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Ожирение – одно из самых социально значимых
хронических заболеваний, принявшее масштабы
эпидемии (по данным ВОЗ). Постоянно расту-

щие темпы распространения ожирения во всем мире,
а также связанная с ожирением повышенная заболевае-
мость и смертность, сделали его одной из наиболее ак-
туальных проблем современного здравоохранения, при-
чем все большее внимание привлекает ожирение
беременных. Несмотря на постоянные усовершенство-
вания системы антенатального наблюдения и родовспо-
можения, число беременных с ожирением в экономиче-
ски развитых странах достигает 15,5–26,9% и постоянно
увеличивается, в связи с чем актуальность этой про-
блемы приобретает особую значимость [9].

Во время беременности создаются благоприятные
условия для развития жировой клетчатки, биологиче-
ский смысл которой заключается в метаболической за-
щите будущего ребенка. С первых дней беременности
начинаются гормональные изменения в организме жен-
щины: повышенный синтез прогестерона, хориониче-
ского гонадотропина, пролактина и плацентарного лак-
тогена, стимулирующих отложение жировой ткани
в организме.

Известно, что характер распределения жировой ткани
в основном определяется гормонами половых желез
и коры надпочечников, причем важную роль играет кон-
версия андрогенов в эстрогены в адипоцитах. Жировая
ткань, преимущественно висцеральная, обладает высо-
кой гормонально-метаболической активностью, содер-
жит большое количество адренорецепторов, кортико-
стероидных и андрогенных рецепторов, а также способна
накапливать различные стероиды, такие как тестостерон,
андростендион, кортизол, за счет их растворимости в ли-
пидах. Основной синтез половых гормонов происходит
в яичниках, а адипоциты являются местом экстрагонад-

ного синтеза эстрогенов из андрогенов путем аромати-
зации и конверсии андростендиона и тестостерона
в эстрон, и далее он превращается в более активный
эстроген – эстрадиол. При ожирении периферическая
ароматизация андрогенов в эстрогены повышается, в ре-
зультате чего нарушается метаболизм андрогенов
и эстрогенов [2, 7]. 

Метаболизм эстрогенов при ожирении изменяется
за счет снижения образования неактивных метаболитов
эстрадиола, особенно 2-гидроксиэстрогенов, и повыше-
ния количества эстрон-сульфата, в результате чего изме-
няется соотношение активных и неактивных эстрогенов
в пользу активных и развивается относительная гипер-
эстрогенемия, которая может привести к развитию ги-
перпластических процессов эндометрия и дисфункции
яичников. 

Соотношение эстрогенов во время беременности из-
менено в основном за счет увеличения продукции
эстриола, который обладает низкой активностью, но вы-
деляется в очень больших количествах, в связи с чем его
действие во время беременности значительно сильнее,
чем других эстрогенов. Содержание эстрадиола
и эстрона при беременности повышается в сто раз,
а эстриола – в тысячу раз [6]. Большее количество эстро-
генов после 5–7 недели беременности образуется в син-
цитиотрофобластах плаценты за счет их синтеза из де-
гидроэпиандростерон-сульфата, поступающего из крови
плода. Основной функцией эстрогенов во время бере-
менности является усиление кровотока в матке за счет
активации синтеза простагландинов.

Метаболизм андрогенов при ожирении может изме-
няться за счет повышения их свободных фракций (сво-
бодного тестостерона) с развитием относительной ги-
перандрогении, что связано с низкой концентрацией
глобулина, связывающего половые стероиды.
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Резюме. Ожирение – одно из самых социально значимых хронических заболеваний, принявшее масштабы эпидемии,
при этом все большее внимание привлекает ожирение беременных. Несмотря на постоянные усовершенствования системы
антенатального наблюдения и родовспоможения, число беременных с ожирением постоянно увеличивается, в связи с чем
актуальность этого вопроса приобретает особую значимость. Обзор освещает основные механизмы развития ожирения и гор-
мональных нарушений при беременности, риски и осложнения, связанные с ожирением при беременности. Изложены меры
профилактики избыточного веса до и в период беременности. Ключевые слова: ожирение, беременность, инсулинорезистент-
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Resume. Obesity is one of the most socially significant chronic diseases, that has taken the magnitude of the epidemic, with increasing
attention to obesity in pregnant women. Despite continuous improvement of surveillance system for antenatal and obstetric care, the num-
ber of pregnant women with obesity is increasing, in this connection, this problem is of special importance. The present review covers
the basic mechanisms involved in development of obesity and hormonal disor-ders in pregnancy, the risks and complications associated
with obesity in pregnancy. As well as measures for the prevention of excess weight before and during pregnancy. Key words: obesity, preg-
nancy, insulinresistance, gestational diabetes.

OM#4-2009_10:Blok  20.01.10  11:02  Page 9



О
Ж

И
РЕ

Н
И

Е 
И

 М
ЕТ

А
БО

Л
И

ЗМ

10

О б з о р  л и т е р а т у р ы

4
’2

0
0

9

Во время беременности повышается как продукция,
так и инактивация андрогенов вследствие повышения
скорости их метаболического клиренса, что приводит
к поддержанию нормального соотношения уровней цир-
кулирующих андрогенов, однако у 20–50% беременных
с ожирением может наблюдаться значительное повыше-
ние уровня андрогенов (тестостерона, дегидроэпиандро-
стерона, дегидроэпиандростерон-сульфата), и развива-
ется гиперандрогения, которая может привести
к невынашиванию беременности [3]. 

Одним из основных механизмов влияния половых гор-
монов на жировую ткань является прямая стимуляция
эстрогенами активности липопротеинлипазы – фер-
мента, регулирующего накопление триглицеридов в ади-
поцитах и обусловливающего отложение жировой ткани
преимущественно в области бедер и ягодиц, где актив-
ность данного фермента выше, чем в жировой ткани аб-
доминальной области. В результате идет накопление ли-
пидов для обеспечения адекватных запасов энергии
в период беременности и лактации. 

В регуляции отложения жировой ткани также участвует
прогестерон, содержание которого во время беременности
возрастает. Известно, что прогестерон конкурирует с глю-
кокортикоидами за их рецепторы в адипоцитах,
предотвращая таким образом липолитическое воздей-
ствие глюкокортикоидов на жировую ткань.

В результате повышения активности системы гипота-
ламус – гипофиз – надпочечники во время беременности
увеличивается продукция тропных гормонов (соматот-
ропного, пролактина, адренокортикотропного гормона
(АКТГ)). В связи с усиленным образованием АКТГ по-
вышается гормональная активность надпочечников, уси-
ливается синтез глюкокортикоидов (кортизола) и мине-
ралокортикоидов (альдостерона), что является
приспособлением женского организма к необходимой
активизации жизненных процессов для удовлетворения
потребностей развивающегося плода. Уровень АКТГ при
беременности увеличивается почти в два раза, частично
за счет плацентарного АКТГ, который не подавляется
глюкокортикоидами, но сохраняет нормальный циркад-
ный ритм. Вследствие усиленной продукции АКТГ
во время беременности общее количество кортизола по-
вышается в два-три раза. Также в связи с повышением
синтеза эстрогенов увеличивается связывание кортизола
с белком (кортикостероидсвязывающим глобулином
или транскортином), в результате чего уровень свобод-
ного биологически активного кортизола остается нор-
мальным. Избыточное количество кортизола в адипоци-
тах оказывает местное липолитическое действие,
стимулирует адипогенез в висцеральных депо, а также
способствует снижению чувствительности перифериче-
ских тканей к инсулину и развитию инсулинорезистент-
ности. Вследствие изменения ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы во время беременности
увеличивается уровень альдостерона, что приводит к по-
вышению объема циркулирующей крови и поддержанию
нормального баланса натрия и калия. Альдостерон в сы-
воротке крови повышается, начиная с восьмой недели бе-
ременности, и возрастает до десяти раз к родам [6].

В процессе беременности плацента продуцирует гипо-
физарноподобные гормоны (хорионический гонадотро-
пин и кортикотропин, плацентарный лактоген, адрено-
кортикотропный гормон), гипоталамоподобные гормоны
(гонадотропный, кортикотропный и тиреотропный рили-
зинг-гормоны, соматостатин), адипоцитспецифические
гормоны – такие, как лептин, резистин [11]. Плацента сек-
ретирует большое количество цитокинов (интерлейкин-1,
интерлейкин-6, фактор некроза опухоли), факторов роста
(инсулиноподобный фактор роста-1, эпидермальный фак-
тор роста, факторы роста тромбоцитов и фибробластов,
ингибин и активин) и белков, специфичных для беремен-
ности, необходимых для роста и развития плода, иммун-
ных взаимоотношений матери и плода, обеспечивающих
сохранение беременности [6, 10]. 

В настоящее время доказано, что у беременных лептин
синтезируется не только адипоцитами, но и плацентар-
ными трофобластами в количестве, не меньшем, чем в жи-
ровой ткани [16]. Плацентарный лептин не отличается по
структуре и биологическим свойствам от лептина жировой
ткани и является продуктом экспрессии того же гена
(ob gene). 

Содержание лептина в сыворотке крови прямо корре-
лирует с массой тела, уровнем хорионического гонадотро-
пина человека и сроком беременности [16, 19]. Уровень
лептина увеличивается с 6-8 недели, достигая максимума
во II-III триместре беременности, и значительно снижа-
ется после родов [16]. Выявлена также обратная корреля-
ционная зависимость между содержанием лептина в сы-
воротке крови беременной и состоянием детей
при рождении. В крови, забираемой из пуповины ново-
рожденных, уровень лептина, вырабатываемый плацен-
той, а также жировой тканью плода, прямо пропорциона-
лен массе тела и массе жировой ткани новорожденного;
он снижен при курении матери, недоношенности плода,
низких антропометрических показателях у детей, родив-
шихся в срок, и повышен у слишком крупных новорож-
денных [16]. Предполагается, что основной ролью плацен-
тарного лептина является участие в регуляции роста
и развития плода, стимуляции гемопоэза и лимфопоэза
у новорожденного. Лептин, содержащийся в грудном мо-
локе матери, также может попадать в желудочно-кишеч-
ный тракт, а затем и в кровь новорожденного, тем самым
играя дополнительную роль в регуляции роста плода [16]. 

Имеются данные о роли грелина во время беременно-
сти. Грелин – полипептидный гормон, секретируемый
преимущественно клетками слизистой желудка, вызываю-
щий чувство голода и являющийся мощным стимулятором
секреции гормона роста. Известно, что рецепторы к гре-
лину расположены также в плаценте [13]. Уровень грелина
повышается с увеличением срока беременности, достигая
максимума к середине II триместра беременности [13].
Основной ролью грелина во время беременности является
регуляция аппетита матери и повышение потребления
энергии с пищей для обеспечения питания плода. Грелин
также участвует в регуляции сократительной деятельности
миометрия [13]. 

Несмотря на множественные гормональные и фермен-
тативные изменения у беременных, стимулирующие отло-
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жение жировой ткани, большую роль в развитии ожирения
играет положительный энергетический баланс, когда пре-
обладает поступление с пищей энергии в организм над ее
расходами. Причиной энергетического дисбаланса яв-
ляются алиментарный и гиподинамический факторы. 

В 1990 году Институт медицины американской акаде-
мии наук выпустил рекомендации нормативов опти-
мальной прибавки массы тела в течение беременности,
основанные на значениях исходного индекса массы тела
(ИМТ), которые используются в настоящее время
(табл. 1) [15].

Согласно этим рекомендациям, чем больше исходная
масса тела у женщины, тем меньше этот показатель должен
увеличиваться во время беременности. Таким образом,
у беременных с нормальной массой тела прирост массы
тела за беременность не должен превышать 16 кг, а у бере-
менных с ожирением прибавка массы тела должна быть
не более 7 кг [14]. 

Динамика набора массы тела зависит от срока беремен-
ности. В первые недели беременности прироста массы тела
обычно не отмечается, более того, при развитии раннего
токсикоза может отмечаться ее снижение. С 16-й недели
беременности начинается незначительная прибавка массы
тела; с 23-24-й прибавка составляет около 200 г в неделю,
а с 29-й она не должна превышать 300–400 г [14]. 

Наличие ожирения при беременности ассоциировано
с развитием серьезных осложнений для матери и плода.
Осложнения, связанные с ожирением, наиболее харак-
терны для женщин с абдоминальным типом ожирения
(висцеральным), которое в большинстве случаев сочета-
ется с комплексом гормональных и метаболических нару-
шений и является наиболее неблагоприятным в клиниче-
ских и прогностических аспектах [18]. 

Осложнения гестационного процесса у женщин с ожи-
рением отмечаются в 45–85% случаев [6]. У беременных
с избыточной массой тела в полтора-два раза по сравнению
с женщинами с нормальной массой тела возрастает частота
сопутствующих ожирению заболеваний, повышается риск
патологического течения беременности, родов и послеро-
дового периода, увеличивается частота рождения детей
с врожденными пороками, что приводит к повышению пе-
ринатальной заболеваемости и смертности [12]. 

Чаще всего у беременных отмечаются сердечно-сосуди-
стые заболевания (17,1–43,5%), инфекционные болезни
вследствие снижения иммунологической резистентности

организма (51,6–59,7%), заболевания органов пищеваре-
ния (3,8–7,9%), мочевыделительной системы (4,8–9,9%),
органов дыхания (7,1%) [6]. При наличии сопутствующих
соматических заболеваний во время беременности их тече-
ние значительно ухудшается.

Ожирение беременных рассматривается в качестве не-
зависимого фактора риска возникновения тяжелых форм
гестозов (гипертонии беременных, преэклампсии и эк-
лампсии), являющихся наиболее частыми осложнениями
во время беременности. Частота поздних гестозов, про-
являющихся повышением уровня артериального давле-
ния более 140/90 мм рт.ст., отеками и протеинурией,
у женщин с ожирением примерно в три раза выше,
чем у женщин с нормальной массой тела [3, 9]. Развитие
поздних гестозов у беременных с ожирением связывают
с метаболическими изменениями: дисфункцией эндоте-
лия и системным воспалением, особенно выраженными
у женщин с абдоминальным типом ожирения до беремен-
ности, а также гемодинамическими нарушениями во вто-
рой половине беременности. Беременность, осложненная
гестозом, в семь раз повышает риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний у матери в будущем [6]. 

Известно, что беременность в III триместре сопровож-
дается физиологической гиперкоагуляцией в результате
снижения естественной противотромботической защиты
и повышенной активации противотромботических меха-
низмов, приводящих к повышению факторов свертыва-
ния крови, уровня ФНО–α, плазминогена и активности
ингибитора активатора плазминогена. У беременных
с ожирением вследствие инсулинорезистентности данные
изменения более выражены, и частота развития сердечно-
сосудистых и тромботических осложнений возрастает.
Известно, что повышенные уровни ФНО–α и ингибитора
активатора плазминогена являются независимыми фак-
торами тромбофилии и развития тромбозов во время бе-
ременности [4].

Нередко во время беременности впервые диагностируют
различные нарушения углеводного обмена, в том числе
и сахарный диабет, ранее протекавший бессимптомно.
При нормально протекающей беременности в I триместре
чувствительность к инсулину увеличивается в результате
воздействия собственно плацентарного комплекса или лег-
кого снижения массы тела при гестозе. В последующем,
с увеличением срока беременности, продукция инсулина
повышается, чувствительность периферических тканей
к инсулину снижается и развивается физиологическая ин-
сулинорезистентность. Данные изменения происходят
за счет действия контринсулярных гормонов (плацентар-
ного лактогена, плацентарного гормона роста), эстроге-
нов, прогестерона и кортизола, действие которых направ-
лено на обеспечение энергетических потребностей
фетоплацентарной системы за счет усиления липолиза
и кетогенеза для обеспечения плода энергией. После
родов периферическая чувствительность к инсулину бы-
стро восстанавливается до нормы [6, 17]. 

При наличии ожирения до беременности, особенно аб-
доминального, которое в большинстве случаев ассоцииру-
ется с развитием инсулинорезистентности, гиперинсули-
немии и проявляется различными нарушениями
углеводного обмена, существенно повышается концент-
рация инсулина по сравнению с женщинами нормального

Таблица 1

Оптимальная прибавка массы тела во время беременности,
рекомендованная Институтом медицины американской

академии наук, 1990 г.

ИМТ до беременности Прибавка массы тела

за всю беременность (кг)

Прибавка массы тела

в неделю (кг)

Низкая масса тела

(ИМТ < 20,0)
12,5 – 18,0 0,5

Нормальная масса тела

(ИМТ 20,0–25,0)
11,5 – 16,0 0,4

Избыточная масса тела

(ИМТ 25,0–30,0)
7,0 – 11,5 0,3

Ожирение

(ИМТ > 30,0)
< 7,0 0,3
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веса и, следовательно, увеличивается риск развития нару-
шений углеводного обмена, в том числе и гестационного
диабета [20]. 

Риск развития гестационного диабета в общей популя-
ции составляет 2–6%, а при наличии ожирения до бере-
менности возрастает до 17% [9]. В свою очередь гестацион-
ный диабет увеличивает риск возникновения СД2,
который развивается более, чем у трети женщин с ожире-
нием (30%) в течение 15 лет после родов [3, 6]. По крите-
риям ВОЗ, диагноз гестационного диабета устанавливается
при повышении уровня гликемии натощак в плазме веноз-
ной крови >7,0 ммоль/л и через два часа на фоне проведе-
ния перорального глюкозотолерантного теста с 75 г без-
водной глюкозы >7,8 ммоль/л [3]. На основании оценки
факторов риска и тщательного сбора анамнеза диабет бе-
ременных удается диагностировать лишь в половине слу-
чаев. Согласно рекомендациям Американской диабетиче-
ской ассоциации, всем женщинам при наличии факторов
риска развития гестационного диабета на сроке 24–28 не-
дель беременности обязательно проводят пероральный
тест на толерантность к глюкозе, а при наличии гестацион-
ного диабета в анамнезе во время предыдущей беременно-
сти пероральный тест на толерантность к глюкозе прово-
дят на сроке 16–18 недель. Факторами риска развития
гестационного диабета являются: беременность крупным
плодом (>4500 г) или мертворождение в анамнезе, ожире-
ние беременной (ИМТ > 30 кг/м2); многоводие; возраст
старше 30 лет; СД2 у родственников первой степени род-
ства (родителей, родных братьев и сестер, детей); быстрая
прибавка массы тела во время данной беременности. 

Риск развития осложнений гестационного диабета
для матери и плода зависит от его компенсации.
Неадекватная компенсация гестационного диабета приво-
дит к развитию гипергликемии у плода, вследствие чего
в I триместре беременности могут формироваться пороки
развития сердца, позвоночника, желудочно-кишечного
тракта и спинного мозга. Во II триместре беременности
в ответ на гипергликемию развивается гиперплазия и ги-
перфункция клеток фетальной поджелудочной железы
с последующей гиперинсулинемией у плода, которая
может привести к макросомии, склонности к тяжелым
и длительным гипогликемиям у плода и формированию
пороков развития центральной нервной системы. 

Таким образом, поддержание у женщины нормального
уровня глюкозы крови во время беременности, адекватная
компенсация гестационного диабета являются одними из
важнейших условий благоприятного вынашивания плода.

При ожирении повышается риск различных акушер-
ских осложнений: угрозы невынашивания (32,5%), преж-
девременных (10,8%) и запоздалых (6,0%) родов, аномалий
родовой деятельности (30,1%), родового травматизма
(45,7%), а также нарушений функционирования фетопла-
центарного комплекса с развитием внутриутробной гипо-
ксии плода (60%) и фетоплацентарной недостаточности
(10,8%), макросомии новорожденного (18,1%) [1, 9]. 

Наиболее частым акушерским осложнением у беремен-
ных с ожирением является невынашивание беременности
[9]. Причем даже избыточная масса тела ведет к существен-
ному риску прерывания беременности, обусловленному
развитием гиперандрогении и гиперинсулинемии. Частота
невынашивания беременности и самопроизвольных вы-

кидышей у женщин с ожирением составляет 25–37% [9].
При ожирении увеличивается также частота преждевре-
менных родов и перенашивания беременности. Родовая
доминанта у женщин с ожирением к концу беременности
полностью не формируется, что приводит у 10-15% бере-
менных к перенашиванию беременности и развитию сла-
бости родовой деятельности, тяжесть которой увеличива-
ется пропорционально степени ожирения, вследствие чего
в большинстве случаев применяется оперативное родора-
зрешение (кесарево сечение) [9]. В ряде случаев необходи-
мость операции кесарева сечения может быть обусловлена
несоответствием размеров таза матери и плода, так как
у беременных с ожирением чаще рождаются дети с макро-
сомией. Макросомия плода определяется при весе более
4000 г (90-я перцентиль); частота рождения таких детей со-
ставляет 20 – 44% [9]. В свою очередь оперативное вмеша-
тельство (кесарево сечение) у беременных с ожирением
также сопряжено с риском развития тромботических
осложнений, ухудшением заживления послеоперацион-
ных рубцов. Частота оперативного родоразрешения в связи
с осложненными родами у женщин с ожирением выше
в два-четыре раза по сравнению с беременными, имею-
щими нормальный вес. 

Большое число осложнений беременности и родов не-
гативно отражается не только на состоянии матери, но и на
состоянии плода. При ожирении увеличивается частота ас-
фиксии новорожденных, врожденных аномалий плода,
внутриутробной гибели, пороков развития плода, родовых
травм, ранней неонатальной смерти. 

Несмотря на большой риск развития осложнений у бе-
ременных женщин с избыточной массой тела, ожирение
не является противопоказанием к беременности. При под-
готовке к беременности и родам женщине необходимо
тщательное обследование, наблюдение не только акушера-
гинеколога, но и эндокринолога, диетолога; проведение
постоянного контроля массы тела, уровня артериального
давления, состояния углеводного обмена в течение всей
беременности. 

Как уже было сказано, одной из причин развития ожи-
рения у беременных является переедание, в связи с чем
обязательным является соблюдение диетических рекомен-
даций и соблюдение режима физических нагрузок,
что может значительно снизить риск возникновения
осложнений у матери и плода. 

В метаболическом смысле беременность представляет
собой состояние, при котором преобладают анаболиче-
ские процессы, необходимые для образования новых тка-
ней. Имеются данные, подчеркивающие, что именно пи-
тание во время беременности является одной
из важнейших составляющих здоровья будущего ребенка. 

Любые крайности в режиме питания во время беремен-
ности, как переедание, так и недоедание, могут иметь не-
предсказуемые последствия. К примеру, недостаточность
питания, особенно во втором и третьем триместрах бере-
менности, влияет на массу плода при рождении. Кроме
этого, дефицит питания плода в период внутриутробного
развития способствует формированию метаболизма, за-
программированного на возможно скудное питание
в дальнейшем, т.е. не приспособленного к избыточному
поступлению пищи и приводящего к накоплению излиш-
ков жировой ткани в постнатальном периоде. В то время
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как при правильно сбалансированном питании приспосо-
бительные физиологические механизмы позволяют удов-
летворить потребности как самой беременной женщины,
так и плода в макро- и микронутриентах без дополнитель-
ной коррекции. Эти механизмы способствуют более эф-
фективному всасыванию питательных веществ. Так, гор-
мональные изменения, характерные для беременности
(повышение уровня эстрогенов, прогестерона, инсулина),
стимулируют активность анаболических процессов. В пе-
риод беременности в сравнении с обычным состоянием
женщины в большей степени повышается содержание хо-
лецистокинина после приема пищи, увеличивается вса-
сывание в кишечнике железа и кальция, становится более
эффективным азотистый обмен, способствующий сбере-
ганию азота и белка [5, 8]. 

Просчитано, что увеличение потребности в энергии
за период беременности составляет около 85 000 ккал;
из них 41 000 ккал откладывается в виде жировой и тощей
массы у женщины и плода, на метаболические процессы
уходит 36 000 ккал, а на такой энергетический процесс,
как передвижение более тяжелого тела и увеличение ос-
новного обмена расходуется лишь 8 000 ккал. Таким обра-
зом, при перерасчете на 280 дней периода беременности
дополнительная среднесуточная потребность в энергии
для беременной женщины составляет в среднем около
300 ккал [5, 8]. 

Необходимо отметить, что триместры беременности
характеризуются различной потребностью в энергии,
а вследствие снижения физической активности и тру-
довых нагрузок, несмотря на увеличение физиологиче-
ской потребности, в конечном итоге необходимый уро-
вень потребления энергии возрастает незначительно.
Показателем адекватного удовлетворения потребности
в энергии является прирост массы тела беременной
женщины. 

При сбалансированном рациональном питании уве-
личение потребности в энергии подразумевает большее
потребление всех макро- и микронутриентов. 

При нормальном увеличении массы тела на фоне бере-
менности 9% прибавки происходит за счет белковой массы
тканей матери (матка, плацента, молочные железы) и плода
[15]. Наибольшее накопление белковой массы происходит
во второй половине беременности и составляет шесть-во-
семь грамм в сутки [15]. Третий триместр беременности ха-
рактеризуется снижением экскреции азота с мочой и уси-
ленным синтезом белка. В это время плод накапливает
около трех граммов белка в сутки, а среднесуточная потреб-
ность в белке у женщины увеличивается до десяти грамм.
Что касается жиров, повышается потребность только
в длинноцепочечных омега-3 жирных кислотах, источни-
ками которых являются продукты моря, орехи, рапсовое,
оливковое масло, печень, яичный желток, соевые про-
дукты. Причем при правильно откорректированном пита-
нии не возникает необходимости в дополнительных источ-
никах белка и жира. 

Увеличение объема плазмы крови при беременности,
усиление почечной фильтрации, а также повышение рас-
хода и потребности в витаминах и минеральных веществах
объясняет снижение их содержания в крови. Основные из-
менения касаются витаминов A, D, B6 и фолиевой кис-
лоты, но этот процесс – нормальное приспособление ор-
ганизма к беременности, и при нормальном питании
также нет необходимости в дополнительном назначении
указанных витаминов. 

Важную роль для беременных играет физическая актив-
ность. Умеренные физические нагрузки (ходьба 30 минут
в день) снижают риск развитий осложнений во время бе-
ременности, таких как преэклампсия, гестационный диа-
бет и др. [15].

Профилактика избыточного веса до беременности
и в период самой беременности, включающая контроль
массы тела и различных метаболических нарушений, со-
блюдение правильно сбалансированного питания и адек-
ватных физических нагрузок, поможет предупредить
целый ряд негативных последствий, связанных с ожире-
нием во время беременности.
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