМТ при интерге-

нетическом увеличении ИМТ более 2 кг/м2 регистрировались, соответственно, в 

19 раз чаще (ОШ=19,2; 95% ДИ 4,8-90,0, р=0,000), преэклампсия – почти в 25 раз 
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(ОШ=24,8; 95%ДИ 3,1-539,6, р=0,000), гестационная артериальная гипертензия – 

в 9 раз (ОШ=9,3; 95% ДИ 1,7-66,0 р=0,001), отеки беременных – в 5 раз (ОШ=5,4; 

95% ДИ 2,0-15,1, р=0,000).  

 

Таблица 33 – Средние уровни глюкозы плазмы крови (MSD [95% ДИ], ммоль/л) 

Время  

определения 
Группа А2 (n=83) Группа В2 (n=42) Группа С2 (n=43) 

1 триместр 3,980,52 [3,61;4,34] 4,080,47 [3,65; 4,41] 3,990,55 [3,66; 4,52] 

ПТТГ натощак 4,220,54 [3,87; 4,75] 4,420,44 [4,16; 4,08] 4,690,74 [4,06; 5,14]* 

ПТТГ через 1 час 7,860,94 [7,19; 8,70] 7,771,09 [6,78; 8,54] 8,410,91  [7,89; 8,95]** 

ПТТГ через 2 часа 6,590,93 [5,87; 7,08] 6,430,94 [5,70; 7,12] 7,071,19 [6,37; 7,81]** 

3 триместр 3,610,58 [3,29; 4,16] 3,610,58 [3,45; 4,10] 3,870,57 [3,44; 4,25]* 

*  - р<0,0005 при сравнении с группой А2 

** -  р<0,0005  при сравнении группы 1 с А2 и В2 
 

Анализ тиреоидного статуса позволил установить, что чрезмерное увеличе-

ние массы при беременности у пациенток с большим интергенетическим ее при-

ростом сопровождается более низкими показателями (11,142,03 пмоль/л) по 

сравнению с группой В2 (13,232,20) и А2 (12,642,20 пмоль/л) (р<0,05). Тенден-

ция к увеличению уровня ТТГ в группе С2 по сравнению с двумя другими груп-

пами оказалась статистически незначимой (р>0,05) (табл. 34). 

 

Таблица 34 – Средние уровни ТТГ в  плазме крови  (MSD), мЕд/л 

Время определения Группа А2   Группа В2  Группа С2  

1 триместр 1,620,39 1,590,50 2,050,64 

2 триместр 1,940,45 1,750,50 2,400,71 

3 триместр 1,860,55 1,790,49 1,940,53 

 

5.3.  Особенности  течения родов у пациенток с чрезмерным гестационным 

увеличением массы тела при ее изменении в интергенетическом интервале 

Анализ своевременных родов проведен у 65 пациенток группы А2, 33 – 

группы В2 и 39 – группы С2. Из анализа течения родов исключены  пациентки с 

плановым кесаревым сечением: 18, 9 и 4, соответственно (р>0,05) (табл. 35).  

Таблица 35 – Особенности течения  родов  у пациенток  с разным уровнем 
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увеличения массы тела при беременности и в интергенетическом интервале 

Осложнения родов и акушерские 

вмешательства 

Группа А2 

(n=65) 

Группа В2 

(n=33) 

Группа С2 

(n=39) 

абс % абс % абс % 

Закончили роды через естественные 

родовые пути 
64 98,5 33 100 33*,** 84,6 

Экстренное кесарево сечение 1 1,5 0 - 6*,** 15,4 

Индукция родов 3 4,6 3 9,1 10* 25,6 

Родостимуляция  2 3,1 2 6,1 6* 15,4 

Отсутствие эффекта от родостимуля-

ции  
1 1,5 0 - 2 5,1 

Абсолютное клиническое несоответ-

ствие 
0 - 0 - 2 5,1 

Первичная слабость родовых сил 1 1,5 1 3,0 3 7,7 

Вторичная слабость родовых сил 1 1,5 0 - 3 7,7 

Слабость потуг 1 1,5 0 - 2 5,1 

Вакуум-экстракция 1 1,5 0 - 1 2,6 

Острая гипоксия плода (дистресс) 0 - 0 - 2 5,1 

Быстрые и стремительные роды 6 9,2 2 6,1 1 2,6 

Преждевременный разрыв плодных 

оболочек 
9 13,8 4 12,1 3 7,7 

Разрывы шейки матки 0 - 0 - 1 2,6 

Разрывы влагалища 3 4,6 2 6,1 4 10,3 

Разрывы промежности 7 10,8 11*** 33,3 15* 38,5 

Эпизиотомия  9 13,8 1 3,0 6 15,4 

Гипотоническое кровотечение 1 1,5 1 3,0 0 - 

Дефект последа 5 7,7 0 - 0 - 

Нарушение отделения плаценты 7 10,8 2 6,1 0* - 

Ручное вхождение в матку  13 20,0 3 9,1 0* - 

*  -  р<0,05 при сравнении  групп С2 и А2 

**  -  р<0,05 при сравнении  групп С2 и В2 

***  -  р<0,05 при сравнении групп В2 и А2 

 

Совокупное влияние чрезмерного ГУМТ и значительного интергенетиче-

ского прироста ИМТ проявляется  в том, что основные различия, как и в течении 
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беременности, наблюдаются между пациентками групп С2 и А2.* По большинству 

осложнений родового акта и частоте акушерских вмешательств, за исключением 

травмы промежности и экстренного кесарева сечения, различий между группами 

В2 и А2, а также В2 и С2 не выявлено. Сочетание чрезмерного увеличения массы 

тела с интергенетическим приростом ИМТ более 2,0 кг/м2 сопровождается более 

чем 10-кратным возрастанием риска проведения кесарева сечения в родах по срав-

нению с теми, кто практически не изменил свой вес между беременностями и 

набрал в пределах рекомендуемого при данной гестации (ОШ=11,6; 95% ДИ 1,3-

267,5, р=0,011), у них чаще требуется индукция родов (ОШ=7,1; 95% ДИ 1,6-35,6, 

р=0,003) и родостимуляция (ОШ=5,7; 95% ДИ 1,0-43,7, р=0,030). В то же время 

патология последового периода (р=0,033) и ручное вхождение в матку (р=0,001) у 

них  встречается значительно реже.   

При сравнении частоты разрывов промежности выявлены различия между 

пациентками с чрезмерным ГУМТ (группы В2 и С2) и рекомендуемым увеличе-

нием веса (группа А2). Так, по сравнению с рекомендуемым ГУМТ чрезмерный 

прирост веса сопровождался разрывом промежности в 4 раза чаще (ОШ=4,1; 95% 

ДИ 1,3-13,8, р=0,011), при интергенетическом увеличении ИМТ в пределах 2,0 

кг/м2 и в 5 раз чаще (ОШ=5,1; 95% ДИ 1,7-16,3, р=0,001) при большем приросте 

ИМТ, что, вероятно, обусловлено более крупными размерами новорожденных. В 

свою очередь, между пациентками групп В2 и С2 различия выявлены только по 

показателю экстренного кесарева сечения (р=0,021).  

Анемия после родов зарегистрирована у 5 (7,7%), 4 (12,1%) и 3 (7,7%) паци-

енток в группах А2, В2, С2, соответственно (р>0,05). Не отличалась и кровопотеря 

при естественных родах: 261  37 мл, 258  46 мл, 255 32 мл, соответственно 

(р>0,05). При кесаревом сечении максимальные показатели средней кровопотери 

зафиксированы в группе с чрезмерным увеличением массы тела: в группе В2 – 600 

 62 мл, в группе С2 – 592  100 мл, что примерно на 100 мл больше, чем при 

рекомендуемом ГУМТ (р<0,05 для групп В2 и С2). 

 
* Вахрушина, А.С. Особенности родоразрешения при чрезмерной гестационной прибавке массы тела / А.С. Вах-

рушина, А.С. Кривенко // Сборник тезисов Всероссийского научного форума студентов и молодых ученых «Сту-

денческая наука – 2017. – СПб., 2017. – С. 80. 
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Течение послеродового периода, за исключением случаев железодефицит-

ной анемии легкой степени, было неосложненным. 

 

5.4. Особенности состояния новорожденных у пациенток с чрезмерным 

увеличением массы тела ее изменении в интергенетическом интервале 

 

Проанализированы антропометрические показатели, состояние при рожде-

нии и течение периода ранней постнатальной адаптации у 83 новорожденных 

группы А2, 42 – группы В2 и 43 – группы С2. Средняя масса тела отличалась 

между всеми группами и составила, 3348 308 г, 3594  295 г и 3831  386 г, соот-

ветственно, в группах  А2, В2 и С2 (р=0,000). Рост ребенка в среднем составил в 

группе А2 – 51,6  1,8 см, В2 – 52,5 1,6 см, С2 – 53,4  1,9 см. Значимые отличия 

выявлены при сравнении групп В2 и С2 с группой А2 (р=0,001 и  р=0,012), а также 

при сравнении групп В2 и С2 (р=0,011). Изучение особенностей морфометрии но-

ворожденных позволило установить, что дети при чрезмерной прибавке массы 

тела матери, вне зависимости от интергенетического прироста ее веса,  имеют 

идентичный ИМТ (в группе В2 – 13,3 0,8 кг/м2 и в группе С2 – 13,4  0,8 кг/м2, 

р>0,05), превышающий ИМТ детей в группе А2 (12,6  0,8 кг/м2, р=0,026 и 

р=0,011, соответственно). 

Макросомия достоверно чаще встречалась у пациенток с чрезмерным ГУМТ 

по сравнению с рекомендуемым только в группе женщин, имевших интергенети-

ческий прирост ИМТ более 2,0 кг/м2 (р=0,001) (табл. 36).* Важным, с нашей точки 

зрения, является результат сравнения частоты макросомии в группах В2 и С2. Ока-

залось, что возрастание индекса массы тела между беременностями > 2,0 кг/м2  бо-

лее, чем в 10 раз увеличивает риск макросомии при чрезмерном ГУМТ (ОШ=10,3; 

95% ДИ 2,5-49,3, р=0,000). Аналогичная ситуация складывается для такого ослож-

нения постнатальной адаптации как гипербилирубинемия (р=0,029). И хотя по 

 
* Вахрушина, А.С. Морфологические особенности состояния плаценты у беременных с чрезмерным гестационным 

увеличением массы тела / А.С.Вахрушина, А.С. Кривенко, С.Д. Моисеенкова, А.С. Огарева, В.Н. Покусаева // Ас-

пирантский вестник Поволжья. – 2020. – № 1-2. – С. 6-12. 
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частоте наблюдений другие осложнения неонатального периода не достигли зна-

чимости, результаты, представленные в таблице, позволяют предположить нега-

тивное влияние интергенетического прироста ИМТ >2,0 кг/м2  на постнатальную 

адаптацию новорожденных. 

 

Таблица 36 – Течение раннего неонатального периода у новорожденных пациен-

ток с разным уровнем увеличения массы тела при беременности и в интергенети-

ческом интервале 

Осложнения неонатального пери-

ода 

 

Группа А2  

(n=83) 

Группа В2 

(n=42) 

Группа С2 

(n=43) 

абс % абс % абс % 

Макросомия 1 1,2 3 7,1 19*,** 44,2 

Кефалогематома 1 1,2 1 2,4 2 4,7 

Задержка внутриутробного роста 2 2,4 1 2,4 1 2,3 

Морфофункциональная незре-

лость 

0  1 2,4 0  

Гипербилирубинемия 3 3,6 0  5** 6,0 

Нарушение мозгового кровообра-

щения 

1 1,2 0  2 4,7 

Лечение в ОРИТ 0  0  1 2,3 

Перевод в отделение патологии 

новорожденных  

2 2,4 1 2,4 3 7,0 

 

* - р < 0,05 при сравнении с группой А1 

**  -  р<0,05 при сравнении групп С2 и В2 

 

5.5. Особенности психоэмоционального состояния при беременности и 

после родов у пациенток с чрезмерным увеличением массы тела при ее из-

менении в интергенетическом интервале 

 

Тревожность и уровень депрессии при чрезмерном увеличении веса имели 

свои особенности в зависимости от прегравидарного прироста массы. Отметим, 

что при чрезмерном ГУМТ и при интергенетическом увеличении массы более 2,0 

кг/м2 исходный показатель оценки депрессии был одинаковым. В группе А2 (па-

циентки с рекомендуемым ГУМТ при интергенетическом увеличении веса 2,0 
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кг/м2 и менее) исходный уровень депрессии был в 2 раза ниже, чем в группах В2 

и С2. Постепенно увеличиваясь, он после родов достиг значений, характерных для 

1 триместра у пациенток с чрезмерным ГУМТ. В свою очередь, при чрезмерном 

гравидарном приросте веса итоговая оценка депрессии в каждом оцениваемом от-

резке времени была в 2 раза выше, чем при рекомендуемом, и не зависела от ин-

тергенетического прироста массы (рис. 20). 

 

*  -  р<0,05 при сравнении групп В2 и С2 с группой А2 

 

Рисунок 20 – Уровень депрессии на протяжении беременности и после родов у 

пациенток с разным уровнем увеличения массы тела при беременно-

сти и в интергенетическом интервале 

 

Уровень тревоги ведет себя аналогично общей выборке – нарастает на про-

тяжении беременности, сменяясь снижением тревожности после родов (рис. 21).   

Различий между группами В2 и С2 не выявлено (р>0,05). В группе А2 пока-

затели достоверно ниже, причем после родов оценка тревоги находится на уровне 

ниже, чем во 2 триместре и приближается к значениям первого триместра. Тогда 

как в группах В2 и С2 тревожность пациенток с чрезмерным увеличением веса 

остается достаточно высокой и после родоразрешения, сохраняясь на промежу-

точном уровне между 2-м и 3-м триместрами гестации. 
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*  -  р<0,05 при сравнении групп В2 и С2 с группой А2 

Рисунок 21 – Уровень тревоги на протяжении беременности и после родов у па-

циенток с разным уровнем увеличения массы тела при беременности 

и в интергенетическом интервале 
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ГЛАВА 6. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

Современная демографическая ситуация в Российской Федерации характе-

ризуется прогрессивным увеличением доли повторных родов на фоне резкого 

уменьшения общего числа женщин, вступивших в детородный возраст. Существу-

ющая ориентация на семью с двумя и более детьми, закрепленная Концепцией де-

мографического развития страны, определяет особую значимость охраны здоро-

вья женщины между беременностями для продолжения ею полноценной репро-

дуктивной функции [62]. В этом аспекте, несомненно, первостепенное значение 

приобретают не только качество оказания медицинской помощи, но и воздействие 

на потенциально управляемые факторы риска акушерской патологии, к которым 

можно отнести избыточную массу тела и ожирение.  

Известно, что 39% взрослого населения земли и около 40 млн. детей имеют 

избыточный вес [159]. Женщины страдают ожирением чаще, чем мужчины, при 

этом многие из них связывают развитие ожирения с рождением ребенка. Действи-

тельно, по данным литературы, с каждой беременностью женщины в среднем уве-

личивают свой вес на 1-2 кг, а 15% набирают в весе более 9 кг [97]. Существенную 

роль в этом процессе играет патологическая гестационная прибавка массы тела и 

замедление ее редукции после родов [126]. Повторное вступление в репродукцию 

таких женщин может сопровождаться определенными сложностями, начиная от 

эндокринного бесплодия, заканчивая неблагоприятными акушерскими и перина-

тальными исходами, ассоциированными с метаболическими нарушениями. Из-

вестно, что беременность у пациенток с избытком массы тела и ожирением не-

редко осложняется преэклампсией, гестационным сахарным диабетом, невынаши-

ванием, плацентарными нарушениями, развитием аномалий родовой деятельно-

сти и клиническим несоответствием, что требует более частого проведения опера-

тивных вмешательств [5]. Новорожденные таких матерей чаще страдают макросо-

мией, что способствует родовому травматизму и асфиксии в родах. Негативные 

эффекты материнского ожирения для ребенка не ограничиваются анте- и интрана-

тальными осложнениями. Аномальное фетальное программирование обменных 
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процессов, характерное для этой когорты пациентов, на протяжении последующей 

жизни нередко приводит к развитию метаболического синдрома и ассоциирован-

ных с ним состояний. Избыточный вес и чрезмерное гестационного увеличение 

массы в настоящее время рассматриваются как основа для передачи «эпидемии» 

ожирения из поколения в поколение [6]. В связи с этим адекватное восстановле-

ние, а при необходимости снижение массы в интергенетическом интервале может 

рассматриваться как важный аспект прегравидарной подготовки повторнородя-

щих женщин, и полностью соответствует стратегии ВОЗ по разработке мероприя-

тий, направленных на удержание нормальной массы тела взрослым населением 

[158].  

Однако нужно отметить, что, несмотря на очевидную важность проблемы 

влияния метаболических нарушений на состояние репродуктивного здоровья, ак-

тивность исследователей в вопросе изучения роли интергенетического увеличе-

ния массы тела в формировании неблагоприятных исходов повторных беременно-

стей крайне низка. И если в зарубежной литературе в последние годы все же стали 

появляться отдельные работы по этой теме, российские ученые по-прежнему уде-

ляют ей незаслуженно мало внимания. Отправной точкой в проведенных ранее 

исследованиях, как правило, является масса тела женщины накануне вторых ро-

дов, в то время как информация о конкретном влиянии интергенетического изме-

нения веса на акушерские и перинатальные исходы у пациенток, сохранивших 

массу тела в пределах нормальной, в литературе представлена достаточно скупо. 

Немногочисленные доступные для анализа источники демонстрируют неодно-

значность мнений различных исследователей по рассматриваемой проблеме. Та-

ким образом, имея определенный опыт практической работы с беременными жен-

щинами, а также изучив литературные данные по теме интергенетического изме-

нения массы тела, мы пришли к выводу о ее высокой медико-социальной значи-

мости в современных условиях и недостаточной научной разработанности, что и 

стало основными побудительными причинами проведения данной работы.  

Опираясь в выборе дизайна преимущественно на потребности практиче-

ского здравоохранения, мы определили основную цель исследования – оценить 
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наиболее значимые факторы акушерского и перинатального неблагополучия, свя-

занные с увеличением массы тела в интергенетическом интервале, для улучшения 

исходов повторных родов. Мы предполагали, что выяснение роли интергенетиче-

ского прироста веса в дальнейшем должно стать основой для разработки  опти-

мальной тактики ведения женщин между родами и в период повторной беремен-

ности. 

Для достижения поставленной в исследовании цели были изучены эндо-

кринно-метаболические особенности, акушерские и перинатальные исходы при 

повторных родах у пациенток без ожирения, имевших различный уровень увели-

чения массы тела между двумя последовательными беременностями, закончивши-

мися первыми и вторыми родами. Кроме того, проанализирована роль гестацион-

ного увеличения массы тела в изменении веса женщины между родами и его мо-

дифицирующее влияние на развитие гестационных и интранатальных осложнений 

при повторной беременности у пациенток с разным уровнем интергенетического 

прироста веса.  

Дизайн, одобренный Этическим комитетом при Смоленском государствен-

ном медицинском университете в 2016 году, предполагал проспективное когорт-

ное исследование женщин, состоявших в женской консультации на учете по бере-

менности и имевших намерение рожать. Критерии включения: повторноберемен-

ные женщины, имеющие в анамнезе одни одноплодные роды, с достаточной сте-

пенью уверенности в отношении своей массы тела в различные периоды жизни 

и/или наличии документального подтверждения о массе тела. Методом сплошной 

выборки в исследование включались пациентки, у которых прегравидарный ИМТ 

накануне наступления беременности, закончившейся первыми родами, соответ-

ствовал норме и находился в пределах 18,5-24,9 кг/м2, прегравидарный ИМТ нака-

нуне данной беременности был менее 30 кг/м2, изменение ИМТ между родами ≥-

1 кг/м2, отсутствовали указания на использование ВРТ, тяжелых соматических за-

болеваний, а также анамнеза тяжелой преэклампсии и кровотечения, потребовав-

ших гемотрансфузии в предшествующих родах. Из исследования были исклю-

чены женщины с многоплодной беременностью, уровнем глюкозы крови, 
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соответствовавшим критериям манифестного сахарного диабета. Все участницы 

исследования оформили «Информированное согласие на участие в исследова-

нии». Всего первоначально в исследование было включено 210 беременных, из 

которых 3 исключены в связи с появлением следующих критериев исключения: 2 

– многоплодие и 1 –  диагностированный в 1 триместре сахарный диабет 2 типа. 

Обследование и наблюдение в период беременности осуществлялось в соот-

ветствии с действующим на момент исследования Порядком оказания акушерско-

гинекологической помощи [45]. Сбор анамнестических данных (анамнез жизни, 

соматический анамнез, акушерско-гинекологический анамнез), информации об 

особенностях течения беременности, родов и послеродового периода, состоянии 

плода и новорожденного  проводились на основании опроса, обследования и дан-

ных индивидуальной карты беременной и родильницы (Форма № 111/у), истории 

родов (Форма 096/у), истории развития новорожденного (Форма 097/у). Дополни-

тельно при включении в исследование у пациенток собиралась информация о 

массе тела накануне беременности и ее увеличении в период гестации, закончив-

шейся первыми родами, скорости и степени редукции массы тела после первых 

родов, а также о ее изменениях в интергенетическом интервале. Данные о массе 

первого ребенка также предоставлялись пациенткой.   

Из методов исследования, не предусмотренных нормативными докумен-

тами, при первом визите, в 22-26, 34-36 недель, а также на 3-5 сутки после родов 

проводились антропометрические измерения, позволившие вычислять процент 

жировой массы тела у беременной и родильницы на основании формулы, предло-

женной для женщин А. Jackson и соавт. (1980) [116]. В эти же сроки проводили 

анкетирование пациенток для первичного выявления и регистрации динамических 

изменений степени выраженности тревоги и депрессии в соответствии со шкалой 

A.S. Zigmond и R.P. Snaith (1983) [160]. 

Лабораторные методы диагностики включали определение уровня глюкозы 

крови натощак и при проведении теста толерантности к углеводам в нормативные 

сроки и по показаниям чаще. Оценка тиреоидной функции включала определение 
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уровня ТТГ в 1, 2 и 3 триместрах, а также уровня свободного тироксина в 1 три-

местре беременности.    

На основании наблюдения за беременными, включенными в исследование, 

было выполнено 3 последовательно проведённых анализа. Группировка обследо-

ванных пациенток проводилась в зависимости от поставленной в каждом анализе 

задачи. Первоначально изучалась общая популяция из 207 женщин, вступивших в 

данную беременность, без ожирения. Помимо акушерских и перинатальных исхо-

дов первый анализ предполагал оценку интергенетического изменения массы тела 

и возможной негативной роли в этом процессе чрезмерного гравидарного увели-

чения массы тела в период первой беременности. Для выяснения  влияния избытка 

массы тела на исходы беременности и родов у пациенток с разным интергенети-

ческим увеличением массы тела во второй анализ включены только пациентки с 

нормальной массой тела накануне данной беременности (n=168). Аналогично пер-

вому анализу изучены особенности течения повторной беременности, родов и пе-

ринатальные исходы у этих пациенток в зависимости от увеличения массы тела в 

интергенетическом интервале. Третий анализ исследования был посвящен изуче-

нию влияния чрезмерного гестационного увеличения массы тела на исходы бере-

менностей и родов в зависимости от интергенетического прироста веса. 

В соответствии с  уровнем увеличения индекса массы тела в интергенетиче-

ском интервале, пациентки были разделены на группы: пациентки с приростом 

ИМТ ≤1,0 кг/м2 (n=103), пациентки с приростом ИМТ 1,1-2,0 кг/м2 (n=51), паци-

ентки с приростом ИМТ 2,1-3,0 кг/м2 (n=21) и пациентки с приростом ИМТ >3,0 

кг/м2 (n=32). Учитывая, что исследование проводилось методом сплошной вы-

борки с исключением пациенток с ожирением, можно констатировать, что не бо-

лее половины женщин между родами сохраняют первоначальную массу тела (103 

из 207 – 49,8%). Если предположить, что определенная часть повторноберемен-

ных могла за время между беременностями перейти в категорию ИМТ, соответ-

ствующую ожирению, то эта доля становится еще меньше. В то же время, четверть 

повторнобеременных, даже не имеющих ожирения, увеличивает ИМТ в интерге-

нетическом интервале более, чем на 2,0 кг/м2 (53 из 207 – 25,6%), что в среднем 
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соответствует 9,32,6 кг. Увеличение ИМТ у включенных в исследование женщин 

составило от  -0,9 до 6,3 кг/м2. Средняя прибавка массы тела между беременно-

стями обследованных женщин оказалась равной 1,4 кг/м2 (95% ДИ 0,5-2,1). В аб-

солютном выражении это составило от -3,1 до 19,0 кг, в среднем 3,8 кг (95% ДИ 

1,5-6,0), что  значительно больше, чем указывают в одной из работ британские 

ученые. По их данным, между беременностями женщины в среднем набирают 1-2 

кг [146]. Эти различия могут быть связаны особенностями выборки, так как в наше 

исследование вошли только пациентки с исходно нормальной массой тела. С дру-

гой стороны, анализ результатов исследований, проведенных P. Sumithran с соавт. 

(2018) на основании 19 617 наблюдений, выявил  существенный прирост ИМТ (≥4 

кг/м2) между первыми двумя беременностями у 7,5% женщин с нормальным весом 

[99]. Наши данные в большей степени соотносятся с результатами ретроспектив-

ного исследования, установившего, что женщины с нормальным ИМТ между пер-

вой и второй беременностями в среднем увеличивали массу тела на 1 кг/м2  [100].  

Мы не выявили прямой причинно-следственной связи интергенетического 

прироста ИМТ с возрастом женщин, о чем сказано в некоторых литературных ис-

точниках [131]. Средний возраст пациенток в группах не отличался, составив 

30,91,5, 32,01,6, 31,61,7 и 32,62,8 года, соответственно в группах 1, 2, 3 и 4 

(p>0,05). В то же время, продолжительность интергенетического интервала в 

определенной степени была связана с риском накопления дополнительной массы 

тела к моменту повторных родов. Короткий (менее 2 лет) промежуток между ро-

дами чаще ассоциировался с сохранением исходного веса, тогда как при его удли-

нении  до 10 лет и более риск увеличения ИМТ ≥2,0 кг/м2 существенно возрастал 

(ОШ=2,7; 95% ДИ 1,0-7,9, р=0,033).  

Анализ гестационного увеличения массы тела и его послеродовой редукции 

как возможной причины неадекватного интергенетического увеличения веса по-

казал, что чрезмерное ГУМТ и неполное восстановление массы тела в течение 

первого года после родов могут иметь решающее значение в интергенетическом 

приросте массы. Оказалось, что при рекомендуемом ГУМТ половине обследован-

ных (77 - 54,2%) удалось сохранить первоначальный вес, и только 7,4% (10) 
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увеличили ИМТ более, чем на 3,0 кг/м2. При чрезмерном ГУМТ только 20,4% (10) 

смогли восстановили исходную массу в интергенетическом интервале, причем по-

давляющему большинству удается сделать это более, чем через год после родов. 

Рассматривая динамику веса после родов, мы обнаружили, что в течение первого 

года полностью восстановили исходную массу тела 70,4% (100) пациенток с реко-

мендуемым ГУМТ, 6,1% (3) – с чрезмерным и 100% (16) – с недостаточным 

ГУМТ. Ранее проведенные исследования показывают, что наиболее высокая веро-

ятность вернуться к первоначальному весу имеется у тех женщин, которые смогли 

сделать это в течение первого года после рождения ребенка [122].  Действительно, 

при неполном восстановлении веса в течение первого года после родов значи-

тельно увеличивается вероятность интергенетического прироста ИМТ более 2,0 

кг/м2 (ОШ=14,5; 95% ДИ 6,0-36,5, р=0,000), а при адекватной редукции веса 

шансы сохранить первоначальную массу тела возрастают в 10 раз (ОШ=9,7; 95% 

ДИ 4,8-19,8, р=0,000). Первый год после родов не случайно оказался в фокусе 

нашего внимания. Для поддержания адекватной массы тела накануне повторных 

родов интергенетический интервал 1-2 года считается оптимальным, что связы-

вают с более молодым возрастом вступления в повторную беременность. В то же 

время исследование K. Loraine с соавт. (2015), подтверждая тот факт, что беремен-

ность является фактором риска накопления дополнительной массы тела, наоборот, 

относит молодой возраст к факторам негативного прогноза по изменению веса 

между родами.  

Увеличение массы тела в интергенетическом интервале, в значительной сте-

пени являющееся результатом чрезмерного ГУМТ в период первой беременности, 

способствует возрастанию риска нарушений липидного обмена при повторной ге-

стации. Прежде всего, нами выявлена прямо пропорциональная зависимость 

уровня увеличения массы при повторной беременности от величины интергенети-

ческого прироста веса. Так, средний показатель ГУМТ составил 12,73,0 кг, 

15,53,5 кг, 15,93,1 кг и 16,54,7 кг, соответственно, в группах с интергенетиче-

ским приростом ≤1 кг/м2, 1,1-2,0 кг/м2, 2,1-3,0 кг/м2 и >3,0 кг/м2. Важно отметить, 

что, несмотря на отсутствие достоверных отличий среднего показателя в трех 
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последних группах, частота чрезмерного ГУМТ свидетельствует о наличии связи 

неадекватного увеличения веса с уровнем прироста массы до настоящей гестации 

(у 11,6%, 62,0%, 83,3% и 93,3%, соответственно в группах ≤1 кг/м2, 1,1-2,0 кг/м2, 

2,1-3,0 кг/м2 и >3,0 кг/м2, р<0,05). Несомненно, различия в уровне ГУМТ между 

группами были связаны с приростом его жирового компонента и проявились уже 

в 1 триместре. Минимальный показатель процентного содержания жировой массы 

закономерно регистрировался в группе 1 (22,3%), в остальных группах он был зна-

чимо выше и составил 24,1%, 25,7%, 26,3%, соответственно (p<0,05). Дальнейшее 

изменение жировой составляющей ГУМТ у пациенток во всех группах было од-

нотипным – плавное увеличение на протяжении 1-2-го триместров с максимумом 

значений в 3-м триместре, а далее снижение к моменту родов. Однако %ЖМТ на 

3-4 сутки послеродового периода при интергенетическом увеличении веса более 

2,0 кг/м2 снижался не так существенно, как при его меньшем приросте, вероятно, 

из-за более высокой частоты чрезмерного ГУМТ и замедления физиологического 

липолиза у этих пациенток в конце беременности. Ранее в исследовании это пока-

зывали и другие авторы [44]. Все это привело к тому, что после родов у пациенток 

с интерегеническим увеличением веса более 1 кг/м2 произошло значительно боль-

шее накопление жировой ткани (+5,0-6,3%) массы тела, по сравнению с практиче-

ски не изменившими свой вес между родами (+4,0%, р<0,05). Если соотнести эти 

изменения с исходно большим %ЖМТ, то становится очевидным факт прогрес-

сивного накопления массы тела в связи с беременностью за счет жировой состав-

ляющей. Кроме того, имеются работы, демонстрирующие, что даже у женщин с 

полной редукцией массы тела сохраняется риск метаболических нарушений, обу-

словленный паритетом родов. Механизм этого явления связан с преимуществен-

ным накоплением висцерального компонента жировой ткани при беременности, 

который не уменьшается даже при адекватном снижении общей массы тела [132]. 

А «висцеральное», или «скрытое», ожирение, которое нельзя диагностировать 

только по оценке ИМТ, является основным эндогенным фактором риска развития 

гестационных осложнений. Использование биоимпедансного исследования позво-

лило выявить избыток жировой ткани у 58% беременных с нормальным ИМТ [38]. 
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Важной задачей нашего исследования стала оценка гестационных осложне-

ний у пациенток без ожирения, в том числе у сохранивших нормальную массу 

тела, в зависимости от уровня увеличения веса в интергенетическом интервале. 

Полученные результаты подтверждают взаимосвязь массы тела с преимуще-

ственно теми осложнениями беременности, которые традиционно ассоциируются 

с метаболическими нарушениями [74, 82, 117, 100]. В ходе анализа установлено, 

что в группе с приростом ИМТ более 2 кг/м2 риск патологического течения бере-

менности был выше, структура осложнений аналогична таковой при метаболиче-

ском синдроме, а их манифестация происходит в поздние сроки гестации. Наибо-

лее частым осложнением беременности был гестационный сахарный диабет. Его 

частота достоверно росла с увеличением показателя интергенетического увеличе-

ния ИМТ: в группе с его приростом менее 1 кг/м2 случаи диабета не регистриро-

вались, от 1,1 до  2 кг/м2 отмечен 1 (2,0%) эпизод заболевания, от 2,1 до 3,0 кг/м2 

– у 9 беременных (42,9%),  более 3 кг/м2 – у 11 (34,4%) пациенток (р=0,000). При 

этом гипергликемия в 1-м и 2-м триместрах выявлена только у четверти (5 из 21 - 

23,8%) беременных с ГСД, остальным диагноз был установлен по результатам об-

следования в 3-м триместре, что свидетельствует о необходимости тщательного 

контроля уровня глюкозы и клинико-инструментальных проявлений ГСД при ин-

тергенетическом приросте ИМТ более 2,0 кг/м2 у пациенток без ожирения на про-

тяжении всей гестации.    

Средний уровень глюкозы в плазме крови натощак в 1 триместре беремен-

ности не имел статистически значимых различий между группами. Однако со вто-

рого триместра в группе с интергенетическим приростом ИМТ более 3 кг/м2 сред-

ние показатели гликемии за счет более высокой частоты реализации гестацион-

ного сахарного диабета существенно превышают показатели в группах 1 и 2. Про-

грессирование углеводных нарушений в 3-м триместре у беременных группы 4 

сопровождается регистрацией более высоких показателей уровня глюкозы и у па-

циенток без ГСД. Факторами, предрасполагающими к  гипергликемии и развитию 

гестационного диабета, могут быть особенности композиции тела с более высоким 

содержанием жировой ткани в ранней беременности и более частое чрезмерное 
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гестационное увеличение массы тела в этой группе. Так, по данным литературы, 

каждые дополнительные 300 г/нед. в 1 триместре гестации ассоциированы с уве-

личением уровня глюкозы на 0,12 ммоль/л, а утолщение кожной складки над три-

цепсом на 11,7 мм сопровождается ростом гликемии на 0,24 ммоль/л вне зависи-

мости от прегравидарного ИМТ [95]. Некоторые исследователи считают процент 

жировой массы тела важным индикатором эффективности мероприятий по про-

филактике ГСД [143, 144]. 

Гравидарные осложнения при увеличении веса в интергенетическом интер-

вале могут быть обусловлены нарушениями липидного обмена и формированием 

патологической инсулинорезистентности. Это, в свою очередь, приводит не 

только к нарушению углеводного обмена, но и к формированию эндотелиальной 

дисфункции, которая достигает своих крайних проявлений у пациенток с ПЭ [52]. 

В литературе имеются указания на роль избыточного накопления жирового ком-

понента тела как триггера преэклампсии с поздней манифестацией [155, 41,136].  

В своем исследовании мы выявили, что при исходно нормальном ИМТ его интер-

генетический прирост сопровождается увеличением риска метаболически ассоци-

ированных осложнений при изменении ИМТ более, чем на 2 кг/м2, тогда как в бо-

лее ранних работах указывается на более высокий прирост ИМТ – 4 кг/м2 и более 

[110, 154]. По данным этих исследований, вероятность преэклампсии и гестацион-

ной гипертензии при увеличении ИМТ на 3 кг/м2 и более у них возрастала в 1,8 

раза, а гестационного диабета в 2,1 раза.  

Риск гипертензивных нарушений при беременности, по результатам нашего 

исследования, имел аналогичные с ГСД тенденции: чем больше интергенетиче-

ский прирост веса, тем чаще встречались гестационная артериальная гипертензия 

и преэклампсия. При этом манифестация осложнений также носила более поздних 

характер, и они встречалась преимущественно после 34 недель гестации.  Увели-

чение ИМТ более 3 кг/м2 сопровождалось повышением артериального давления 

при беременности в половине случаев (15 из 32 – 46,9%), на 2,0-3,0 кг/м2 – в трети 

наблюдений (8 из 21 – 34,8%), что значительно чаще, чем при меньшем приросте 

ИМТ между беременностями (1 из 103 – 1,0% при увеличении на 1,0 кг/м2 и менее 
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и 3 из 51 – 5,6% – на 1,1-2,0 кг/м2; р<0,05). Риск преэклампсии также прогрессивно 

возрастал с увеличением интергенетического прироста ИМТ: случаев преэкламп-

сии не было в группе с приростом ИМТ менее 1 кг/м2, при увеличении веса от 1,1 

до 2,0 кг/м2 – отмечено в 1 наблюдении (2,0%),  от 2,1 до 3,0 кг/м2 – в 4 (19,0%), 

более 3 кг/м2 – в 9 (28,1%) (р<0,05). Причем случаи тяжелой преэклампсии (2) 

были зафиксированы только при увеличении ИМТ более 3,0 кг/м2. 

Отечный синдром встречался в 2,4 раза чаще в группе с приростом ИМТ 2,1-

3,0 кг/м2 и в 4,8 раз чаще при приросте более 3,0 кг/м2 по сравнению с не изменив-

шими свой вес (р<0,05). Полученные результаты мы связываем с высокой гидро-

фильностью жировой массы, которая была у этих пациенток исходно накануне 

настоящей беременности, а затем прогрессивно накапливалась с ранних сроков 

гестации, способствуя формированию свойственного для избытка веса лимфос-

таза. 

В отношении других осложнений беременности нужно отметить определен-

ный рост риска преждевременных родов, которые регистрировались только у па-

циенток с увеличением ИМТ между беременностями более 2 кг/м2 (4 из 53 – 7,5%, 

р<0,05). В 2 раза чаще в данной группе обследованных выявлялись признаки хро-

нической плацентарной недостаточности (ОШ=2,2, 95% ДИ 0,9-5,3, р<0,05). Ин-

фекционные процессы во влагалище, наоборот, не были характерны для этих па-

циенток, а при увеличении веса более 3 кг/м2 встречались реже (9 – 28,1%) по 

сравнению с пациентками, увеличившими свой ИМТ на 1,0 кг\м2 и менее (51 – 

49,5%)  и от 1,1 до 2,0 кг/м2 (31 – 60,8%) (р<0,05). Все остальные гестационные 

осложнения по результатам нашего исследования не показали связи с интергене-

тическим изменением веса. 

Тиреоидный статус, изменения в котором могут быть связаны как с разви-

тием  метаболических нарушений, так и с осложненным течением гестации, имел 

свои особенности у пациенток с различным уровнем увеличения ИМТ в интерге-

нетическом интервале. Более низкая концентрация свободного тироксина в 1 три-

местре у пациенток с приростом ИМТ более 3 кг/м2 сопровождалась постепенным 

ростом уровня ТТГ, в результате чего его концентрация в 3 триместре 
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беременности превышала показатели 1 и 2 групп. Такие, с нашей точки зрения, 

логичные результаты  подтверждают мнение других ученых, установивших, что 

высокий ИМТ и гравидарный прирост веса сопряжены с более высоким уровнем 

ТТГ [121]. Однако в отношении аналогичной тенденции для свободного тирок-

сина мы не можем высказать однозначного мнения, так как его исследование про-

водилось только в 1 триместре беременности. Однако в ранней беременности его 

концентрация была, напротив, ниже у женщин с большим ИМТ.    

Анализ течения родового акта проводился с включением только пациенток 

без плановых показаний для абдоминального родоразрешения. Спонтанное 

начало родов при изменении ИМТ более 2,0 кг/м2 было менее вероятно, чем у ро-

жениц с меньшим приростом (p<0,05). У этих пациенток в 6,2 раза чаще требова-

лось использование индукции родов (ОШ=6,2; 95% ДИ 1,9-20,5, р<0,05), при этом 

вероятность ее проведения возрастала пропорционально уровню интергенетиче-

ского увеличения индекса массы тела (p<0,05). В дальнейшем аномалии сократи-

тельной деятельности матки, среди которых лидировала слабость родовых сил, за-

кономерно чаще сопровождали родовой акт. Каждая пятая повторнородящая с 

увеличением веса более 3 кг/м2 имела слабость родовой деятельности. В связи с 

этим родостимуляция требовалась в данной группе в 4,5 раза чаще (ОШ=4,5; 95% 

ДИ 1,1-20,1, p<0,05). Такая высокая частота аномальной активности матки может 

объясняться дисбалансом нейро-гуморальных регуляторных механизмов, вызван-

ным избытком жировой ткани [140]. При сравнении общей продолжительности 

родов было установлено, что при интергенетическом увеличении ИМТ более 2,0 

кг/м2 роды в среднем удлиняются на 1 час (р<0,05). Почти в 3 раза выше в этой 

группе и частота повреждений промежности (ОШ=2,7; 95% ДИ 1,2-5,8, р<0,05), 

что может быть объяснено высокой частотой макросомии в этой группе. 

Установлено, что шансы закончить роды через естественные родовые пути 

существенно уменьшаются с приростом ИМТ в период между беременностями.  

Экстренное кесарево сечение потребовалось у 15,9% женщин при интергенетиче-

ском увеличении ИМТ более 2,0 кг/м2, тогда как при меньшем приросте только у 

0,9% повторнородящих (ОШ=21,9; 95% ДИ 2,6-490,5, р<0,05). Это сопоставимо с 
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данными исследования C. Lynes с соавт. (2017), в котором показано что каждая 

дополнительная единица ИМТ способствует приросту показателя кесарева сече-

ния (ОР=1,06; 95% ДИ  1,04-1,09)  и снижению вероятности успешных вагиналь-

ных родов  (ОР=0,98; 95% ДИ 0,97-0,997)  при повторной беременности [108]. В 

случае, если масса тела увеличивается между беременностями на 4,5 кг и более, 

риск первичного кесарева сечения при последующей гестации возрастает в 1,7 

раза [113]. Было оказано, что частота абдоминальных родов резко возрастает при 

интергенетическом увеличении веса более 3 кг/м2 (ОР=1,72, 95% ДИ 1,32-2,24), 

однако его снижение не приводит к уменьшению данного показателя [109].  

Помимо анализа осложнений гестации и родов для матери, целью нашего 

исследования было изучение перинатальных исходов вторых родов у пациенток 

без ожирения с различным уровнем интергенетического увеличения веса. Данные 

литературы о его влиянии на антропометрические характеристики ребенка у раз-

ных групп женщин достаточно противоречивы. Известно, что ожирение матери 

является независимым фактором риска макросомии плода, увеличивая его вероят-

ность почти в 2 раза [67, 9, 63]. С другой стороны, ожирение способствует разви-

тию гипотрофии плода, обусловленной более частыми плацентарными нарушени-

ями [35, 60]. В целом, закономерно, что увеличение индекса массы тела в ИИ со-

провождается высоким риском рождения крупных детей [18, 100, 154, 109]. Те ре-

зультаты, которые получили мы, демонстрируют пропорциональный интергене-

тическому увеличению ИМТ рост частоты макросомии плода (с 8% при увеличе-

нии 1,0 кг/м2 и менее до 46,7% – при увеличении более 3,0 кг/м2, р<0,05). В то же 

время, нами не отмечено влияния интергенетического изменения массы тела и ас-

социированных с ним метаболических нарушений на вероятность рождения мало-

весного ребенка. По данным некоторых авторов, прибавка ИМТ 4,0 кг/м2 и более 

у пациенток с нормальным весом приводит к четырехкратному росту макросомии 

[100].  Не исключено, что столь значимые колебания веса для женщин с исходно 

нормальной массой тела могут изменять их весовую категорию, что, в свою оче-

редь, сопровождается ростом перинатальных осложнений. Влияние избыточного 

веса беременной на метаболический статус плода можно представить в виде 
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модели «порочного круга»: ожирение и избыточное питание беременной жен-

щины повышают уровень глюкозы и инсулина у плода, затем увеличивается син-

тез лептина и его секреция адипоцитами, за счет чего нарастает гликемия, гипе-

ринсулинемия, которые в последующем моделируют метаболический ответ 

нейронов гипоталамуса с развитием макросомии плода и новорожденного [53]. 

Дети от матерей с приростом более двух единиц ИМТ в интергенетическом интер-

вале в сравнении с группой контроля чаще рождались в асфиксии, за счет чего 

имели более низкую среднюю оценку по шкале Апгар на 1 и 5 минутах жизни 

ребенка: на первой минуте 7,50,6 и 7,70,5, на пятой 8,50,7 и 8,70,5, соответ-

ственно (р<0,05). Течение периода ранней постнатальной адаптации у детей от ма-

терей с увеличением индекса массы тела более 3,0 кг/м2 чаще осложняется гипер-

билирубинемией (ОШ=4,1; 95% ДИ 0,9-19,2, р<0,05), нарушением мозгового кро-

вообращения (ОШ=13,1; 95% ДИ 1,3-315,9, р<0,05), что требует более частого пе-

ревода детей в отделения патологии новорожденных (ОШ=6,0; 95% ДИ 1,5-26,0, 

р<0,05). Важно, что прегравидарное ожирение в сочетании с ГСД снижает сред-

нюю оценку новорожденного по шкале Апгар на 0,3-0,4 балла, а также увеличи-

вает риск угнетения ЦНС и диабетической кардиомиопатии, гепатомегалии [13]. 

Кроме того, увеличение концентрации общего холестерина, изменение экспрес-

сии генов плаценты, связанных с хранением и транспортом нейтральных липидов, 

в значительной степени влияют на рост и развитие внутриутробного плода [24].   

На этапе анализа разработанности темы о влиянии интергенетического из-

менения массы тела на беременность мы определили, что большинство современ-

ных исследований посвящено женщинам с избытком массы тела и ожирением [9, 

26, 51, 60, 27, 37, 68, 129]. Так как важной частью нашей работы стало уточнение 

роли прироста ИМТ между родами у тех пациенток, которым удалось остаться в 

той же категории нормального веса, на втором этапе исследования мы решили 

проанализировать особенности течения беременности, родов и перинатальные ис-

ходы только у этой группы пациенток. Такой дизайн позволил нам исключить аку-

шерские риски, связанные с избытком массы тела. Как мы полагаем, одним из ос-

новных результатов нашей работы стало бесспорное установление факта, что даже 
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при сохранении нормальной массы тела (ИМТ 18,5-24,9 кг/м2) интергенетическое 

увеличение индекса массы тела при повторной беременности сопровождается уве-

личением риска тех же осложнений, которые мы выявили в общей группе пациен-

ток без ожирения. У них возрастает риск развития гестационного сахарного диа-

бета (46,2% против 0,8% у беременных с нормальной массой тела и увеличением 

ИМТ менее 2,0 кг/м2, р<0,05), гипертензивных нарушений (34,6% и 4,1% соответ-

ственно, р<0,05), отечного синдрома (26,9% и 8,2%, р<0,05), абсолютного клини-

ческого несоответствия (9,1% в группе с приростом ИМТ более 2,0 кг/м2 и отсут-

ствие в группе с меньшей прибавкой веса, р<0,05). Осложнения беременности и 

родов у этих женщин также потребовали более активного медицинского вмеша-

тельства: индукции родовой деятельности (31,8% против 5,2%,  р<0,05) и экстрен-

ного абдоминального родоразрешения  (18,2% против 1,0%, р<0,05). 

Высокая частота гестационного диабета сопровождалась закономерным ро-

стом средних показателей гликемии в группах с интергенетическим увеличением 

ИМТ более 2,0 кг/м2. Однако, важно отметить, что даже при отсутствии клинико-

лабораторных признаков ГСД, пациентки с нормальной массой тела имели более 

высокие показатели гликемии. Сопоставление этих результатов с данными, полу-

ченными в общей группе пациенток без ожирения, демонстрирует, что вне зави-

симости от исходной массы тела интергенетический прирост веса провоцирует 

нарушения углеводного обмена в период последующей беременности.  

Детальный анализ перинатальных исходов при повторных родах у пациен-

ток с нормальной массой тела показал, что их значительное ухудшение происхо-

дит при большем, чем в общей группе, интергенетическом приросте ИМТ – 

>3,0 кг/м2. Развившиеся осложнения были обусловлены преимущественно боль-

шими размерами детей (р<0,05). Рождение ребенка с массой тела 4000 г и более 

при интергенетическом увеличении ИМТ более 3,0 кг/м2 происходит в этой 

группе существенно чаще (8 из 14), чем у пациенток с изменением ИМТ до 2,0 

кг/м2 (4 из 115) (ОШ=37,0; 95% ДИ 7,2-212,4, р<0,05). При интергенетическом 

приросте в пределах 2,1-3,0 кг/м2  матери имеют промежуточный риск рождения 

крупных детей (2 из 10), не отличающийся от других групп. 
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Прирост ИМТ более 2,0 кг/м2 сопровождался более частым чрезмерным 

ГУМТ (ОШ=3,4; 95%ДИ 1,4-8,4, р<0,05). Важно отметить, что жировая составля-

ющая массы тела в 1 триместре не отличалась при различном интергенетическом 

приросте ИМТ и составляла 22-23%. Однако в дальнейшем на протяжении геста-

ции увеличение процента жира в группе с интергенетическим приростом веса бо-

лее 2,0 кг/м2 происходило более выраженно, и на выходе из беременности эти жен-

щины имели в организме на 3,3% жира больше по сравнению с пациентками, 

имевшими меньший интергенетический прирост веса (26,9% против 23,6%, 

р<0,05). В общей сложности это соответствует примерно 2 кг дополнительной жи-

ровой массы, которую, как мы полагаем, пациентки набрали за счет чрезмерного 

ГУМТ.  

В ходе анализа мы заметили, что для пациенток с бо́льшим увеличением 

ИМТ между родами свойственно не только более высокая частота акушерских и 

перинатальных осложнений, но и чрезмерное увеличение массы при повторной 

беременности. Изученные работы также подтолкнули нас к мысли о том, что 

ГУМТ рассматривается не только как причина неполной редукции массы тела по-

сле родов, но и как значимый  фактор осложненного течения беременности и ро-

дов [78, 101, 119, 135]. Как и наши коллеги, мы предположили, что возможности 

профилактики неблагоприятного влияния интергенетического увеличения веса, 

могут лежать в плоскости предотвращения чрезмерного ГУМТ при предшествую-

щей беременности [84]. В связи с этим на третьем этапе исследования мы рассмот-

рели особенности течения беременности, родов и перинатальные исходы у паци-

енток с различным уровнем интергенетического увеличения массы тела, страти-

фицировав их по уровню ГУМТ. В этот этап анализа были включены пациентки с 

доношенной беременностью. Наше предположение подтвердилось лишь ча-

стично. При анализе особенностей течения беременности было установлено, что 

чрезмерное увеличение массы тела вносит определенный вклад в развитие ослож-

нений гестации, но интергенетический прирост в их генезе играет значительно 

большую роль.  
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Гестационный сахарный диабет и гипертензивные нарушения у пациенток с 

чрезмерным ГУМТ оказались в значительной степени ассоциированы с интерге-

нетическим увеличением веса. Их манифестация произошла более чем у трети па-

циенток с чрезмерным ГУМТ при интергенетическом увеличении ИМТ более 2 

кг/м2. При этом шансы возникновения осложнений у этих пациенток выше, чем у 

беременных с интергенетическим приростом веса 2,0 кг/м2 и менее как при реко-

мендуемом, так и при чрезмерном ГУМТ. При чрезмерном ГУМТ у пациенток с 

интергенетическим увеличением индекса массы тела более 2,0 кг/м2 частота  

осложнений, связанных с метаболическими нарушениями, существенно возрас-

тает по сравнению с теми, кто имел меньший прирост веса, вне зависимости от 

уровня гестационного прироста веса: ГСД (р<0,05) с его преимущественной мани-

фестацией в 3 триместре (р<0,05); гипертензивные расстройства (р<0,05), преэк-

лампсия (р<0,05), гестационная артериальная гипертензия (р<0,05). В то же время 

нами не выявлено значимого увеличения риска этих осложнений  при чрезмерном 

ГУМТ в том случае, если женщина имела небольшое интергенетическое измене-

ние веса (р>0,05). Исключением явился отечный синдром,  тенденция к формиро-

ванию которого была в большей степени связана с фактом чрезмерного ГУМТ, а 

не с интергенетическим увеличением веса (р=0,053). Вероятно, эта закономер-

ность объясняется задержкой жидкости в организме пациенток с чрезмерным 

ГУМТ, как одним из механизмов избыточной прибавки массы тела [122].  

Сочетанное воздействие факторов метаболического риска – чрезмерного 

увеличения массы тела и его интергенетического прироста более 2,0 кг/м2 сопро-

вождается драматическим возрастанием риска проведения кесарева сечения в ро-

дах по сравнению с теми, кто практически не изменил свой вес между беременно-

стями и набрал в пределах рекомендуемого в данной гестации (ОШ=11,6; 95% ДИ 

1,3-267,5, р<0,05), у них также чаще требуется индукция родов (ОШ=7,1; 95% ДИ 

1,6-35,6, р<0,05) и родостимуляция (ОШ=5,7; 95% ДИ 1,0-43,7, р<0,05).  Как пра-

вило, повторные роды у пациенток с интактной маткой характеризуются более 

низкой вероятностью оперативного родоразрешения. Однако последние исследо-

вания показывают, что и в этой группе отмечен рост числа экстренных кесаревых 
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сечений, обусловленных аномалиями родовой деятельности, включая патологиче-

ский прелиминарный период до начала родовой деятельности. В свою очередь, 

показаниями для индукции и преиндукции наиболее часто являются сахарный 

диабет, перенашивание и преэклампсия. Авторы считают, что персонализирован-

ный подход к проведению индукции родовой деятельности у пациенток высокой 

группы риска при доношенной беременности является серьезным резервом сни-

жения частоты кесарева сечения в акушерском стационаре [47, 55, 113]. С нашей 

точки зрения, пациентки с интергенетическим приростом массы тела более 2 кг/м2, 

особенно с чрезмерным приростом веса в период гестации, являются целевым кон-

тингентом для применения этой рекомендации, так как у них, согласно результа-

там нашего исследования, беременность нередко заканчивается индукцией  родов 

и экстренным кесаревым сечением. 

Важным является результат сравнения частоты формирования крупного 

плода. Оказалось, что прирост ИМТ между беременностями более 2,0 кг/м2 в 10 

раз увеличивает риск макросомии при чрезмерном ГУМТ (ОШ=10,3; 95% ДИ 2,5-

49,3, р<0,05). Чрезмерное увеличение массы тела, особенно в сочетании с его ин-

тергенетическим приростом более 2,0 кг/м2 является более значимым фактором 

риска фетальной макросомии по сравнению с нарушениями углеводного обмена. 

22 из 23 женщин, родивших крупных детей, имели чрезмерное ГУМТ, из них 19 

на фоне интергенетического увеличения ИМТ более 2,0 кг/м2. Прирост ИМТ 

между беременностями >2,0 кг/м2 более чем в 10 раз увеличивает риск макросомии 

при чрезмерном ГУМТ (ОШ=10,3; 95% ДИ 2,5-49,3, р=0,000). При этом анализ 

средних показателей гликемии на протяжении беременности в группах женщин, 

родивших детей с макросомией и нормальной массой тела, не выявил различий не 

только по частоте диабетической гипергликемии, но и по уровню средних показа-

телей глюкозы плазмы крови. С влиянием чрезмерного увеличения веса на фор-

мирование плацентарной системы может быть связано и более частое нарушение 

созревания ворсинчатого хориона, изменение сосудов плацентарного ложа и пла-

центы, жировую инфильтрацию плодных оболочек, описанными ранее другими 

авторами [124, 129]. Способствуя избыточному росту плода, нарушения 
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метаболизма матери при чрезмерном ГУМТ сопровождаются параллельным уве-

личением размеров плаценты и напряжением ее компенсаторно-приспособитель-

ных механизмов [30, 40, 85, 87, 130].   

Осложнения беременности, родов, более высокая частота перинатальных 

проблем (асфиксия, преждевременные роды, патологическая адаптация новорож-

денных), неблагоприятно сказываются на психологическом состоянии женщин. 

Оценка степени тревоги и депрессии показывает, что у женщин без исходного 

ожирения уровень депрессии и тревожности прогрессивно нарастает от начала бе-

ременности до послеродового периода (р<0,05). При этом у пациенток с увеличе-

нием массы в интергенетическом интервале более 2,0 кг/м2 суммарная оценка при-

знаков существенно выше, чем у тех, кто имел меньший прирост массы между 

беременностями (р<0,05). Также страдает эмоциональная сфера у беременных и 

родильниц с нормальной массой тела с увеличением ИМТ между родами, но по-

роговое значение интергенетического прироста веса у них более высокое, чем в 

общей популяции пациенток без ожирения – более 3,0 кг/м2. На протяжении бере-

менности и непосредственно после родов у них отмечалась повышенная тревож-

ность и более выраженная депрессия в соответствии со шкалой A.S. Zigmond и 

R.P. Snaith. Примечательно, что бальная оценка в этой группе в 2,5-3  раза выше 

на всех этапах гравидарного процесса и, что особенно важно, ситуация усугубля-

ется в послеродовом периоде (р<0,05). Интересные результаты получены нами 

при изучении особенностей психоэмоционального состояния при беременности и 

после родов у пациенток с чрезмерным увеличением массы тела при различном 

уровне ее изменения в интергенетическом интервале. Оказалось, что при чрезмер-

ном гравидарном приросте веса итоговая оценка депрессии в каждом оценивае-

мом отрезке времени была в 2 раза выше, чем при рекомендуемом и не зависела 

от интергенетического прироста массы. Аналогичным образом ведет себя тревож-

ность пациенток с чрезмерным увеличением веса, оставаясь достаточно высокой 

и после родоразрешения. Ранее о связи чрезмерного гестационного увеличения 

массы тела и депрессии уже неоднократно сообщалось другими авторами [133, 

152]. Однако вопросы психического здоровья и поведенческих реакций в период 
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беременности пока освещены недостаточно. Не до конца ясно, что является ини-

циирующим фактором – депрессия или метаболические нарушения [92]. Наше ис-

следование демонстрирует важное влияние на психоэмоциональное состояние не 

только чрезмерного ГУМТ, но и интергенетического прироста массы тела, даже в 

том случае, когда ИМТ пациентки остается в пределах нормальных значений. 

 

Резюмируя результаты исследования, нужно подчеркнуть следующее: чрез-

мерное гестационное увеличение массы тела и/или его неполная редукция в тече-

ние года после первых родов у женщин с исходно нормальной массой тела (ИМТ 

18,5-24,9 кг/м2) является фактором риска увеличения веса в последующей жизни. 

Вступая в повторную беременность с увеличением ИМТ более 2,0 кг/м2, по срав-

нению с исходными показателями, пациентки без ожирения, в том числе, сохра-

нившие нормальную массу тела, имеют значительно более высокие шансы на раз-

витие акушерских и перинатальных осложнений, которые обычно характерны для 

женщин с ожирением. Из повторной беременности эти пациентки выходят с еще 

большим ИМТ, чему в значительной степени способствует чрезмерное гестацион-

ное увеличение массы тела. Таким образом, происходит закладка метаболической 

базы для формирования женского ожирения, связанного с беременностью и ро-

дами, ухудшается качество здоровья потенциальных повторнородящих женщин, 

что в конечном итоге ведет к материнской и перинатальной заболеваемости, росту 

соматических проблем в последующей жизни женщины и ребенка. Следова-

тельно, в аспекте сохранения репродуктивного потенциала российской популяции 

и здоровья нации в целом нам представляется перспективным продолжение иссле-

дований в данном направлении. Основной точкой приложения профилактических 

мероприятий на этом этапе должна стать модификация образа жизни, нацеленная 

на заблаговременную нормализацию массы тела и пищевого поведения женщины 

до и во время беременности.  
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ВЫВОДЫ: 

1. У женщин с исходно нормальной массой тела чрезмерная прибавка веса в пе-

риод беременности и/или его неполное восстановление в течение года после 

первых родов ассоциированы с увеличением индекса массы тела в интергене-

тическом интервале, в то время как недостаточная прибавка способствует под-

держанию стабильного веса между первыми и вторыми родами.   

2. Интергенетическое увеличение индекса массы тела более 2,0 кг/м2 является са-

мостоятельным фактором риска осложнений повторной беременности и родов 

у беременных без ожирения (ИМТ менее 30,0 кг/м2).  

3.  Увеличение ИМТ в интергенетическом интервале ассоциировано с ростом ча-

стоты неблагоприятных перинатальных исходов (макросомия, гипоксия плода, 

асфиксия новорожденного, осложнения периода ранней постнатальной адап-

тации), а сочетание межгравидарного прироста веса и чрезмерного гестацион-

ного увеличения массы тела является доминирующим фактором в генезе фе-

тальной макросомии у повторнородящих пациенток. 

4. Интергенетическое увеличение ИМТ более 2,0 кг/м2  даже при сохранении его 

нормальных значений (ИМТ 18,5-24,9 кг/м2) способствует возрастанию риска 

гестационного сахарного диабета, гипертензивных нарушений, отечного син-

дрома, клинически узкого таза, необходимости проведения индукции родов и 

экстренного кесарева сечения, связана с более высокими показателями тре-

вожности и депрессии на протяжении беременности и после родоразрешения, 

а межгравидарный прирост ИМТ более 3,0 кг/м2  асооциирован с ростом ча-

стоты неблагоприятных перинатальных исходов (макросомией плода, разви-

тием дистресс-синдрома плода в родах, снижением оценки по шкале Апгар, 

гипербилирубинемией в раннем неонатальном периоде).    

5. Интергенетический прирост веса ассоциирован с риском чрезмерной прибавки  

массы тела, в том числе, за счет ее  жирового компонента,  что соразмерно 

увеличивает вероятность акушерских и перинатальных осложнений при по-

вторной беременности.  



118 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Рассматривать адекватную редукцию массы тела после родов в качестве суще-

ственного  резерва профилактики акушерских и перинатальных осложнений 

при повторных родах. Медицинские работники должны информировать жен-

щину о необходимости придерживаться в период беременности рекомендуе-

мых норм увеличения массы тела, важности своевременной (в течение года) и 

максимально полной редукции массы тела после первых родов, особенно при 

ее чрезмерной прибавке в период гестации. Дополнительным мотивом для вы-

полнения этих рекомендаций может быть снижение неблагоприятного влия-

ния интергенетического увеличения массы тела на акушерские и перинаталь-

ные исходы при  повторных беременностях.  

2. Включить повторнородящих женщин с интергенетическим увеличением ИМТ 

более 2,0 кг/м2, в том числе беременных с нормальной прегравидарной массой 

тела, в группу риска по развитию гестационного сахарного диабета, гипертен-

зивных нарушений, макросомии плода с целью проведения в этой группе про-

филактических мероприятий в соответствии с клиническими протоколами. 

3. Врачи и средний медицинский персонал, осуществляющие наблюдение за по-

вторнородящими, должны информировать их о высокой вероятности чрезмер-

ного гестационного увеличения массы тела при интергенетическом изменении 

массы тела (прирост ИМТ более 1 кг/м2), своевременно выявлять и корректи-

ровать отклонения от рекомендуемых норм.  

4. Повторнородящие пациентки с интергенетическим увеличением ИМТ более 

2,0 кг/м2, в том числе беременные с нормальной прегравидарной массой тела, 

должны относиться в группу высокого риска по формированию осложнений 

родов, требующих проведения экстренного кесарева сечения. В родах необхо-

дим тщательный контроль состояния плода и клинического соответствия в це-

лях своевременного пересмотра тактики родоразрешения.   

5. Детей, рожденным матерями с увеличением ИМТ в интергенетическом интер-

вале более 3,0 кг/м2, необходимо относить в группу риска по развитию ослож-

ненного течения периода ранней адаптации. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

ГУМТ – гестационное увеличение массы тела 

ЗВУР – задержка внутриутробного развития плода 

ИИ – интергенетический интервал 

ИМТ – индекс массы тела 

КЖС – кожно-жировая складка 

КТГ – кардиотокография 

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 

ОГБУЗ – областное государственное бюджетное учреждение здравоохранения 

ОР – отношение рисков 

ОРЗ – острые респираторные заболевания 

ОШ – отношение шансов 

ОЦК – объем циркулирующей жидкости 

ТГ – триглицериды 

ТТГ – тиреотропный гормон 

Т4 – тироксин 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ХС – холестерин 

%ЖМТ – процент жировой массы тела 
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