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Резюме
В статье представлены литературные данные о влиянии сахарного диабета 1 типа матери на течение гестационного пе- 
риода, внутриутробное развитие, состояние здоровья и особенности адаптации детей младенческого и раннего возраста. 
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Сахарный диабет -  одно из самых тяжелых экс- 
трагенитальных заболеваний беременных. В последние 
годы распространенность сахарного диабета (СД) увели­
чивается. По данным IDF (2011 г), число взрослых, жи­
вущих с диабетом выросло до 366 млн., что составляет 
8,3% взрослого населения мира. Это число, по прогно­
зам, увеличится до 552 млн. человек к 2030 году или 9,9% 
взрослых. Женщин репродуктивного возраста с диабетом 
насчитывается по разным данным от 60 до 80 миллионов, 
и это число увеличивается [1,2].

В связи с использованием современных технологий 
лечения сахарного диабета, в том числе помповой инсу- 
линотерапии, все больше женщин, больных сахарным 
диабетом имеет возможность реализовать свою репро­
дуктивную функцию [3].

Существующая в настоящее время тактика наблюде­
ния за беременными женщинами с СД I типа, предусма­
тривает не только наблюдение эндокринолога и акушера- 
гинеколога, но и консультации специалистов, таких, как 
офтальмолог, невролог, сосудистый хирург. Кроме того, 
во время беременности женщину неоднократно госпита­
лизируют в стационар для коррекции диабетических на­
рушений, лечения экстрагенитальной патологии, наблю­
дением за ростом и развитием плода, отклонениями в его 
состоянии. Рекомендуется строгий контроль гликемии у 
беременных [4]. Улучшить метаболический контроль без 
повышения риска развития гипоглнкемических состоя­
ний позволяет использование аналогов инсулина ультра­

короткого действия и применение непрерывной подкож­
ной инфузии инсулина с помощью инсулиновой помпы 
[5, 6, 7, 8, 9]. Ультразвуковой метод диагностики позволя­
ет уже на ранних этапах определить первые признаки па­
тологического развития плода [10, 11]. Это очень важно 
для предотвращения неблагоприятных последствий для 
женщины и новорожденного [12]. Ведь все это позволяет 
длительное время поддерживать будущую мать в состоя­
нии компенсации и тем самым профилактировать форми­
рование диабетической фетопатии (ДФ) и отклонении в 
состоянии здоровья ребенка уже во внутриутробном пе­
риоде [13, 14].

Но причинно-следственная связь между заболева­
нием беременной, плода и новорожденного ребенка несо­
мненна. Создается порочный круг: больная мать -  боль­
ной ребенок -  больной подросток -  больная мать [15].

Беременность у женщины с сахарным диабетом 
протекает, как правило, патологически [16]. Основны­
ми осложнениями беременности у данного контингента 
женщин являются:

•  декомпенсация сахарного диабета с чередованием 
гипогликемических состояний и кетоацидоза [17];

•  ухудшение течения нефропатии, ретинопатии и 
других осложнений;

•  ухудшение течения самого сахарного диабета;
•  самопроизвольные аборты, особенно на ранних 

сроках: у 30% беременных, что в 4 раза чаще, чем в об­
щей популяции;



•  тяжелые гестозы, которые отмечаются почти у 
50% беременных с сахарным диабетом (в общей популя­
ции — 3-5%);

. •  артериальная гипертензия, индуцированная бе­
ременностью, и, следовательно, повышение риска преэ- 
клампсии и эклампсии; в 4 раза чаще, чем в популяции;

•  многоводие;
•  фетоплацентарная недостаточность и хрониче­

ская внутриутробная гипоксия плода;
•  почечные инфекции и вульвовагиниты на фоне 

снижения неспецифической резистентности организма;
•  риск во время родов в связи с крупным плодом;
•  повышенный риск оперативных вмешательств, 

операционные и послеоперационные осложнения;
•  высокий риск преждевременных родов: отмеча­

ются в 24% наблюдений по сравнению с 6% в популяции

[18]:
•  пороки развития плода и мертворождаемость: в 

10-12% [19].
Многие авторы обращают внимание на то, что даже 

при незначительной гипергликемии риск перинатальных 
осложнений очень высок, выявляется прямая зависи­
мость между степенью гликемии у беременной и степе­
нью проявления признаков диабетической фетопатии у 
новорожденного [20], тем более что добиться целевой 
гликемии достаточно сложно. По данным зарубежных ис­
точников целевая гликемия достигается только в 40-60% 
случаев [21]. То есть, чем хуже компенсация заболевания 
матери в период беременности, тем тяжелее и выражен- 
нее формируется диабетическая фетопатия.

На сегодняшний день доказано, что сахарный диа­
бет у матери оказывает значительное влияние не только 
на внутриутробное развитие плода, но и его состояние 
при рождении, адаптацию к внеутробной жизни, в ран­
нем неонатальном периоде [22, 23, 24].

Диабетическая фетопатия -  клинико-лабораторный 
сиптомокомплекс, развивающийся у детей от матерей с 
сахарным диабетом и не сопровождающийся пороками 
развития. Кроме того, существует такое понятие как диа­
бетическая эмбриофетопатия -  клинико-лабораторный 
симптомокомплекс, развивающийся у детей от матерей с 
сахарным диабетом, и включающий, кроме характерного 
внешнего вида, пороки развития [16].

В основе диабетической фетопатии в первую оче­
редь лежит гипергликемия матери на фоне фетоплацен­
тарной недостаточности, гормональной плацентарной 
дисфункции.

При диабете развиваются значительные структур­
ные изменения в плаценте, в основе которых лежат два 
патогенетических фактора -  материнская гиперглике­
мия и фетальная гиперволемия. При макроскопическом 
исследовании определяется выраженная в различной 
степени (в зависимости от эффективности проводимого 
лечения) картина диабетической плаценты, для которой 
характерны следующие изменения:

•  нарушение созревания плаценты с явным преоб­
ладанием в гистиограмме виллёзного дерева промежу­
точных и особенно незрелых ворсин;

•  расширение стромальных каналов и увеличение 
клеток Кащенко-Гофбауэра в строме персистирующих 
незрелых ворсин;

•  гнпреплазия капилляров незрелых ворсин с фор­
мированием синцитио-капиллярных мембран;

•  снижение содержания коллагена и отек стромы 
стволовых ворсин;

•  формирование межворсинчатых тромбов в резуль­
тате диапедезных кровоизлияний из гиперемированных 
капилляров ворсин хориона [25].

Среди перечисленных патоморфологических про­
явлений прегестационного сахарного диабета ведущая 
патогенетическая роль принадлежит торможению со­
зревания плаценты на стадии промежуточных незрелых 
ворсин. Данное состояние связано с фетальной гипер- 
гликемией, которая в силу своей высокой энергетической 
значимости исключает необходимость дополнительной 
пролиферации метаболических капилляров плаценты и в 
связи с этим тормозит дифференцировку терминальных 
ворсин. Достоверность высказанного положения под­
тверждается тем, что плод в условиях гипергликемин не 
только достигает нормальных параметров массы тела, но 
и нередко значительно превышает их, несмотря на выра­
женную незрелость плаценты. Пуповина при сахарном 
диабете имеет признаки диабетической гипертрофии, что 
внешне выражается значительным увеличением диаме­
тра и удельной массы. Степень выраженности вышеопи­
санных изменений зависит от тяжести течения сахарного 
диабета, характера проводимого лечения, наличия и сте­
пени выраженности ОПГ-гестоза [25].

Гипергликемия матери запускает процессы, которые 
ведут к изменениям на генетическом уровне [26, 27]. До­
казано, что существующая метаболическая память орга­
низма достаточно долго сохраняет нарушенные процес­
сы, что ведет к патологическим состояниям в организме 
матери и ребенка [28].

Гипергликемия матери приводит к гипергликемии 
в системе кровообращения ребенка. Глюкоза легко про­
никает через плаценту и непрерывно переходит к плоду 
из крови матери. Происходит также активный транспорт 
аминокислот и перенос кетоновых тел к плоду. В отличие 
от этого инсулин, глюкагон и свободные жирные кислоты 
матери в кровь плода не попадают. В первые 9-12 недель 
беременности поджелудочная железа плода еще не выра­
батывает собственный инсулин. Это время соответству­
ет той фазе органогенеза плода, когда, при постоянной 
гипергликемии матери, у него формируются преимуще­
ственно пороки сердца, позвоночника, спинного мозга и 
ЖКТ [29].

Однако, по результатам зарубежных исследований, 
особенно при сахарном диабете, прием фолиевой кисло­
ты матерью значительно снижает риск нарушений кле­
точного роста и репликации, которые могут привести к 
мегалобластной анемии, спонтанным абортам, порокам 
развития плода, отслойке плаценты, преждевременным 
родам и низкому весу детей при рождении [30].

С 12-й недели внутриутробного развития поджелу­
дочная железа плода начинает синтезировать инсулин, и



в ответ на гипергликемию развивается реактивная гипер­
трофия и гиперплазия (3-клеток фетальной поджелудоч­
ной железы. Вследствие гиперинсулннемии развивается 
макросомия плода, а также угнетение синтеза лецитина, 
что объясняет высокую частоту развития респираторного 
дистресс-синдрома у новорожденных. Кроме того, в па­
тогенезе макросомии имеет значение избыточное посту­
пление глюкозы и аминокислот через плаценту, а также 
гнперкортицизм. Лабильность уровня глюкозы в крови 
матери стимулирует активность системы гипофиз — кора 
надпочечников плода [31].

В результате гиперплазии р-клеток и гиперинсули- 
немии появляется склонность к тяжелым и длительным 
гипогликемиям у новорожденных. При отделении пла­
центы резко прекращается поступление глюкозы к плоду, 
а гиперинсулинемия при этом не снижается, вследствие 
чего в течение первых часов после рождения развивается 
гипогликемия. Гипогликемией новорожденных считают 
уровень глюкозы в крови менее 1,7 ммоль/л -  у недоно­
шенных и менее 2,2 ммоль/л -  у доношенных [32].

Установлено, что у новорожденного с ДФ имеет­
ся выраженный гормональный дисбаланс за счет фор­
мирования своеобразного соотношения между уровнем 
инсулина и его антагонистами -  соматотропным гор­
моном и глюкокортикоидами, что определяет особен­
ности углеводного, липидного и белкового обменов в 
раннем онтогенезе и играет роль в генезе нарушений 
гомеостаза. Изменение фосфолипидного обмена у пло­
да и новорожденного определяет задержку структурно­
функционального созревания мозга и медиаторных 
систем и может являться причиной нарушений форми­
рования цикла «бодрствование-сон» и столь частых не­
врологических расстройств в раннем онтогенезе и в по­
следующие годы [33].

Новорожденные от матерей с сахарным диабетом 
могут иметь и специфические нарушения, а именно:

•  респираторные нарушения;
•  гигантизм (макросомия) [LGA], либо гипотрофию 

[SGA];
•  гипогликемию;
•  полицитемию, гипербилирубинемию;
•  гипокапьциемию, гипомагниемию;
•  врожденные аномалии [34].
У детей от матерей с сахарным диабетом 1-го типа 

имеет место задержка созревания легочной ткани, так как 
гиперинсулинемия блокирует стимуляцию дозревания 
легких кортизолом. Кроме респираторных расстройств у 
4% детей встречаются аномалии легких, у 1% -  гипертро­
фическая кардиомиопатия, транзиторное тахипноэ ново­
рожденных и полицитемия [35, 36].

Гигантизм и гипогликемия объясняются гипотезой 
Pedersen «гиперинсулинизм плода -  гипергликемия мате­
ри». Пороки развития плода чаще связаны с неудовлет­
ворительным контролем уровня глюкозы крови матери 
именно в первом триместре беременности. Женщина с 
сахарным диабетом 1-го типа нуждается в преконцеп- 
туапьном гликемическом контроле и планировании бе­
ременности для профилактики врожденной патологии

плода. Гипергликемия матери в поздние сроки гестации 
ассоциирована с рождением ребенка с большой массой 
тела, кардиомегалией и дизэлектролитными нарушения­
ми [35].

Макросомию диагностируют при отклонении роста 
и массы тела ребенка выше 90 центиля к гестационному 
возрасту. Макросомия встречается у 26% детей, рожден­
ных от матерей с сахарным диабетом 1-го типа, и у 10% 
детей в общей популяции. Большая масса тела плода и 
новорожденного приводит к увеличению частоты таких 
перинатальных осложнений, как асфиксия, дистоция пле- 
чей плода, повреждение плечевого сплетения и переломы 
костей в процессе родов. Все дети с LGA должны быть 
обследованы на потенциальную гипогликемию. Это осо­
бенно важно, если беременная женщина получал? во вре­
мя родов большие объемы инфузии глюкозы.

Задержка внутриутробного развития (ЗВУР) опреде­
ляется в том случае, если рост и/или масса тела новорож­
денного соответствуют показателям ниже 10 центиля к 
своему гестационному возрасту, а морфофункциональная 
зрелость отстает от гестационного возраста на 2 и более 
недель. ЗВУР диагностируется у 20 % детей от матерей 
с сахарным диабетом и у 10% детей общей популяции. 
Данный феномен связан с тяжелыми реноваскулярными 
осложнениями у матери.

Гипогликемия всегда присутствует в первые часы 
жизни ребенка и характеризуется возбуждением, мышеч­
ной гипотонией, слабым, высокого тембра криком, вя­
лым сосанием, повышенной судорожной готовностью. В 
большинстве случаев гипогликемия у новорожденных не 
имеет клинических симптомов. Персистенция гипоглике­
мии происходит в течение первой недели жизни [35].

Полицитемия, как следствие усиления эритропоэза 
из-за хронического дистресса плода, проявляется в виде 
багровой окраски кожного покрова и респираторных на­
рушений. Повышенная вязкость крови вследствие поли- 
цитемии повышает риск развития судорог, некротическо­
го энтероколита, тромбоза почечных вен. Полицитемия 
ведет, в свою очередь, к гипербилирубинемии [35].

Желтуха развивается не только в результате распа­
да эритроцитов, но и в результате того, что «незрелая» 
печень не справляется с таким количеством билирубина
[35].

Гипокальциемия у детей от матерей с СД связана 
с задержкой синтеза паратиреоидного гормона после 
рождения. Нарушение метаболизма кальция отмечается 
у 65% новорожденных от матерен с СД и имеет тесную 
связь с пороками центральной нервной системы (ЦНС)
[36].

Гипертрофическая кардиомиопатия с обструкцией 
выходного тракта левого желудочка встречается у 30% 
детей с диабетической фетопатией. Течение данного 
осложнения благоприятное. Высок также риск форми­
рования врожденных пороков сердца: дефекта межже- 
лудочковой перегородки и транспозиции магистральных 
сосудов [37, 38].

Состояние здоровья детей, родившихся у женщин 
с сахарным диабетом I типа, в последующие возрастные



периоды изучено совершенно недостаточно. Немного­
численные литературные данные свидетельствуют о том, 
что у выживших в неонатальный период детей с диабети­
ческой фетопатией, не имеющих врожденных пороков, к
2-3 месяцам происходит полное обратное развитие при­
знаков фетопатии. Вероятность заболевания сахарным 
диабетом в дальнейшем невысокая, отмечается склон­
ность детей к ожирению [39, 40, 41, 42, 14]. Существу­
ет риск органического повреждения нервной системы в 
связи с гипогликемией [43].

Таким образом, возможные во внутриутробном пе­
риоде метаболические нарушения у плода не заканчи­
ваются в неонатальном периоде, а возможно, являются 
источником «программирования» метаболических нару­
шений в последующие периоды жизни детей. Важным 
является отслеживание состояния углеводного, жирового, 
белкового обмена у детей, родившихся у женщин с сахар­
ным диабетом I типа для создания реального алгоритма 
наблюдения за ними на амбулаторно-поликлиническом 
этапе. Ведь именно ранний детский возраст является наи-
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