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Резюме

Введение: ежегодно от 50 до 150 тысяч младенцев рождается от матерей с сахарным диабетом. В настоящее время 
нет сомнений в том, что состояние новорожденных, родившихся от матерей с сахарным диабетом требует особо-
го внимания из-за повышенного риска развития заболеваний дыхательных путей, сердечно-сосудистой системы, 
головного мозга, почек, а также различных нарушений нутритивного статуса

Цель: Изучить состояние физического развития и нутритивного статуса у детей, родившихся от матерей с различны-
ми нарушениями углеводного обмена

Материалы и методы: 350 доношенных детей от матерей с сахарным диабетом, родившихся в родильном доме ГКБ 
им. Н. Э. Баумана. Оценка физического развития детей проводилась в соответствии со стандартами ВОЗ WHO Anthro 
(2006). Сравнительный анализ показателей детей в разных группах проводился с помощью T-критерия Стьюдента. 
Использовалась программа Statistica 10.

Результаты: масса тела 350 обследованных новорожденных варьировала в пределах 1590–4710 г, в среднем со-
ставила 3421.1 ± 543.99 г. Было 67 (19,1%) детей с массой тела менее 3000 г и 46 (13,1%) более 4000 г. Значения роста 
350 новорожденных составляли от 40 до 57 см, в среднем — 51,21 ± 2,54 см. Были изучены показатели физического 
развития и проведен анализ во всех группах детей в зависимости от пола (массы тела (м), длины тела (Н), ИМТ; отно-
шения массы тела к длине тела) в экспериментальной и контрольной группах.
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Заключение: дети, рожденные от матерей с различными видами СД имеют более высокий рост, соотношение массы 
к длине тела, показатели WAZ и HAZ, чем новорожденные от матерей с нормальным уровнем гликемии. Показатели 
веса и роста новорожденных в группах ГСД и СД-2 достоверно не отличаются между собой. Самыми низкорослыми 
и легковесными рождаются дети у матерей с СД 1 типа.

Ключевые слова: диабет, беременность, новорожденные, физическое развитие

Summary

Introduction: Every year, 50–150 thousand babies are born to mothers with diabetes. Currently, there is no doubt that the 
condition of newborns born in mothers with diabetes requires special attention because of the increased risk of developing 
diseases of the respiratory tract, cardiovascular system, brain, kidneys etc.

Purpose: Evaluation of various types of diabetes during pregnancy in mothers infl uence at the physical development of 
newborn children.

Materials and methods: 350 full-term babies from mothers with diabetes mellitus, which was born at the N. E. Bauman 
Hospital which is specialized in the management of such pregnant women. Assessment of the physical development of 
children was carried out according to WHO standards (2006) using the WHO Anthro program. Comparative analysis of 
indicators of children in diff erent groups using Student t-criterion. We used the program Statistica 10.

Results: The body mass of 350 examined newborns varied within 1590–4710 g, on average, amounted to 3421.1 ± 543.99 g. 
There were 67 (19.1%) children who had a body weight less than 3000g and 46 (13.1%) more than 4000 g. Growth values of 
350 newborns ranged from 40–57 cm, on average, amounted to 51.21 ± 2.54 cm.

We analyzed the indicators of physical development of children in all groups depending on gender. We carried out a 
comparative analysis of the parameters of body mass (m), body length (H), BMI and the ratio of body mass to body length 
in the experimental and control groups.

Conclusion: children born to mothers with various types of diabetes have a higher height, weight to body length ratio, 
WAZ and HAZ indicators than newborns from mothers with normal glycemia. The weight and height of newborns in the 
groups of GDM and DM-2 did not diff er signifi cantly among themselves. The shortest and most lightweight children are 
born to mothers with type 1 diabetes,

Keywords: diabetes, pregnancy, newborns, physical development.

Введение

Сахарный диабет (СД) относится к числу наибо-
лее распространенных эндокринных заболева-
ний. Частота его возникновения в разных странах 
мира составляет 1–8,6%, и каждые 10–15 лет число 
больных СД увеличивается в 2 раза [1–7]. Боль-
шинство клиницистов [8–13] считают сахарный 
диабет медико-социальной проблемой. Среди всех 
эндокринных заболеваний СД оказывает наибо-
лее неблагоприятное влияние на течение бере-
менности, приводя к осложнениям, отрицательно 
воздействуя на внутриутробное развитие плода 
и адаптационные возможности новорожденного.

У 75–85% пациенток, страдающих сахарным 
диабетом, беременность протекает с различными 
осложнениями [11, 14–18]

Ежегодно у матерей с сахарным диабетом рож-
дается 50–150 тыс. детей. В настоящее время [5, 12, 
20–26] не вызывает сомнений, что состояние ново-
рожденных, родившихся у матерей с СД, требует 
особого внимания из-за повышенного риска воз-
никновения заболеваний респираторного тракта, 
сердечно-сосудистой системы, мозга, почек и пр.

Одним из основных осложнений СД является ди-
абетическая фетопатия (ДФ) – симптомокомплекс 
болезней плода, развивающихся в конце раннего 

и в позднем фетальном периодах в ответ на гиперг-
ликемию у матери [27]. Наиболее ярким признаком 
ДФ является макросомия – увеличение массы тела 
новорожденного более 4000 г при доношенной 
беременности, или превышение 90-го перцентиля 
массы по таблицам внутриматочного роста плода 
при недоношенной беременности [28]. Патогенез 
макросомии до конца не ясен. Известно [29], что, 
начиная со II триместра, на гипергликемию плод 
реагирует гиперплазией β-клеток и увеличением 
уровня инсулина (состояние гиперинсулинизма), 
что приводит к клеточному росту, усилению вы-
работки белка и липогенезу. На фоне гиперглике-
мии в печени, селезенке и фибробластах в ответ на 
рост уровня соматотропного гормона повышается 
синтез соматомединов (факторов роста), которые 
обусловливают формирование макросомии.

Ряд ученых доказали роль инсулиноподобного 
фактора роста (IGF-2) при формировании макро-
сомии [30]. Ученые исследовали роль IGF-2-произ-
водного (интронного miR-483–3p) у 30 беременных 
с фетальной макросомией и у 30 здоровых бере-
менных. Было установлено, что при макросомии 
сверхэкспрессирован ген IGF-2. Сделан вывод, 
что развитие макросомии связано с чрезмерной 
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пролиферацией клеток плаценты. Доказано, что 
микро-РНК играют важную роль в развитии плода 
и формировании плаценты, регулируя экспрессию 
генов-мишеней.

В литературе уделяется большое внимание тече-
нию беременности на фоне различных нарушений 
углеводного обмена. Одни авторы [2, 16, 28] изу-
чали влияние на исходы беременности непосред-
ственно ГСД, другие – СД1 или СД 2 типов [31–37]. 

Однако в современных научных исследованиях 
не представлен сравнительный анализ состояния 
новорожденных у матерей, страдающих различ-
ными типами СД, а также исходов беременности 
этих пациенток.

Цель исследования: изучить состояние физи-
ческого развития и нутритивного статуса у детей, 
родившихся от матерей с различными нарушени-
ями углеводного обмена

Материалы и методы

Нами обследовано 350 доношенных детей, рожден-
ных от матерей с сахарным диабетом, в РД ГКБ № 29 
им. Н. Э. Баумана, который специализируется на 
ведении таких беременных. Все новорожденные 
в зависимости от вида нарушений углеводного 
обмена у матери были разделены на 4 группы: I – со-
ставили 174 ребенка, рожденных от матерей с ГД, не 
требующим инсулина (ГД-НП); во II группу вклю-
чены 75 детей от матерей с инсулинопотребным 
гестационным диабетом (ГД-ИП); в III – вошли 79 
младенцев от матерей с сахарным диабетом I типа 
(СД-1); в IV – 22 ребенка от матерей с сахарным 
диабетом II типа (СД- 2). В 1–4 группах мальчиков 
и девочек было поровну: 176 и 174, соответственно.

С целью проведения сравнительного анализа 
и выявления отклонений в физическом развитии 
детей нами сформирована контрольная группа, 
в которую вошли 22 доношенных ребенка, матери 
которых имели нормальный уровень гликемии. 
В контрольной группе мальчиков было 9, дево-
чек – 13.

Оценку физического развития детей проводили 
по стандартам ВОЗ (2006) c использованием про-
граммы WHO Anthro Plus (2009). Нами оценены 
значения средних величин массы тела (МТ), ро-
ста (длины тела, ДТ) и индекса массы тела (ИМТ) 
в пяти группах новорожденных. Нутритивный 
статус определяли по значениям величины Z-score: 
число стандартных отклонений (Standard Deviation 
Score, SDS), на которое значение антропометри-
ческого показателя отличается от медианного 
значения в стандартной популяции. При расчете 
значений Z-scores для детей исследуемой выбор-
ки считали, что для стандартной популяции они 

равны нулю. Таким образом, величина отклонения 
выборочных значений Z-score от нуля указывала на 
отклонение показателей физического развития де-
тей этой группы от стандартной популяции. Нами 
были рассчитаны следующие показатели:
1. отношение массы тела к возрасту (Weight-for-Age 

Z-score, WAZ);
2. отношение роста к возрасту (Height-forAgeZ-

score, HAZ);
3. отношение ИМТ к возрасту (BMI-for-Age Z-score, 

BAZ);
4. отношение массы тела к длине (Weight- Height, 

Z-score, WHZ).

В соответствии с рекомендациями ВОЗ интер-
претация полученных значений Z-scores проводи-
лась по следующим критериям:
• WAZ: значения < –2 SDS расценивали как де-

фицит массы тела, показатели от –2 до +2 SDS 
принимали за норму, при > +2 SDS массу тела 
считали избыточной или устанавливали диагноз 
ожирение;

• HAZ: при < –2 SDS диагностировали низкорос-
лость, значения от –2 до +2 SDS – принимали за 
норму, показатели > +2 SDS считали критериями 
высокорослости;

• BAZ: показатели < –2 SDS расценивали как недо-
статочность питания, значения от –2 до +1 SDS 
считали нормой, от +1 до +2 SDS – критериями 
избыточной массы тела,> +2 SDS– ожирения.

Проведен сравнительный анализ показателей 
детей различных групп с помощью t-критерия 
Стъю дента. Использовалась программа Statistika 10.

Результаты исследования

Показатели массы тела 350 обследуемых 1–4 групп 
варьировали в пределах 1590–4710 г, в среднем, 
составляя 3421,1±543,99 г. Детей с массой менее 
3000 г было 67 (19,1%), более 4000 г – 46 (13,1%). Зна-
чения роста 350 новорожденных 1–4 групп коле-
бались в интервале 40–57 см, в среднем, составляя 
51,21±2,54 см.

Мы проанализировали показатели физиче-
ского развития детей 1–4 групп в зависимости от 
пола. Масса тела мальчиков и девочек варьировала 
в интервале 1590–4670 г и 1916–4670г, в среднем 
составляя 3419,43±572,71 и 3411,36±515,65 г, соот-
ветственно. Мальчиков и девочек с массой менее 
3000 г было 33 (18,8%) и 34 (19,5%), соответственно; 

более 4000 г – 26 (14,8%) и 20 (11,5%). Параметр ро-
ста у мальчиков и девочек колебался в интервалах 
40–57 и 42–57 см, соответственно, в среднем, со-
ставляя 51,43±2,75 и 51,04±2,31 см. При сравнении 
этих результатов с помощью t-критерия Стъюдента 
достоверных гендерных различий выявлено не 
было (р>0,05).

Нами проведен сравнительный анализ параме-
тров массы тела (m), длины тела (H), ИМТ и отно-
шения массы к длине тела в экспериментальных 
(1–4) и контрольной группах (табл. 1).

Анализ данных таблицы 1 показал, что име-
ются достоверные (*р≤0,05) различия между экс-
периментальными (1–4) и контрольной группа-
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ми по значениям роста и соотношению массы 
к длине тела.

Значения средних величин Z-score у 350 новоро-
жденных 1–4 групп составили: WAZ – 0,238±1,155 
(у мальчиков – 0,145±1,199, девочек 0,330±1,110); 
HAZ – 0,916±1,347 (0,820±1,449 и 1,012±1,236, со-
ответственно); BAZ – 0,372±1,047 (0,437±1,048 
и  0,306±1,042, соответственно). У  детей кон-
трольной группы Z-score нутритивного статуса 
составили: 0,692±0,898; 1,825±1,354 и –0,275±0,742, 

соответственно. Нами проведен сравнительный 
анализ средних величин Z-score для эксперимен-
тальных (1–4) и контрольной групп (рис. 1). Были 
выявлены достоверные различия в показателях 
WAZ и HAZ (*р≤0,05).

Анализ нутритивного статуса всех 350 ново-
рожденных по значениям Z-score представлен на 
рис. 2 и 3.

Из данных рис. 2 следует, что у большинства 
новорожденных 1–4 групп Z-score нутритивного 

параметры Контроль (n=22) 1–4 группы (n=350) t-value p
m, г 3430,646 3556,500 -1,01669 0,309970

H, см 51,237 52,550 -2,25385 0,024793*
ИМТ 12,982 12,860 0,42991 0,667511
m/h 31,929 18,995 2,08086 0,038138*

Таблица 1
Сравнительный анализ зна-
чений массы и длины тела, 
ИМТ и отношения массы 
к длине тела в эксперимен-
тальных (1–4) и контроль-
ной группах

Table 1 
Comparative analysis of body 
weight and height, BMI and body 
weight/height ratio in experi-
mental (1–4) and control groups

Рисунок 1.
Сравнительный анализ 
средних Z-score показателей 
нутритивного статуса ново-
рожденных 1–4 групп (n=350) 
и группы контроля (n=22)

Figure 1. 
Comparative analysis of average 
nutritional status Z-scores of 
newborns in groups 1–4 (n=350) 
and control group (n=22)

Рисунок 2.
Величины Z-score показа-
телей нутритивного статуса 
у новорожденных 1–4 групп 
(n=350) в%

Figure 2. 
Th e nutritional status Z-score 
values of newborns in groups 
1–4 (n=350), %

Рисунок 3.
Величины Z-score показа-
телей нутритивного статуса 
у новорожденных контроль-
ной группы (n=22) в%

Figure 3. 
Th e nutritional status Z-score 
values of newborns in control 
group (n=22), %
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статуса были в пределах нормы: WAZ – у 303 из 
350 (86,6%); HAZ – у 267 (76,3%); BAZ – у 327 (93,4%). 
Избыточная масса тела или ожирение (WAZ – более 
2, BAZ – более 1) выявлены у 18 из 350 (5,1%) и у 28 
(7,9%) новорожденных, соответственно; высоко-
рослость (HAZ – более 2) – у 71 (20,3%). Дефицит 
массы тела, низкорослость и недостаточность пи-
тания обнаружены у 12 (3,4%), 12 (3,4%) и 19 (5,5%) 
детей, соответственно.

У большинства новорожденных группы контро-
ля (рис. 3) показатели Z-score нутритивного статуса 
были в пределах нормы: WAZ – у 19 из 22 (86,4%); 
HAZ – у 13 (59,1%); BAZ – у 22 (100%). Избыточная 
масса тела или ожирение (WAZ – более 2) выявлены 
у 2 из 22 (9,1%) новорожденных, высокорослость 
(HAZ – более 2) – у 9 (40,9%). Дефицит массы тела 
обнаружен у 1 (4,5%) новорожденного. Низкорос-
лости и недостаточности питания в контрольной 
группе, в отличие от экспериментальных (1–4), не 
выявлено.

Одним из основных осложнений СД является 
диабетическая фетопатия (ДФ). Среди наблюда-
емых детей 1–4 групп ДФ диагностирована у 69 
(19,7%) из 350 новорожденных (мальчиков – 32, де-
вочек – 37). ДФ не обнаружена у 281 (80,3%) ребенка 
(мальчиков – 144, девочек – 137).

Нами проведен сравнительный анализ антропоме-
трических показателей у детей с выявленной ДФ и без 
нее. Показатели массы тела у новорожденных с при-
знаками ДФ (n=69) варьировали от 2160 до 4710 г, 
в среднем, составляя 3837,17±491,14 г. Значения ро-
ста колебались от 45 до 56 см, в среднем, составляя 
52,07±2,04 см. Массу менее 3000 г имели 2 ребенка-фе-
топата (2,9%), более 4000 г – 25 детей (36,2%).

Значения массы тела у новорожденных без при-
знаков ДФ (n=281) варьировали от 1590 до 4710 г, 

в среднем, составляя 3330,82±507,82 г, что было 
достоверно меньше, чем у фетопатов (р≤0,05). Зна-
чения роста колебались от 40 до 57 см, в среднем, 
составляя 51,03±2,61 см. Массу менее 3000 г имели 
65 (23,1%) детей, более 4000 г – 22 (7,8%). По сравне-
нию с фетопатами, детей без ДФ, имеющих низкую 
массу тела, было почти в 8 раз больше; крупных 
детей – в 4,5 раза меньше (р≤0,05). Сравнительный 
анализ показателей массы тела и роста у детей с ДФ 
(n=69) и без нее (n=281) в зависимости от пола пред-
ставлен в таблице 2.

Сравнительный анализ антропометрических 
индексов в оценке средних величин Z-score детей 
с ДФ (n=69) и без нее (n=281) представлен в таблице 
3. Из данных таблицы 3 следует, что дети-фето-
паты имели достоверно более высокие индексы 
Z-score WAZ, HAZ и BAZ (р≤0,05).

Нами проведен сравнительный анализ сред-
них значений массы тела, роста, ИМТ и отно-
шения вес/рост у 350 новорожденных 1–4 групп 
в (таб. 4).

Полученные данные проанализированы с по-
мощью t-критерия Стъюдента. Сравнительный 
анализ параметров I и II групп показал, что разли-
чия в значениях веса, роста и ИМТ были недосто-
верными, и лишь отношение вес/рост оказалось 
достоверно выше при ГСД-ИП (р=0,04). Нами не 
выявлено различий в исследуемых показателях 
между II и IV группами (р>0,05). Сравнивая по-
казатели новорожденных I и III групп, мы обна-
ружили достоверно более низкие значения веса, 
роста и отношения вес/рост у новорожденных, 
матери которых страдали СД-1 (р≤0,05). Также 
в группе СД-1 (III группа) были выявлены досто-
верно более низкие показатели веса и роста, по 
сравнению со II группой (ГСД-ИП).

Показатели
Мужской пол Женский пол Оба пола

ДФ+
n=32

ДФ-
n=144

ДФ+
n=37

ДФ-
n=137

ДФ+
n=69

ДФ-
n=281

Вес, г 3939,53 3347,15 3748,65 3320,26 3837,17 3330,82
Рост, см 52,66 51,16 51,57 50,90 52,07 51,03
m< 3000 г,% 3,1 22,9 5,4 23,4 2,9 23,1
m>4000 г,% 40,6 8,3 29,7 7,3 36,2 7,8

Индексы
Мужской пол Женский пол Оба пола

ДФ+
n=32

ДФ-
n=144

ДФ+
n=37

ДФ-
n=137

ДФ+
n=69

ДФ-
n=281

Z-score МТ для 
возраста (WAZ) 1,116±0,859 -0,070±

1,155 1,032±1,049 0,141±
1,050 1,071±0,963 0,033±1,106

Z-score ДТ для 
возраста (HAZ) 1,464±1,072 0,678±1,485 1,298±1,061 0,935±

1,275 1,375±1,053 0,803±1,389

Z-score ИМТ
для возраста (BAZ) 0,535±0,733 -0,653±

0,983 0,504±1,080 -0,525±
0,910 0,518±1,941 -0,591±0,947

Показатели
ГСД-НП (I)

n=174
ГСД-ИП (II) n=75 СД-1 (III) n=79 СД-2 (IV) n=22

вес, г 3452,50 3533,07 3295,14 3418,18
рост, см 51,563 51,533 50,295 51,000
ИМТ 12,919 13,211 12,933 12,977
Вес/рост 28,311 35,475 35,751 36,350

Таблица 4
Сравнительный анализ 
средних значений массы 
тела, роста, ИМТ и отноше-
ния вес/рост у 350 новоро-
жденных 1–4 групп(n=350)

Table 4 
Comparative analysis of mean 
body weight, height, BMI, and 
weight/height ratio of 350 new-
borns in groups 1–4 (n=350)

Таблица 3
Статистические параметры 
Z-score детей с ДФ (n=69) 
и без нее (n=281) в зависимо-
сти от пола

Table 3 
Z-score statistics in children 
with (n=69) and without 
(n=281) diabetic fetopathy 
(DF) distributed by sex

Таблица 2
Показатели массы тела и ро-
ста у детей с ДФ (n=69) и без 
нее (n=281)

Table 2 
Body weight and height in 
children with (n=69) and 
without (n=281) diabetic 
fetopathy (DF)
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Нами произведен анализ нутритивного статуса 
детей, рожденных от матерей с СД по значениям 
Z-score, по группам (рис. 4).
1. Из данных рис. 4 следует, что у большинства 

новорожденных 1 группы (ГСД-НП) Z-score 
нутритивного статуса были в пределах нормы: 
WAZ – у 162 из 174 (93,11%); HAZ – у 131 (75,28%); 
BAZ – у 154 (88,51%); WHZ – у 161 (92,53%). Избы-
точная масса тела или ожирение (WAZ – более 
2, BAZ – более 1, WHZ – более 2) выявлены у 7 
из 174 (4,02%), у 2 (1,15%) и у 1 (0,57%) ново-
рожденного, соответственно; высокорослость 
(HAZ – более 2) – у 40 (23%). Дефицит массы 
тела, низкорослость и недостаточность питания 
обнаружены: у 5 из 174 (2,87%) [WAZ < –2]; у 3 
(1,72%) [HAZ < –2]; у 8 (4,6%) [BAZ < –2]; у 12 
(6,9%) [WHZ < –2].

2. Нами установлено, что у большинства ново-
рожденных 2 группы (ГСД-ИП) Z-score ну-
тритивного статуса были в пределах нормы: 
WAZ – у 66 из 75 (88%); HAZ – у 53 (70,67%); 
BAZ – у 65 (86,67%); WHZ – у 66 (88%). Избы-
точная масса тела или ожирение (WAZ – более 
2, BAZ – более 1) выявлены у 7 из 75 (9,33%) 
и у 7 (9,33%) новорожденных, соответственно; 
высокорослость – у 20 (26,66%). Дефицит массы 
тела, низкорослость и недостаточность пита-
ния обнаружены: у 2 из 75 (2,67%) [WAZ < –2]; 
у 2 (2,67%) [HAZ < –2]; у 3 (4%) [BAZ < –2]; у 9 
(12%) [WHZ < –2].

3. У  большинства новорожденных 3 группы 
(СД-1) Z-score нутритивного статуса были 

в пределах нормы: WAZ – у 73 из 79 (92,41%); 
HAZ – у 65 (82,28%); BAZ – у 66 (83,55%); WHZ – 
у 70 (88,6%). Избыточная масса тела или ожи-
рение (WAZ – более 2, BAZ – более 1, WHZ – 
более 2) выявлены у 2 из 79 (2,53%), у 7 (1,27%) 
и у 1 (1,3%) новорожденного, соответственно; 
высокорослость – у 8 (10,13%). Дефицит массы 
тела, низкорослость и недостаточность пита-
ния обнаружены: у 4 из 79 (5,06%) [WAZ < –2], 
у 6 (7,59%) [HAZ < –2]; у 6 (7,59%) [BAZ < –2]; у 8 
(10,1%) [WHZ < –2].

4. Среди новорожденных 4 группы (СД-2) Z-score 
нутритивного статуса были в пределах нормы: 
WAZ – у 18 из 22 (81,8%), HAZ – у 18 (81,8%); BAZ – 
у 16 (72,7%); WHZ – у 18 (81,8%). Избыточная мас-
са тела или ожирение (WAZ – более 2) выявлены 
у 3 (13,64%); высокорослость (HAZ – более 2) – у 3 
(13,64%). Дефицит массы тела, низкорослость 
и недостаточность питания обнаружены: у 1 из 
22 (4,55%) [WAZ < –2]; у 1 (4,55%) [HAZ < –2]; у 2 
(9,09%) [BAZ < –2]; у 4 (18,2%) [WHZ < –2].
Нами проведен сравнительный анализ сред-

них параметров Z-score у 350 новорожденных 1–4 
групп. Данные представлены в таблице 5.

Как следует из данных таблицы 5, показатель 
WAZ был минимальным в III группе (СД-1), мак-
симальным – во II (ГСД-ИП). Значения HAZ были 
достоверно выше (р≤0,05) при СД 2 типа (IV) по 
сравнению с ГСД (I–II). Показатели BAZ были мак-
симальными во II группе. Достоверных различий 
в показателях WHZ разных групп не обнаружено 
(р>0,05).

Рисунок 4.
Величины Z-score показателей 
нутритивного статуса у ново-
рожденных 1–4 групп в %.

Figure 4. 
Th e nutritional status Z-score 
values of newborns in groups 
1–4, %.
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< –3 < –2 < –1 от –1 до +1 1–2 2–3 >3

II группа (n=75)

III группа (n=79) IV группа (n=22)

Показатели
ГСД-НП (I)

n=174
ГСД-ИП (II) n=75 СД-1 (III) n=79 СД-2 (IV) n=22

Z-score МТ для возраста (WAZ) 0,292±1,043 0,450±1,220 -0,068±1,204 0,178±1,428
Z-score ДТ для возраста (HAZ) 1,090±1,189 1,070±1,483 0,416±1,409 0,812±1,438
Z-score ИМТ для возраста (BAZ) -0,417±0,976 -0,184±1,028 -0,445±1,126 -0,392±1,326
Z-score М\ДТ (WHZ) -0,858±0,972 -0,710±1,190 -0,725±1,164 -0,822±1,319

Таблица 5
Статистические параметры 
Z-score 1–4 групп детей, 
рожденных от матерей 
с разными видами сахарного 
диабета (n=350)

Table 5 
Z-score statistics in groups 1–4 
of children born to mothers 
with diff erent types of diabetes 
mellitus (n=350)
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Обсуждение полученных результатов

Нами обследовано 372 новорожденных: матери 350 
из них во время беременности страдали различ-
ными видами СД (1–4 группы), матери 22 – имели 
нормальный уровень гликемии (контроль). Срав-
нительный анализ антропометрических параме-
тров показал, что в экспериментальных (1–4) груп-
пах значения роста ребенка и соотношение массы 
к длине тела были больше, чем в контрольной: 52,55 
и 51,24 см, 18,99 и 31,93 кг/см, соответственно. Также 
в 1–4 группах¸ по сравнению с контрольной, были 
выше показатели WAZ (0,69 и 0,24) и HAZ (1,83 
и 0,92). Макросомия обнаружена у 46 (13,1%) детей, 
рожденных у матерей с разными видами СД.

Формирование макросомии на фоне СД у 25–
42% беременных описано в литературе [21, 23, 24] 
(Mormile R. 2015;. Однако в нашем исследовании 
макросомия возникала не чаще, чем в популяции 
(8–14%), что мы связываем с высоким качеством 
наблюдения и лечения беременных с СД, а также 
возможным развитием не только макросомии, но 
и задержки внутриутробного развития при не-
которых видах нарушения углеводного обмена, 
о которых речь пойдет ниже.

Среди наблюдаемых детей 1–4 групп ДФ диагно-
стирована нами у 69 (19,7%) из 350 новорожденных. 
По сравнению с фетопатами, детей без ДФ, имею-
щих низкую массу тела (менее 3000 г), было почти 
в 8 раз больше; крупных детей (более 4000 г) – в 4,5 
раза меньше. Дети-фетопаты имели достоверно 
более высокие индексы Z-score WAZ, HAZ и BAZ 
(р≤0,05).

За формирование макросомии при ДФ отвечают 
соматомедины, синтез которых повышается на 
фоне фетальной гиперинсулинемии и гиперглике-
мии [3, 27, 29]. Развитие макросомии также связано 
с чрезмерной пролиферацией клеток плаценты [30].

В большинстве научных работ находит отраже-
ние подход к ведению беременных с тем или иным 
видом СД [2, 31–33, 35]. В нашем исследовании, 
в отличие от перечисленных, не только проведена 
оценка физического развития детей в зависимости 
от вида СД у матери, но и выполнен сравнительный 
анализ изучаемых параметров в различных груп-
пах новорожденных.

По показателям веса и роста новорожденных 
нами не выявлено достоверных различий между 
ГСД и СД-2. Данный факт мы связываем с общими 
патогенетическими механизмами развития этих 
нарушений углеводного обмена. У беременных 
с предрасположенностью к сахарному диабету гор-
мональные изменения в сочетании с нарушениями 
метаболизма и тканевых эффектов инсулина, а так-
же разрушение инсулина почками и активизация 
плацентарной инсулиназы способствуют развитию 
физиологической инсулинорезистентности с ком-
пенсаторной гиперинсулинемией, характерными 
для СД 2 типа [2, 24, 29, 33, 38, 39,].

Полученные нами данные также можно объяс-
нить общностью генетических механизмов СД-2 
и ГСД. Сегодня доказано, что развитие СД является 
следствием генетической предрасположенности 
к заболеванию [40–50]. К развитию ГСД и СД-2 
причастны полиморфизмы тождественных генов 

[41–43], отвечающих за синтез и секрецию инсу-
лина (INS, KCNJ11, АВСС8, TCF7L2, ND1), свя-
занных с передачей инсулинового сигнала (INSR, 
IGF2, IRS1), регулирующих углеводный и липид-
ный обмены (PPARG, PPARGC1A, ADRB3, GLUT1, 
ADIPOQ, FOXC2) и пр.

Кроме того, у ГСД и СД-2 имеются общие факто-
ры риска, среди наиболее частых следует отметить: 
ожирение, синдром поликистозных яичников, 
склонность к воспалительным процессам кожи 
и мочевыводящих путей, рождение крупных детей 
в прошлом, патологическое течение предыдущих 
беременностей, наличие в анамнезе врожденных 
аномалий развития плода и перинатальной смерт-
ности, указание на ГСД в анамнезе или любые на-
рушения углеводного обмена вне беременности 
(в том числе, глюкозурию), СД у родственников 
первой линии [1–3, 24, 29, 42–50].

В процессе анализа полученных результатов 
нами был выявлен еще один интересный факт. 
Сравнивая показатели новорожденных различ-
ных групп, мы обнаружили достоверно более низ-
кие значения веса, роста и отношения вес/рост 
у новорожденных, матери которых страдали СД-1 
(р≤0,05). В группе СД-1 также были выявлены до-
стоверно более низкие показатели веса и роста по 
сравнению со II группой (ГСД-ИП). В III группе 
(СД-1) был минимальным показатель WAZ.

Полученные результаты позволили нам сделать 
вывод: не всегда течению беременности на фоне СД 
сопутствует формирование макросомии. Беремен-
ность при СД может характеризоваться задержкой 
внутриутробного развития плода и заканчиваться 
рождением к сроку гестации маловесного ребенка.

В литературе на этот счет имеются противоре-
чивые мнения. Например, Н. В. Боровик и соавт. 
(2013), обследовав 134 беременных с СД 1 типа, 
выявляли макросомию гораздо чаще, чем мы – у 63 
детей (47%).

В то же время, данные Н. А. Митрофановой 
(2007) согласуются с нашими результатами. В своем 
исследовании убыль массы тела более 10% автор 
зафиксировала у 25,6% новорожденных основной 
группы, рожденных от матерей с СД-1 (в контроль-
ной группы – у 2,6%, р<0,05). Н. А. Митрофанова 
(2007) подтвердила наличие прямой взаимосвязи 
между массой тела новорожденного и уровнем глю-
козы в первом триместре у матери. Гипогликемию 
в раннем неонатальном периоде автор выявляла 
у 59,1% новорожденных основной группы (в кон-
трольной группе – у 13,1%, р<0,05).

Н. В. Боровик и соавт. [33] также предполагали, 
что масса новорожденных от матерей с СД 1 типа 
находится в прямой зависимости от уровня гли-
кемии и в обратной – от наличия и выраженно-
сти диабетических микрососудистых осложне-
ний. Т. В. Никонова и соавт. [34] уверены, что риск 
развития гипогликемий особенно высок в первой 
половине беременности.

Изучая причины рождения маловесных детей 
при СД-1, важно понимать, что на формирова-
ние плода влияет не только уровень гликемии, 
но и наличие сосудистых осложнений у матери. 



95

Физическое развитие новорожденных, родившихся от матерей с различными нарушениями углеводного обмена | Physical development of newborns

Ангиопатия плацентарных сосудов усугубляет ги-
поксию, нарушает трофику плода, вызывая син-
дромом задержки внутриутробного развития [2, 
33, 51–53].

О возможности рождения маловесных детей 
у матерей с диабетической микроангиопатией, 
поздним гестозом, длительным и лабильным те-
чением СД сообщил в своей работе [53] В. Ф. Ор-
дынский [54]. Автор отметил, что признаки ДФ 
могут быть выявлены независимо от массы тела 
новорожденного, в том числе и у маловесных детей.

Также мы хотели бы обратить внимание на то, 
что причиной развития ЗВУРТ у детей, рожденных 
от матерей с СД-1, могут быть изменения в тка-
ни плаценты. Подтверждение своего мнения мы 
нашли в работе Р. М. Есаян [55]. Клиницист при 
микроскопическом изучении плацент, полученных 
от женщин с СД 1 типа, обнаружила признаки ее 
поражения: несоответствие зрелости ворсин пла-
центы сроку гестации; признаки преобладания 
процессов разветвленного ангиогенеза; утолщение 
синцитио-капиллярных мембран; незрелость вновь 

образованных сосудов в ворсинах плаценты; низ-
кую степень васкуляризации ворсин; активацию 
экспрессии VEGF 1,2 и 3 типов эндотелия сосудов 
ворсин плаценты.

Следовательно, на фоне сахарного диабета со II 
триместра беременности выявляются особенности 
в развитии и росте плода, которые к 24–26-й неде-
ле гестации четко разделяются на три типичные 
картины:
1. плод имеет значительное увеличение антропо-

метрических параметров, превышающих попу-
ляционные нормы; при этом рождаются дети 
с макросомией и выраженными признаками ДФ;

2. беременность заканчивается рождением детей 
со средними антропометрическими параметра-
ми без выраженных признаков диабетической 
фетопатии;

3. отмечается задержка внутриутробного развития 
плода, беременность заканчивается рождением 
к сроку гестации маловесного ребенка с нечет-
ко выраженными признаками диабетической 
фетопатии.

Выводы

Макросомия обнаруживается у 46 (13,1%) детей, 
рожденных у матерей с разными видами СД, то есть 
не чаще, чем в популяции (8–14%). В то же время, дети, 
рожденные от матерей с различными видами СД, 
имеют более высокий рост, соотношение массы к дли-
не тела, показатели WAZ и HAZ, чем новорожденные 
от матерей с нормальным уровнем гликемии.

Диабетическая фетопатия выявляется у каждого 
пятого (69 из 350) ребенка, мать которого во время 
беременности страдала СД. Среди новорожденных 
с низкой массой тела детей без ДФ почти в 8 раз 
больше, чем фетопатов. Крупные дети в 4,5 раза 
чаще рождаются при ДФ.

Показатели веса и  роста новорожденных 
в группах ГСД и СД-2 достоверно не отличаются 
между собой, что можно объяснить общностью 

патогенетических механизмов этих видов нару-
шений углеводного обмена.

Течение беременности на фоне СД, помимо 
макросомии, может осложниться задержкой 
внутриутробного развития плода. У 3,4% детей, 
рожденных от матерей с СД, имеется низкорос-
лость, у 5,5% – недостаточность питания, в то время, 
как у матерей без СД в нашем исследовании не 
было ни низкорослых, ни детей с недостаточностью 
питания.

Самыми низкорослыми и легковесными рожда-
ются дети у матерей с СД 1 типа, что объясняется 
наличием эпизодов гипогликемии в первой поло-
вине беременности, а также ангиопатией плацен-
тарных сосудов во втором триместре, усугубляю-
щих гипоксию и нарушающих трофику.
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