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Аннотация
Актуальность: Женское ожирение – это сложное 

многофакторное заболевание, при котором существует 
множество механизмов, участвующих в воздействии из-
быточного веса и ожирения на развитие репродуктивных 
расстройств. Важными механизмами являются резистент-
ность к инсулину, гиперинсулинемия и гиперандрогения, 
липотоксичность и воспаление. Однако точный механизм, 
касающийся их взаимосвязи, до сих пор неясен. 

Избыточная жировая ткань ароматизирует андрогены 
в эстроген, что приводит к отрицательной обратной связи 
на гипоталамо-гипофизарной оси и наконец, к снижению 
выработки гонадотропинов, а более низкий уровень гона-
дотропинов приводит к угнетению активности яичников 
и к нарушениям менструального цикла и бесплодию. Так 
же, нарушение восприимчивости эндометрия у женщин 
с ожирением является причиной неудачной имплантации 
эмбриона и бесплодия.

Как известно, женское ожирение стало глобальной 
проблемой, которая в большинстве случаев сопровожда-
ется эндокринными и метаболическими расстройствами. 
Женщины с ожирением с большей вероятностью стал-
киваются с репродуктивными проблемами, включая бес-
плодие, дефекты эмбрионального развития и аномалии у 
потомства. В этой связи, актуальность данной темы не-
оспорима.

Цель исследования – изучить влияние ожирения на 
фертильность женщин репродуктивного возраста.

Материалы и методы: Были использованы англоя-
зычные статьи, найденные в поисковых системах PubMed, 
Scopus, Google Scholar, e-Library по ключевым словам и 
медицинским тематическим заголовкам среди матери-
алов, опубликованных с 2012 по 2022 гг. В обзор было 
включено 26 статей, посвященных патогенезу, этиологии, 
влиянию и лечению ожирения в репродуктивном возрас-
те. Исследования были проведены с соблюдением приме-
нимых этических принципов.

Результаты: Ожирение имеет предполагаемое влия-
ние на фертильность, но знаний о физиопатологии дан-
ного процесса недостаточно. Лечение должно быть на-
правлено на минимальное вмешательство, необходимое 
для восстановления фертильности. Нарушение функций 
плаценты из-за ожирения матери может быть связано с 
развитием ограничения роста плода, и плод не достигает 
своего полного потенциала роста. 

Потеря веса может помочь улучшить овуляцию, бере-
менность и живорождение, и поэтому женщинам с высо-
ким индексом массы тела следует рекомендовать сбро-
сить вес до зачатия.

Заключение: Ожирение у женщин сопряжено с ри-
ском бесплодия и негативными последствиями для плода. 

К счастью, этих неблагоприятных последствий можно из-
бежать при умеренной потере веса. Для улучшения здоро-
вья большего числа женщин необходимы более глубокие 
исследования, чтобы лучше понять взаимосвязь между 
ожирением и женской репродуктивной системой.

Ключевые слова: ожирение, фертильность, беспло-
дие, ановуляция.

 
Введение: Избыточный вес и ожирение определяются 

как чрезмерное накопление жира, которое может нанести 
ущерб здоровью. Всемирная организация здравоохране-
ния (ВОЗ) рекомендует использовать индекс массы тела 
(ИМТ) для классификации избыточного веса и ожирения 
у взрослых. Взрослые с ИМТ ≥ 25 считаются с избыточ-
ным весом, тогда как те, у кого ИМТ ≥ 30, страдают ожи-
рением. 

В последние десятилетия заболеваемость ожирени-
ем во всем мире росла тревожными темпами и достигла 
уровня эпидемии. В 2015 году, по оценкам, 1,9 миллиарда 
и 609 миллионов взрослых людей во всем мире страдали 
от избыточного веса и ожирения соответственно, что со-
ставляет около 39% населения земного шара, и как прави-
ло, у женщин показатели ожирения выше, чем у мужчин 
[2]. Исследования показали, что ожирение увеличивает 
риск многих хронических заболеваний, включая диабет 2 
типа, дислипидемию, гипертонию, ишемическую болезнь 
сердца, желчнокаменную болезнь, инсульт, остеоартрит 
и бесплодие и даже несколько видов рака (например, рак 
толстой кишки, молочной железы, эндометрия) [3]. Кро-
ме того, все большее количество исследований показы-
вает, что женщины, страдающие ожирением, подверга-
ются высокому риску для репродуктивного здоровья. Их 
состояние репродуктивного здоровья, как правило, ассо-
циируется с проблемой зачатия, аномальным развитием 
эмбрионов, плохим ростом потомства и уязвимостью к 
болезням [4-6]. Таким образом, в настоящем исследова-
нии мы предоставляем обзор современной литературы о 
влиянии ожирения на фертильность женщин.

Цель исследования – изучить влияние ожирения на 
фертильность женщин репродуктивного возраста.

Материалы и методы: Были использованы англоя-
зычные статьи, найденные в поисковых системах PubMed, 
Scopus, Google Scholar, e-Library по ключевым словам и 
медицинским тематическим заголовкам среди матери-
алов, опубликованных с 2012 по 2022 гг. Исследования 
были проведены с соблюдением применимых этических 
принципов [1]. 

В обзор было включено 26 статей, посвященных па-
тогенезу, этиологии, влиянию и лечению ожирения в ре-
продуктивном возрасте. В результате поиска были найде-
ны 302 статьи, из которых 26 соответствовали критериям 
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отбора и были включены в данный обзор. Критериям 
включения соответствовали полнотекстовые оригиналь-
ные статьи, систематические обзоры и сообщения по 
следующим ключевым словам: ожирение, фертильность, 
бесплодие, ановуляция при проведении исследования в 

Результаты:
Ожирение и женское бесплодие
Согласно литературным данным, в развитых странах 

бесплодна каждая седьмая женщина детородного возрас-
та, а в развивающихся – каждая четвертая женщина [7]. 
Бесплодие вызывается различными причинами, включая 
дефекты маточных труб, пороки развития матки, овуля-
торную дисфункцию, половые инфекции, эндометриоз 
и эндокринные расстройства [8]. Но одной из ведущих 
причин бесплодия у женщин в настоящее время являет-
ся ожирение, которое признано независимым фактором 
риска женского бесплодия. Частота бесплодия у женщин 
с избыточным весом в три раза выше, чем у женщин с 
нормальным весом [9]. Ожирение характеризуется ненор-
мальным или чрезмерным накоплением жира у женщин. 
Избыток жира, особенно висцеральной жировой ткани, 
может привести к стимуляции яичников и надпочечников, 
избытку андрогенов, нарушениям менструального цикла 
и в конечном итоге привести к бесплодию.

русскоязычных поисковых системах. При проведении 
поиска на английском языке ключевыми словами были: 
obesity, fertility, infertility, anovulation. Никаких ограниче-
ний по участникам и условиям проведения исследований 
не было. 

Рисунок 1 – Схема отбора источников информации для обзора

Ожирение в детском или подростковом возрасте 
увеличивает риск нарушений менструального цикла у 
женщин детородного возраста. Женщины, страдающие 
ожирением, по-видимому, имеют больше нарушений мен-
струального цикла, чем женщины с нормальным весом. 
Сообщалось, что от 30% до 36% женщин с избыточным 
весом или ожирением имеют нарушения менструального 
цикла [10]. Ожирение – это метаболическое заболевание, 
которое обычно связано с повышенным уровнем цирку-
лирующего инсулина, за которым следует повышенная 
секреция андрогенов яичниками [11]. Затем избыточная 
жировая ткань ароматизирует андрогены в эстроген, что 
приводит к отрицательной обратной связи на гипотала-
мо-гипофизарной оси и наконец, к снижению выработки 
гонадотропинов [12]. Гонадотропины играют определен-
ную роль в развитии фолликулов, созревании яйцеклеток 
и формировании желтого тела [13]. Как следствие, более 
низкий уровень гонадотропинов приводит к угнетению 
активности яичников, а также к нарушениям менструаль-
ного цикла и бесплодию.
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При беременности у человека эмбрион сначала при-
крепляется к лучистому эпителию эндометрия, а затем 
проникает в строму эндометрия, где стромальные клетки 
дифференцируются в децидуальные клетки и обеспечива-
ют питательными веществами развивающийся эмбрион 
[14]. Жировая ткань может влиять на функции эндоме-
трия посредством выработки многих факторов, таких как 
лептин, свободные жирные кислоты (FFA) и цитокины. 
Исследования показали, что децидуализация эндометрия 
нарушена у мышей с ожирением, вызванным диетой (DIO) 
[15]. По сравнению с мышами с нормальной диетой у мы-
шей DIO наблюдалось значительное уменьшение коли-
чества мест имплантации и снижение реакции стромаль-
ных клеток эндометрия на гормональную стимуляцию. 
Аналогичным образом, стромальные клетки эндометрия 
человека у женщин с ожирением испытывают снижение 
способности к нормальной децидуализации, что может 
подавлять восприимчивость эндометрия. Как известно, 
оптимальная восприимчивость эндометрия обеспечива-
ет успешную имплантацию эмбриона [16]. Следователь-
но, нарушение восприимчивости эндометрия у женщин 
с ожирением является причиной неудачной имплантации 
эмбриона и бесплодия.

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – распро-
страненное эндокринное заболевание женщин репродук-
тивного возраста, обусловленное резистентностью к ин-
сулину и гиперандрогенией. Распространенность СПКЯ у 
женщин, страдающих ожирением, близка к 30%, однако 
ожирение не обязательно является причиной СПКЯ [17]. 
На самом деле, согласованные данные подтверждают 
связь между ожирением и СПКЯ. Ожирение усугубляет 
симптомы СПКЯ, поскольку приводит к резистентности к 
инсулину и высвобождению адипокина. Недавние иссле-
дования показали, что висцеральный жир способствует 
развитию резистентности к инсулину, высвобождая спец-
ифические адипокины и жирные кислоты и тем самым 
способствуя метаболической дисфункции при СПКЯ. С 
другой стороны, женщины с СПКЯ более восприимчивы 
к увеличению веса, чем женщины без СПКЯ, что может 
быть опосредовано ненормальным расходованием энер-
гии, чрезмерной секрецией андрогенов, эмоциональными 
барьерами, связанными с СПКЯ, и отсутствием физиче-
ской активности [18]. Однако, учитывая, что СПКЯ явля-
ется сложным многофакторным заболеванием, отсутству-
ют четкие доказательства, подтверждающие роль СПКЯ в 
увеличении веса, не говоря уже о лежащем в основе моле-
кулярном механизме.

СПКЯ определяется сочетанием трех основных сим-
птомов гиперандрогении, дисфункции яичников и нали-
чия поликистоза яичников [19]. Усиленная выработка ан-
дрогенов в яичниках может нарушить рост фолликулов, 
стимулируя атрезию и апоптоз. Роль андрогенов в анову-
ляции может быть продемонстрирована восстановлением 
овуляции у пациенток с СПКЯ, получавших антиандроге-
ны в течение шести месяцев. Во время овуляции необхо-
дима деградация коллагеновой ткани в стенке фолликула, 
в которой ключевую роль играют матриксные металлопро-
теиназы. Исследование на крысиной модели СПКЯ, инду-
цированной дегидроэпиандростероном, продемонстриро-
вало, что активность матриксных металлопротеиназ была 

значительно снижена, тогда как активность лизилоксида-
зы была повышена в ответ на андрогены, что указывает на 
то, что андрогены могут ингибировать распад коллагена 
и, таким образом, вызывать ановуляцию при СПКЯ. Кро-
ме того, у женщин с СПКЯ значительно увеличивается не 
только количество мелких антральных фолликулов, но и 
выработка антимюллерова гормона каждым отдельным 
фолликулом по сравнению с женщинами без СПКЯ. По-
вышенная концентрация антимюллерова гормона привела 
бы к большей секреции гонадотропин-рилизинг гормона 
нейронами гипоталамуса, что затем стимулировало бы 
выработку лютеинизирующего гормона передней долей 
гипофиза и в конечном итоге, выработку прогестерона (а 
не эстрадиола) яичниками. Преждевременное повышение 
уровня прогестерона в конце фолликулярной фазы, по-ви-
димому, ускоряет созревание эндометрия и ухудшает его 
восприимчивость, что приводит к асинхронности эмбри-
она и эндометрия.

Ожирение и аномалии эмбрионального развития
Сообщается, что каждая пятая женщин начинает бере-

менность с ожирением, в то время как 20-40% женщин 
набирают больше веса, чем рекомендуется во время бе-
ременности. По данным Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ), распространенность ожирения во время 
беременности колеблется от 1,8 до 25,3% [20]. Материн-
ское ожирение представляет угрозу для жизни матерей и 
младенцев. Риски для плода включают преждевременные 
роды, макросомию, врожденные аномалии, преждевре-
менные роды и перинатальную смерть.

Ожирение матери считается более сильным предикто-
ром макросомии плода, чем гипергликемия матери [21]. 
Ожирение у беременных женщин значительно увеличи-
вает риск макросомии плода, поражающей около 20% 
новорожденных. Документально подтверждено, что бере-
менные женщины с избыточным весом имеют больший 
вес плаценты, чем беременные женщины с нормальным 
весом [22]. Плацента представляет собой комбинацию 
плодной части (хориона) и материнской части (децидуа) 
и обеспечивает интерфейс обмена газами, питательны-
ми веществами и продуктами жизнедеятельности между 
матерью и плодом. Макросомия обычно определяется 
как вес при рождении выше 90-го процентиля для ге-
стационного возраста или >4000 г. Существует высокая 
корреляция между весом плаценты и весом при рожде-
нии [23]. Патофизиологию макросомии можно объяснить 
гипергликемией матери, вызванной резистентностью к 
инсулину, что приводит к повышенному плацентарному 
транспорту глюкозы и эндогенной секреции инсулина у 
плода. Следовательно, происходит повышенное исполь-
зование глюкозы и гиперпластический рост жировой и 
белковой тканей плода. Однако взаимосвязь между огра-
ничением роста плода и ожирением матери была также 
продемонстрирована у беременных женщин, страдающих 
ожирением, но механизмы этой взаимосвязи до конца не 
изучены. Рост плода в основном определяется функциями 
плаценты, транспортировкой питательных веществ через 
плаценту и генетическими факторами. Следовательно, 
нарушение функций плаценты из-за ожирения матери мо-
жет быть связано с развитием ограничения роста плода, и 
плод не достигает своего полного потенциала роста.
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Между тем, беременные женщины, страдающие ожи-
рением, имеют на 30% более высокий риск врожденных 
аномалий нервной трубки, сердца и конечностей, чем бе-
ременные женщины с нормальным весом [24]. Точный 
механизм, с помощью которого ожирение матери влияет 
на развитие плода, неизвестен. Известно, что ожирение 
матери связано с повышенным риском развития геста-
ционного сахарного диабета. Однако, по данным J. Brite 
[25], не наблюдалось явного снижения риска врожден-
ных пороков сердца даже после корректировки уровня 
глюкозы. Это позволяет предположить, что аномальный 
метаболизм глюкозы не может полностью объяснить воз-
никновение врожденных аномалий. В дополнение к нару-
шению гликемической регуляции в патогенезе ожирения 
участвует широкий спектр метаболических нарушений. 
Таким образом, множественные неблагоприятные мета-
болические изменения у беременных женщин, страдаю-
щих ожирением, могут способствовать неблагоприятным 
исходам для плода.

Потеря веса и профилактика заболеваний женской 
репродуктивной системы 

Потеря веса важна для снижения риска репродуктив-
ной дисфункции, связанной с ожирением. В клиническом 
исследовании с участием 170 женщин, подвергшихся 
экстракорпоральному оплодотворению, у женщин с крат-
ковременной потерей веса выработка яйцеклеток средней 
стадии была значительно выше, чем у женщин с ожирени-
ем [26]. У женщин, страдающих ожирением, низкокало-
рийная диета и физические упражнения признаны эффек-
тивным способом похудения, связанным с улучшением 
овуляции и частоты наступления беременности. 

В проспективном исследовании с участием 87 женщин 
с ожирением испытуемые вносили изменения в рацион 
питания, физические упражнения и образ жизни в тече-
ние 6 месяцев. Женщины, которые прошли 6 месяцев ис-
следования (всего 67), потеряли в весе в среднем 10,2 кг/
м2. Среди них у 90% возобновилась спонтанная овуляция, 
77,6% зачали (32,7% спонтанно), 67% родили живых де-
тей [27]. И наоборот, ни одно из этих изменений не прои-

зошло у женщин, которые не завершили лечение. 
Следовательно, потеря веса может помочь улучшить 

овуляцию, беременность и живорождение, и поэтому жен-
щинам с высоким ИМТ следует рекомендовать сбросить 
вес до зачатия.

Обсуждение: В ходе проведенного литературного об-
зора нами было выявлено 26 статей, в которых выявляли 
влияние ожирения на фертильность женщин репродук-
тивного возраста, так же его последствия и методы ре-
шения данной патологии. Согласно собранным данным, 
ожирение играет важную роль в репродуктивной меди-
цине, так как избыток жира приводит к гормональным и 
менстральным нарушениям и в итоге – к ановуляторным 
циклам, при которых беременность невозможна. Также 
было выявлено увеличение риска неудачной имплантации 
эмбриона при избытке массы тела. Более того, отсутству-
ют доказательства о том, что СПКЯ приводит к ожирению. 

Ожирение может быть причиной увеличения таких 
рисков для плода, как макросомия или задержка роста 
плода, однако аномальный метаболизм глюкозы, как ока-
залось, не может полностью объяснить возникновение 
врожденных аномалий. 

 В проведенном исследовании обнаружено, что поте-
ря веса имеет важное значение для снижения риска ре-
продуктивной дисфункции, поэтому для предотвращения 
нежелательных последствий в виде бесплодия следует 
проводить профилактику ожирения среди женщин фер-
тильного возраста.

Заключение: Таким образом, ожирение у женщин 
сопряжено с риском бесплодия и негативными послед-
ствиями для плода. К счастью, этих неблагоприятных 
последствий можно избежать при умеренном снижении 
веса. Для улучшения здоровья женщин необходимы более 
глубокие исследования, чтобы лучше понять взаимосвязь 
между ожирением и состоянием женской репродуктивной 
системы.
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Андатпа

          Өзектілігі: әйелдердің семіздігі-бұл күрделі көп факторлы ауру, онда артық салмақ пен семіздіктің репродуктивті бұ-
зылулардың дамуына әсер ететін көптеген механизмдер бар. Маңызды механизмдер инсулинге төзімділік, гиперинсулинемия 
және гиперандрогения, липотоксичность және қабыну болып табылады. Алайда олардың өзара байланысына қатысты нақты 
механизм әлі белгісіз. 

Артық май тіндері андрогендерді эстрогенге хош иістендіреді, нәтижесінде гипоталамус-гипофиз осіне теріс кері байланыс 
пайда болады және ақырында гонадотропиндер өндірісінің төмендеуіне әкеледі, ал гонадотропиндердің төмен деңгейі аналық 
без белсенділігінің тежелуіне және етеккір циклінің бұзылуына және бедеулікке әкеледі. Сондай-ақ, семіздікке шалдыққан әйел-
дерде эндометриялық сезімталдықтың бұзылуы эмбрион имплантациясы мен бедеуліктің сәтсіздігінің себебі болып табылады.

Өздеріңіз білетіндей, әйелдердің семіздігі жаһандық проблемаға айналды, ол көп жағдайда эндокриндік және метаболика-
лық бұзылулармен бірге жүреді. Семіздікке шалдыққан әйелдерде ұрпақты болу проблемалары, соның ішінде бедеулік, эмбри-
ональды даму ақаулары және ұрпақтардағы ауытқулар жиі кездеседі. Осыған байланысты бұл тақырыптың өзектілігі даусыз.

Зерттеудің мақсаты – семіздіктің репродуктивті жастағы әйелдердің құнарлылығына әсерін зерттеу.
Материалдар мен әдістері: Пайдаланылған материалдар 2012 жылдан 2022 жылға дейін ағылшын тілінде жарияланды, 

PubMed, Scopus, Google Scholar, e-Library іздеу жүйелерінде кілт сөздер және медициналық тақырыптық айдарлар бойынша 
табылды. Шолу репродуктивті жастағы әйелдердегі семіздіктің патогенезі, этиологиясы, аңзаңа әсері және емделу жолдары 
туралы 26 мақаланы қамтыды. Зерттеу қолданыстағы этикалық қағидаларды сақтай отырып жүргізілді.

Нәтижелері: семіздіктің құнарлылыққа әсері болжамды этиологиялық рөлге ие, бірақ физиопатология туралы Білім әлі де 
жеткіліксіз.  Емдеу құнарлылықты қалпына келтіру үшін қажетті минималды араласуға бағытталған. Ананың семіздігіне бай-
ланысты плацента функциясының бұзылуы ұрықтың өсуін шектеудің дамуымен байланысты болуы мүмкін және ұрық өзінің 
толық өсу әлеуетіне жете алмайды. 

Салмақ жоғалту овуляцияны, жүктілікті және тірі туылуды жақсартуға көмектеседі, сондықтан дене салмағының индексі 
жоғары әйелдерге жүктілікке дейін салмақ жоғалтуға кеңес беру керек.

Қорытынды: әйелдердегі семіздік бедеулік қаупін және ұрық үшін жағымсыз салдарды тудырады. Бақытымызға орай, бұл 
жағымсыз әсерлерді орташа салмақ жоғалту арқылы болдырмауға болады. Әйелдердің денсаулығын жақсарту үшін семіздік пен 
әйелдердің ұрпақты болу жүйесі арасындағы байланысты жақсы түсіну үшін тереңірек зерттеулер қажет.

Түйінді сөздер: семіздік, бедеулік, ановуляция.

Abstract

Relevance: Female obesity is a complex multifactorial disease. Many mechanisms involved in overweight and obesity affect the 
development of reproductive disorders. Important mechanisms include insulin resistance, hyperinsulinemia, hyperandrogenism, 
lipotoxicity, and inflammation. However, the exact mechanism concerning their relationship is still unclear. 

Excess adipose tissue aromatizes androgens into estrogen, which leads to negative feedback on the hypothalamic-pituitary axis and, 
finally, to a decrease in gonadotropin production and a lower level of gonadotropins leads to inhibition of ovarian activity and menstrual 
cycle disorders and infertility. Also, impaired endometrial susceptibility in obese women is the cause of unsuccessful embryo implantation 
and infertility.

As you know, female obesity has become a global problem, which in most cases, is accompanied by endocrine and metabolic disorders. 
Obese women are more likely to face reproductive problems, including infertility, defects in embryonic development, and abnormalities in 
offspring. In this regard, the relevance of this topic is undeniable.
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The study aimed to investigate the effect of obesity on the fertility of women of reproductive age.
Materials and methods: We used articles in English found in the search engines like PubMed, Scopus, Google Scholar, and e-Library 

by keywords and medical thematic headings among the materials published from 2012 to 2022. The review included 26 articles on 
the pathogenesis, etiology, influence, and treatment of obesity in the reproductive age. The studies were conducted in compliance with 
applicable ethical principles.

Results: The effect of obesity on fertility has an assumed etiological role, but knowledge of physiopathology is still insufficient. 
Treatment is aimed at the minimal intervention necessary to restore fertility. Placental dysfunction due to maternal obesity may be associated 
with the development of fetal growth restriction, and the fetus does not reach its full growth potential. 

Weight loss can help improve ovulation, pregnancy, and live birth; therefore, women with a high body mass index should be advised 
to lose weight before conception.

Conclusion: Obesity in women is associated with the risk of infertility and negative consequences for the fetus. Fortunately, these 
adverse effects can be avoided with moderate weight loss. Deeper research is required to better understand the relationship between obesity 
and the female reproductive system to improve women’s health.

Keywords: obesity, fertility, infertility, anovulation.
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