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Рост частоты сахарного диабета (СД) у лиц репродуктивного 
возраста делает актуальной проблему профилактики неблагопри-
ятного влияния заболевания матери на развитие плода и новорож-
денного ребёнка. Достигнутый в последние годы существенный 
прогресс в лечении СД способствовал пролонгированию беремен-
ности и уменьшению её осложнений у больных женщин [1, 3, 8]. В 
связи с этим представляет интерес выяснение особенностей состо-
яния новорожденных детей в новых условиях лечения их матерей, 
что позволит определить дальнейшее направление совместной 
деятельности эндокринологов, акушеров и неонатологов для про-
филактики перинатальной патологии и оздоровления потомства у 
больных сахарным диабетом женщин.

С этой целью в настоящей работе проведен сравнительный ана-
лиз заболеваемости и особенностей адаптации новорожденных 
детей больных СД матерей, прошедших через отделение физиоло-
гии и патологии новорожденных НИИ акушерства и гинекологии 
им. Д.О. Отта РАМН за последние 20 лет (1985–2005 годы).

Оценку особенностей внутриутробного развития, рождения и 
клинического состояния детей в раннем неонатальном периоде 
жизни проводили на основании анализа карт наблюдения за бере-
менными в женских консультациях, историй родов и историй раз-
вития новорожденных. Всем детям было проведено клинико-лабо-
раторное обследование, включавшее УЗИ головного мозга, ЭКГ, 
ЭхоКГ, микробиологическое и вирусологическое исследования для 
выявления внутриутробного инфицирования. Критериями ком-
пенсации СД считали наличие гликемии натощак 3,3–5,5 ммоль/л, 
постпрандиальной гликемии < 7,3 ммоль/л и HbA1c < 6,5 %. Ком-
пенсация диабета I типа в последнее десятилетие достигалась с 
помощью режима интенсивной инсулинотерапии, диабета II типа 
и гестационного диабета — только с помощью диеты или сочета-
ния диеты с инсулинотерапией.

Статистическую обработку материала проводили по методу φ 
(углового преобразования Фишера).

Результаты исследований показали, что в НИИ акушерства и 
гинекологии им. Д.О. Отта РАМН за последние 20 лет более чем в 
3 раза увеличилась частота рождения детей от матерей с СД. При 
этом 60,2 % от общего числа в 2005 году составили новорожден-
ные больных гестационным СД, 30,8 % родились от больных СД I 
типа и 9,0 % от женщин, больных СД II типа.

Известно, что клиническим признаком неблагоприятного влия-
ния СД матери является наличие у новорожденного ребёнка сим-
птомокомплекса так называемой диабетической фетопатии (ДФ), 
сущность которой состоит в сочетании макросомии (рост, масса 
тела и некоторых внутренних органов превышают должные для 
данного гестационного возраста) с диспропорцией телосложения, 
замедленным развитием функциональных систем и расстройством 
гомеостаза [2]. Чаще всего отчётливые признаки ДФ наблюдаются 
у недоношенных детей, так как преждевременное прерывание бе-
ременности, как правило, связано с тяжестью заболевания матери 
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и неблагоприятным влиянием его осложнений. 
Вместе с тем, у детей женщин, имеющих тяжелые 
сосудистые осложнения СД и нарушение маточ-
но-плацентарного кровообращения в связи с при-
соединившимся поздним токсикозом, макросомия 
нередко отсутствует. Масса тела ребёнка может со-
ответствовать его гестационному возрасту или даже 
отставать от положенной к данному сроку. Однако 
остальные внешние признаки ДФ (пастозность 
мягких тканей, характерный кушингоидный тип, 
диспропорция телосложения), как правило, со-
храняются. Кроме того, у таких детей отмечается 
задержка функционального равития ЦНС, карди-
омиопатия, более часто наблюдаются гипоглике-
мия, гипербилирубинемия, гипокальциемия. Час-
тота ДФ зависит от типа и степени компенсации 
СД во время беременности, поэтому показатель, 
по данным различных авторов, колеблется от 8 до 
42 % [4, 7, 8].

Макросомию плода связывают с гипертрофией 
β-клеток его поджелудочной железы и гиперинсу-
линизмом, возникающим в ответ на постоянное 
избыточное поступление к плоду глюкозы в связи с 
гипергликемией у матери (рис.). Усилению липоге-
неза у плода могут способствовать вещества, накап-
ливающиеся в организме матери при развитии у неё 
кетоацидоза — кетоновые тела, свободные жирные 
кислоты. Рассматривается также роль гормона рос-
та, соматомединов — инсулиноподобных факторов 
роста и плацентарного лактогена [2].

Наши предыдущие исследования показали, 
что при наличии ДФ, у ребёнка наблюдается гор-
мональный дисбаланс: повышена продукция ин-
сулина, уменьшена секреция глюкагона, снижен 

уровень соматотропного гормона, высоко содер-
жание в крови глюкокортикоидных гормонов. 
Степень нарушений находится в прямой зависи-
мости от тяжести заболевания и его компенсации 
во время беременности [2].

Анализ показал, что за последние 5 лет среди 
новорожденных детей от матерей, больных СД 
I типа, уменьшилось число недоношенных. Сни-
зилась частота врожденных пороков развития, 
ДФ, кардиомиопатии, гипогликемии и внутриут-
робных инфекций, имеется тенденция к уменьше-
нию частоты синдрома дыхательных расстройств 
(табл. 1). При этом длительность заболевания у 
большинства матерей (70 –85 %), как и в преды-
дущие годы, составляла более 5 лет, а из их числа 
60 % имели сосудистые осложнения. Летальность 
в этой группе имелась лишь в случае тяжелого те-
чения заболевания матери, отказавшейся от пре-
рывания беременности при наличии серьёзных 
противопоказаний к её пролонгированию. Нали-
чие инсулинорезистентных и лабильных форм 
СД определяет рождение глубоконедоношенных 
и функционально незрелых детей, у которых вы-
сока частота асфиксии и нарушений мозговой 
гемодинамики несмотря на то, что большинство 
из них (69,1 %) извлекается с помощью операции 
кесарева сечения.

Среди новорожденных, матери которых боль-
ны СД II типа, за последние 5 лет также значи-
тельно уменьшилось число недоношенных детей, 
реже выявлялась кардиомиопатия, не отмеча-
лось случаев гипогликемии, синдрома дыхатель-
ных расстройств, не было летальных исходов 
(табл. 2).

Таблица 1
Динамика заболеваемости новорожденных детей (%) больных СД (тип I) матерей за последние 20 лет

Годы

Показатели

1985–1995
n = 97

М ± м %

1996–2000
n = 113

М ± м %

2001–2005
n = 149

М ± м % p

1 2 3

Недоношенность
≤ 34 недель
35–36 недель

14,2 ± 3,5
46,8 ± 5,1

26,8 ± 4,2
26,5 ± 4,2

16,2 ± 3,0
18,0 ± 3,1

p
1–2

 < 0,05
p

1–2 
< 0,01; p

1–3
 < 0,001

Диабетическая фетопатия 82,4 ± 3,9 82,2 ± 3,6 69,1 ± 3,8 p
1–2

 < 0,05; p
1–3

 < 0,05

Кардиомиопатия 46,5 ± 5,1 36,9 ± 4,5 31,0 ± 3,8 p
1–3

 < 0,05

Асфиксия 25,0 ± 4,4 22,1 ± 3,9 20,4 ± 3,3 –
Гипогликемия
≤ 1,65ммоль/л

22,2 ± 4,2 16,3 ± 3,5 9,1 ± 2,4 p
1–3

 < 0,01

Cиндром дыхательных 
расстройств

14,8 ± 3,6 17,6 ± 3,6 12,3 ± 2,7 –

Нарушение мозгового 
кровообращения

27,4 ± 4,5 16,8 ± 3,5 16,4 ± 3,0 p
1–3

 < 0,05

Внутриутробная инфекция 40,9 ± 5,0 45,3 ± 4,7 20,6 ± 3,3 p
1–3

 < 0,01; p
2–3

 < 0,001

Врожденные пороки развития З,7 ± 1,9 – 1,0 ± 0,8 –
Летальность 4,8 ± 2,2 3,7 ± 1,8 4,0 ± 1,6 –
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Частота случаев нарушения мозгового кро-
вообращения была связана с рождением детей в 
асфиксии. 54,6 % всех детей данной группы роди-
лись с помощью операции кесарева сечения. На-
блюдалась тенденция к снижению частоты ДФ и 
к преобладанию лёгких форм в виде макросомии. 
При этом частота ДФ была одинакова как в слу-
чае контроля гликемии матери с помощью диеты 
(38 %), так и при применении инсулинотерапии 
(37,5 %).

Заболеваемость новорожденных, у матерей ко-
торых был выявлен гестационный диабет, обна-
руживает подобную динамику (табл. 3).

Следует отметить, что ДФ наблюдалась с одина-
ковой частотой у новорожденных детей, матери ко-

торых для коррекции гликемии использовали диету 
или диету в сочетании с инсулинотерапией. Анализ 
показал, что формирование ДФ при гестационном 
диабете матери зависит не только от степени ком-
пенсации гликемии, но и наличия ожирения. Так, 
ДФ наблюдалась у 12 (21,8 %) новорожденных из 
55, родившихся у женщин, не имевших ожирения, 
тогда как при наличии у матери ожирения — у 20 
детей из 40 (50 %) (Р = 0,001). Следует подчеркнуть, 
что диагноз гестационного диабета у большинства 
(56 %) матерей детей с ДФ был установлен после 
30-й недели беременности.

Таким образом, прогресс в лечении СД, ос-
ложнений беременности у больных женщин, их 
своевременное обследование и санация очагов 

Таблица 2
Динамика заболеваемости новорожденных детей (%) больных СД (тип II) матерей за последние 20 лет

Годы

Показатели

1985–1995
n = 60

М ± м %

1996–2000
n = 52

М ± м %

2001–2005
n = 75

М ± м % p

1 2 3

Недоношенность
≤ 34 недель
35–36 недель

14,2 ± 4,5
29,7 ± 5,9

10,0 ± 4,2
14,1 ± 4,8

0
5,4 ± 2,6

p
1–3

 < 0,01; p
2–3

 < 0,05
p

1–2
 < 0,05; p

1–3
 < 0,01

Диабетическая фетопатия 48,4 ± 6,5 45,7 ± 6,9 37,7 ± 5,6 –

Кардиомиопатия 42,3 ± 6,4 34,3 ± 6,6 6,5 ± 2,8 p
1–3

 < 0,001; p
2–3

 < 0,01

Асфиксия 14,3 ± 4,5 10,3 ± 4,2 9,8 ± 3,4 –
Гипогликемия
≤ 1,65ммоль/л

7,7 ± 3,4 0 0 p
1–2

 < 0,05; p
1–3

 < 0,05

Cиндром дыхательных 
расстройств

14,2 ± 4,5 9,1 ± 4,0 0 p
1–3

 < 0,01; p
2–3

 < 0,05

Нарушение мозгового 
кровообращения

14,7 ± 4,6 13,7 ± 4,8 9,8 ± 3,4 –

Внутриутробная инфекция 11,8 ± 4,2 10,0 ± 4,2 8,9 ± 3,3 –
Врожденные пороки развития З,7 ± 2,4 4,3 ± 2,8 8,0 ± 3,1 –

Таблица 3
Динамика заболеваемости новорожденных детей (%) больных гестационным диабетом матерей за последние 20 лет

Годы

Показатели

1985–1995
n = 81

М ± м %

1996–2000
n = 174

М ± м %

2001–2005
n = 427

М ± м % p

1 2 3

Недоношенность
≤ 34 недель
35–36 недель

9,5 ± 3,3
15,8 ± 4,1

11,4 ± 2,4
17,1 ± 2,0

4,4 ± 1,0
5,5 ± 1,1

p
2–3

 < 0,01

p
1–3

 < 0,05; p
2–3

 < 0,01

Диабетическая фетопатия 35,8 ± 5,3 31,6 ± 3,5 24,9 ± 2,1 –

Кардиомиопатия 31,9 ± 5,2 18,7 ± 3,0 6,7 ± 1,2
p

1–2
 < 0,05; p

1–3
 < 0,001; 

p
2–3 

< 0,01

Асфиксия 15,2 ± 4,0 11,1 ± 2,4 9,0 ± 1,4 –
Cиндром дыхательных 
расстройств

11,2 ± 3,5 2,4 ± 1,2 2,6 ± 0,8 p
1–2

 < 0,05; p
1–3

 < 0,05

Нарушение мозгового 
кровообращения

19,1 ± 4,4 5,6 ± 1,7 5,9 ± 1,1 p
1–2

 < 0,01; p
1–3

 < 0,01

Внутриутробная инфекция 17,3 ± 4,2 21,0 ± 3,1 9,1 ± 1,4 –
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инфекции привели к снижению частоты невына-
шивания, внутриутробных инфекций и синдрома 
дыхательных расстройств у новорожденных де-
тей. Уменьшилось число детей, имеющих тяже-
лую степень ДФ и кардиомиопатии. Подобную 
динамику в последнее десятилетие наблюдают и 
другие исследователи [6, 9]. Вместе с тем, частота 
ДФ как объективного критерия неблагоприятно-
го влияния на плод заболевания матери остаётся 
высокой не только у детей, у матерей которых СД 
впервые диагностируется во время беременнос-
ти, но и при СД I и II типа.

Известно, что формирование макросомии, нали-
чие гормонального и метаболического дисбаланса в 
перинатальном периоде играет существенную роль 
в «программировании» ожирения и развитии ме-
таболического синдрома у детей и подростков [5]. 
Результаты наших исследований и клинический 
опыт, а также данные литературы дают основа-
ние утверждать, что определяющим фактором 
развития ДФ и наиболее тяжелых патологичес-
ких состояний у новорожденных детей является 
компенсация заболевания в I и II триместрах бе-
ременности. При этом важно ещё до наступления 
беременности достичь нормализации не только 
углеводного, но и липидного обмена. Подтверж-
дением этому служат также результаты других 
исследователей, показавших высокую частоту 
макросомии у детей от матерей с СД I типа не-
смотря на хорошую компенсацию гликемии с 
10-й недели беременности с помощью интенси-
фицированной инсулинотерапии, самоконтроля 
обмена веществ, либерализованной диеты, учёта 
физической активности и обучения [7]. Если диа-
гноз СД поставлен ещё до беременности, сущест-
вует возможность своевременно оптимизировать 
терапию заболевания на этапе планирования се-
мьи и тем самым максимально снизить риск пов-
реждающего влияния на плод обменных наруше-
ний у матери. В случае гестационного СД только 

раннее, в первые недели беременности, прогно-
зирование вероятности заболевания у женщин с 
ожирением на основании тщательно собранного 
анамнеза и выявления снижения толерантности 
к глюкозе позволит своевременно предупредить 
развитие патологических состояний у плода и 
новорожденного ребёнка. Разработанный в НИИ 
акушерства и гинекологии им. Д.О. Отта РАМН 
патогенетический подход к выхаживанию ново-
рожденных детей больных СД матерей позволя-
ет избежать развития у них гипогликемических 
состояний и нарушений гомеостаза, тем самым 
предотвращаются неблагоприятные последствия 
перинатальной патологии.
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THE NEWBORNS WELL-BEIGNS IN MODERN CONDITIONS 
OF TREATMENT OF THEIR MOTHERS WITH DIABETUS

Evsukova I.I.

■   Summary: There were presented especialities of newborns 
well-beigns in new conditions of treatment of their mothers. 
Further direction of combined activity of endocrinologists, 
obstetricians and neonatologists for perinatal prevention in 
women with diabetus was defined.
■   Key words: diabetus; diabetic fetopathy; newborns

Рис. Механизм развития макросомии


