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Резюме 

Цель исследования: выявление факторов риска гестационного сахарного диабета (ГСД) и предикторов перинатальных 
поражений центральной нервной системы (ЦНС) при сочетании ГСД и ожирения у матери. 

Материалы и методы. На первом этапе проведено ретроспективное обсервационное некомбинированное исследование по 
типу «случай–контроль» с участием 250 женщин, разделенных на 2 группы. В основную группу вошли 150 беременных,  
у которых диагностирован ГСД, в контрольную группу – 100 беременных без нарушений углеводного обмена. Всем женщи-
нам проведена оценка наследственного, акушерско-гинекологического анамнеза и соматического здоровья. Пациентки 
основной группы были разделены на малые группы: 1А (n = 77) – матери, новорожденные которых постнатально имели 
неблагоприятные перинатальные исходы, связанные с влиянием материнской гипергликемии, и 1В (n = 73) – матери, ново-
рожденные которых родились здоровыми. Для создания алгоритма прогнозирования неблагоприятных перинатальных 
исходов при ГСД использован метод построения прогностической модели CHAID (англ. Chi Squared Automatic Interaction 
Detection). На втором этапе для оценки влияния гипергликемии матери на формирование перинатального поражения ЦНС 
проведено одноцентровое проспективное обсервационное некомбинированное когортное исследование, в ходе которого 
определяли уровень нейронспецифической енолазы (НСЕ) в амниотической жидкости доношенных плодов до начала родо-
вой деятельности в группе беременных с ГСД (n = 33) и в группе беременных без нарушений углеводного обмена (n = 42).

Результаты. Ожирение беременной, поздний репродуктивный возраст, отягощенная наследственность по сахарному 
диабету 2-го типа (СД-2), аборты, ранние репродуктивные потери, роды крупным плодом в анамнезе – факторы риска 
развития ГСД. Разработан алгоритм, позволяющий прогнозировать степень риска формирования перинатальной патоло-
гии у новорожденного при ГСД у матери на основании факторов риска с общим процентом верных предсказаний 68,7 ± 
3,8 %. Концентрация НСЕ в амниотической жидкости доношенных плодов до начала родов при сочетании у матери ГСД  
и ожирения (5,56 [3,37–6,24] нг/мл) была в 1,68 раза выше (р = 0,006), чем у беременных с нормальным весом без нару-
шений углеводного обмена (3,29 [1,49–4,89] нг/мл).

Заключение. Наибольшую частоту развития перинатальных осложнений при ГСД имеют беременные с ожирением и отяго-
щенной наследственностью по СД-2. Увеличение содержания НСЕ в амниотической жидкости у пациенток с ГСД 
подтверждает повреждение ЦНС плода в антенатальном периоде, причем максимальный уровень НСЕ определялся при 
сочетании у беременной ГСД и ожирения.

Ключевые слова: гестационный сахарный диабет, ГСД, ожирение, прогнозирование, факторы риска, нейронспецифиче-
ская енолаза, НСЕ

Для цитирования: Рожкова О.В., Ремнева О.В., Фадеева Н.И., Кореновский Ю.В., Яворская С.Д. Гестационный сахарный 
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Abstract

Aim: to identify the risk factors for gestational diabetes mellitus (GDМ) and predictors of perinatal lesions of central nervous system 
(CNS) combined with GDМ and maternal obesity.

Materials and Methods. А retrospective observational case-control non-combined study was conducted to determine GDМ risk factors 
and their effect on perinatal pathology in 250 women divided into 2 groups. The main group included 150 pregnant women diagnosed 
with GDМ, the control group – 100 pregnant women without carbohydrate metabolism disorders. An assessment of hereditary, obstetric 
and gynecological history, as well as somatic health was carried out. Patients from the main group were subdivided into smaller groups: 
1А (n = 77) – mothers whose newborns postnatally exerted adverse perinatal outcomes associated with impacting maternal hyperglycemia, 
and 1В (n = 73) – mothers whose newborns were born healthy. CHAID method (Chi Squared Automatic Interaction Detection) was used 
to create an algorithm for predicting adverse perinatal outcomes in GDМ. Аt the second stage, a single-center prospective observational 
non-combined cohort study was conducted to assess an effect of maternal hyperglycemia on formation of perinatal CNS lesions. 
Pre-labor concentration of neuron-specific enolase (NSE) was measured in the amniotic fluid of full-term fetuses in the group of pregnant 
women with GDM (n = 33) and in the group of pregnant women lacking carbohydrate metabolism disorders (n = 42).

Results. Obesity, late reproductive age, family history of type 2 diabetes mellitus, abortions, early reproductive losses, macrosomic 
delivery in history are the main risk factors for GDM development. An algorithm was developed that allowed to predict a risk of newborn 
perinatal pathology in mother with GDM with an overall percentage of correct predictions of 68.7 ± 3.8 %. Pre-labor concentration of NSE 
in the amniotic fluid of full-term fetuses was elevated by 1.68 times (p = 0.006) in women with combined GDM and obesity (5.56 [3.37–
6.24] ng/ml) compared to pregnant women with normal weight lacking carbohydrate metabolism disorders (3.29 [1.49–4.89] ng/ml).

Conclusion. Pregnant women with obesity and type 2 diabetes mellitus familial history were featured with most prominent potential of 
developing perinatal complications. Rise in amniotic fluid NSE level in patients with GDМ corroborates damage of fetal CNS during 
antenatal period. The maximum NSE level was found in women comorbid with GDM and obesity.

Keywords: gestational diabetes mellitus, GDM, obesity, prognosis, risk factors, neuron-specific enolase, NSE

For citation: Rozhkova O.V., Remneva O.V., Fadeeva N.I., Korenovskiy Yu.V., Yavorskaya S.D. Gestational diabetes mellitus and obesity: 
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Введение / Introduction

Гестационный сахарный диабет (ГСД) – междисци-
плинарная проблема, которая находится в  зоне при-
стального внимания врачей акушеров-гинекологов, 
эндокринологов и  неонатологов, его частота по дан-
ным мировой литературы колеблется от 4 до 20 % [1, 
2]. Современные критерии его диагностики, одобрен-
ные Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ), 
были разработаны на основании определения уровня 
гликемии, выше которого увеличивается частота фор-
мирования перинатальных осложнений [3]. Однако ме-
ханизмы формирования неблагоприятных перинаталь-
ных исходов, связанных с повышенным уровнем глю-
козы в крови матери, сложны и индивидуальны. В их 

основе лежат нарушения процессов как секреции ин-
сулина, так и изменение чувствительности тканей к ин-
сулину [4]. Как известно, ожирение является состоя-
нием инсулинорезистентности, которое во время бере-
менности усугубляется влиянием гормонального фона 
самой беременной и  фетоплацентарного комплекса 
– прогестероном, кортизолом, плацентарным лактоге-
ном [5]. Нарушение обмена веществ на фоне ожирения 
в виде дислипидемии, гипопротеинемии и гиперглике-
мии приводит к дисморфогенезу плаценты, обуславли-
вающему нарушение транспорта основных субстратов 
роста и развития к плоду, а также к состоянию хрони-
ческой гипоксии, которые лежат в  основе формиро-
вания перинатальных осложнений, в  первую очередь 
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гипоксически-ишемических поражений центральной 
нервной системы (ЦНС) [6].

Поражения ЦНС у плода при сахарном диабете (СД) 
происходят за счет метаболически-гипоксических рас-
стройств в результате дисфункции плаценты. Помимо 
этого, в  патогенезе антенатального поражения нерв-
ной системы играет роль эндотелиальная дисфункция, 
обусловленная гипергликемией [7]. При различных 
формах СД выявляются аутоантитела к инсулину, ко-
торые ингибируют нейротрофин – фактор роста нерв-
ной ткани у плода [8]. На фоне дисфункции плаценты, 
возникающей при сочетании ГСД и ожирения, прово-
цируется выработка плацентой провоспалительных 
цитокинов, которые внутриутробно активируют состо-
яние системного воспалительного ответа, в том числе 
и на уровне нервной ткани плода [9, 10].

В раннем неонатальном периоде основным ослож-
нением у новорожденного от матери с ГСД являются 
неврологические расстройства [11]. Однако они не 
всегда проявляются в раннем неонатальном периоде, 
а как правило, гораздо позже в форме нарушений мо-
торики, афазии, пониженной или повышенной актив-
ности, негармоничной задержки психомоторного раз-
вития, а также различных когнитивных проблем [12].

Предложен ряд методов прогнозирования раз-
вития перинатальных осложнений при ГСД, самы-
ми распространенными из которых являются анам-
нестические [13]. Ультразвуковая диагностика при-

знана методом выявления маркеров диабетической 
фетопатии [14]. В качестве лабораторных критериев, 
прогнозирующих перинатальную патологию, исполь-
зуется определение в биологических жидкостях цир-
кулирующих биохимических маркеров – семейства 
матриксных металлопротеиназ и  их тканевых инги-
биторов, ксантина, гипоксантина, адреномедуллина, 
белка S100B, активина А, нейронспецифической ено-
лазы (НСЕ) и др.  [15].

Нейронспецифическая енолаза – фермент, отра-
жающий функциональные и  деструктивные измене-
ния в мембранах клеток мозга [16, 17]. Этот фермент 
находится в цитоплазме нейронов. В результате воз-
действия повреждающего фактора происходит гибель 
нервных клеток, в  результате чего НСЕ обнаружива-
ется в биологических жидкостях. Определение ак-
тивности НСЕ у новорожденных детей в первые часы 
жизни обладает высокой диагностической значимо-
стью. В исследовании А.Ю. Морозова с  соавт. пока-
зано, что при спонтанных родах в доношенном сроке 
беременности содержание НСЕ в сыворотке крови но-
ворожденных от здоровых матерей несколько выше, 
чем при абдоминальном родоразрешении, что может 
объясняться влиянием гипоксии плода при маточных 
сокращениях в родах [18]. В крови доношенных ново-
рожденных, которым внутриутробно диагностирована 
асимметричная задержка плода, отмечается повыше-
ние нейронспецифических белков, что объясняется 

Гестационный сахарный диабет и ожирение: влияние на потомство

Основные моменты

Что уже известно об этой теме?

► �Гестационный сахарный диабет (ГСД) матери при его соче-
тании с прегестационным ожирением является причиной 
высокой перинатальной заболеваемости новорожденных. 

► �Неврологические расстройства являются ведущим ослож-
нением у новорожденных от матерей с ГСД.

► �Повышение уровня нейронспецифической енолазы (НСЕ) в 
крови новорожденного в первые часы после родов явля-
ется следствием повреждения нейронов, обладает высо-
кой диагностической значимостью. 

Что нового дает статья?

► �Создан алгоритм прогнозирования развития перинаталь-
ных осложнений у беременных с ГСД на основании выяв-
ленных факторов риска.

► �Наибольшая активность НСЕ определяется в амниотиче-
ской жидкости беременных с ГСД на фоне ожирения, а 
наименьшая – у беременных с нормальной массой тела и 
без нарушений углеводного обмена.

Как это может повлиять на клиническую практику 
в обозримом будущем?

► �Персонифицированный подход к ведению беременных с 
ГСД на фоне ожирения с учетом заболеваемости их новоро-
жденных, что подтверждено повышенным уровнем концен-
трации НСЕ в амниотической жидкости, позволит улучшить 
перинатальные исходы.

Highlights

What is already known about this subject?

► �Gestational diabetes mellitus (GDM) in combination with 
pregestational obesity results in high incidence of perinatal 
newborn morbidity.

► �Neurological disorders represent a lead complication in 
newborns born to mothers with GDM.

► �Rise in blood neuron-specific enolase (NSE) level in newborns 
within the first hours after birth results from neuronal damage, 
and displays a high diagnostic significance.

What are the new findings?

► �An algorithm for predicting perinatal complications in pregnant 
women with GDМ was developed based on the identified risk 
factors.

► �The peak and lowest NSE activity is determined in the amniotic 
fluid of obese pregnant women with GDM and pregnant women 
with normal body weight lacking carbohydrate metabolism 
disorders, respectively.

How might it impact on clinical practice in the foreseeable 
future?

► �A personalized approach to management of pregnant women 
with GDM and obesity by taking into account morbidity rate in 
newborns that was confirmed by elevated amniotic fluid NSE 
concentration will allow to improve perinatal outcomes.
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влиянием хронической гипоксии на ткань головного 
мозга [19].

При антенатальном повреждении нервной ткани 
уровень НСЕ повышается в крови плода, а затем, как 
следствие, и в моче. При выделении мочи в амниоти-
ческую жидкость следует предположить возможность 
диагностики антенатального повреждения нервной 
системы у плода путем установления активности этого  
фермента в околоплодных водах еще до начала родо-
вой деятельности [20].

Цель исследования: выявление факторов риска 
ГСД и  предикторов перинатальных поражений ЦНС 
при сочетании ГСД и ожирения у матери. 

Материалы и методы / Materials 
and Methods

Дизайн исследования / Study design
Исследование выполнено на клинической базе 

кафедры акушерства и  гинекологии с  курсом ДПО 
КГБУЗ «Алтайский краевой клинический перинаталь-
ный центр» в 2 этапа. Основную группу составили 150 
беременных, у  которых диагностирован ГСД. В кон-
трольную группу вошли 100 беременных без наруше-

ний углеводного обмена. Дизайн исследования пред-
ставлен на рисунке 1.

На этапе I проведено ретроспективное обсерва-
ционное некомбинированное исследование по типу 
«случай–контроль», куда включены 250 пар «мать–но-
ворожденный». Для оценки влияния факторов риска 
на формирование перинатальной патологии основная 
группа (n = 150) разделена на подгруппы 1А и 1В ме-
тодом кластеризации. Факторными признаками для 
проведения кластеризации и выделения малых групп 
послужили данные исходов для новорожденных. К 
подгруппе 1А (n = 77) отнесены беременные с  ГСД, 
новорожденные которых постнатально имели небла-
гоприятные перинатальные исходы, связанные с вли-
янием материнской гипергликемии: рождение ребенка 
массой тела более 90-го перцентиля для своего геста-
ционного возраста, развитие диабетической фетопа-
тии, наличие дыхательных расстройств, потребовав-
ших лечения в отделении реанимации и интенсивной 
терапии, ранняя неонатальная гипогликемия, неона-
тальная желтуха. У 50,6 % новорождённых подгруппы 
1А диагностировано перинатальное поражение ЦНС, 
послужившее поводом для их перевода на второй этап 
лечения. К подгруппе 1В (n = 73) отнесены беремен-

Рожкова О.В., Ремнева О.В., Фадеева Н.И., Кореновский Ю.В., Яворская С.Д.

Основная группа (n = 150) –

беременные с гестационным 

сахарным диабетом 

Этап I –

ретроспективное 
обсервационное 

некомбинированное 
исследование

«случай–контроль»

1.1. Оценка факторов риска 

развития гестационного 

сахарного диабета

1.2. Создание алгоритма 

прогнозирования 

неблагоприятных 

перинатальных исходов на 

основании факторов риска

 

Контрольная 
группа

(n = 100) –

беременные без 

нарушений 

углеводного 

обмена 

Подгруппа 1А
(n = 77) –

беременные, 

родившие 

новорожденных 

с перинатальной 

патологией

 

Подгруппа 1В
(n = 73) –

беременные, 

родившие 

здоровых 

новорожденных 

Этап II – проспективное
обсервационное 

некомбинированное
когортное исследование 

Прогнозирование 

перинатального поражения 

центральной нервной системы

 

Группа 1

(n = 33)  

Группа 2

(n = 42)

Pисунок 1. Дизайн исследования.

Figure 1. Study design.

Да
нн
ая

 и
нт
ер
не
т-
ве
рс
ия

 с
та
ть
и 
бы

ла
 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.g
yn

ec
ol

og
y.

su
. Н

е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



А
ку

ш
ер

ст
во

, Г
и

не
ко

ло
ги

я 
и 

Р
еп

ро
ду

кц
и

я

262 http://www.gynecology.su

20
21

 •
 Т

ом
 1

5 
• 

№
 3

ные с ГСД, новорожденные которых выписаны из ро-
довспомогательного учреждения без перинатальных 
осложнений. Контрольную группу составили 100 бере-
менных без нарушений углеводного обмена.

На этапе II с  целью оценки влияния гиперглике-
мии матери на формирование поражения ЦНС у пло-
да, а также возможного раннего его прогнозирования 
проведено одноцентровое проспективное обсерваци-
онное некомбинированное когортное исследование. В 
ходе исследования проведено сравнение концентра-
ции НСЕ в амниотической жидкости доношенных пло-
дов у беременных с диагностированным ГСД (n = 33) 
и  у беременных без нарушений углеводного обмена 
(n = 42) до начала родовой деятельности при проведе-
нии планового кесарева сечения или при проведении 
программированных родов. Группы наблюдения были 
сопоставимы по возрасту, социальному статусу, спо-
собам родоразрешения (р > 0,05).

Критерии включения и исключения / Inclusion 
and exclusion criteria

Критерии включения: доношенный срок беремен-
ности; информированное согласие беременной на ис-
следование.

Критерии исключения: многоплодная беремен-
ность; врожденные пороки развития плода; мертво-
рождаемость; соматическая патология матери в  ста-
дии декомпенсации; тяжелая преэклампсия.

Этические аспекты / Ethical aspects
Проведение настоящего исследования было раз-

работано в соответствии с Хельсинской декларацией 
Всемирной ассоциации «Этические принципы прове-
дения научных медицинских исследований с  участи-
ем человека» с поправками 2000 г. и Правилами кли-
нической практики в Российской Федерации, утверж-
денными Приказом Минздрава России № 266 от 
19.06.2003. Все лица, участвовавшие в исследовании, 
добровольно подписали информированное согласие 
на участие в  исследовании. Проект научно-исследо-
вательской работы был утвержден и одобрен локаль-
ным этическим комитетом ФГБОУ ВО «АГМУ» Минз-
драва России (протокол № 11 от 21.11.2017), соответ-
ствовал этическим стандартам локального биоэтиче-
ского комитета. Исследования у детей не проводили.

Методы исследования / Study methods
Для определения факторов риска ГСД и  их влия-

ния на формирование перинатальной патологии пло-
да проведена оценка наследственного, акушерско-ги-
некологического анамнеза и соматического здоровья. 
Для характеристики соматического статуса беремен-
ных считали абсолютное количество экстрагениталь-
ных заболеваний, выявленных у каждой беременной. 
Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали по формуле: 
ИМТ = вес (кг)/рост2 (м2).

Уровень гликемии определяли в  венозной крови 
матери. Для диагностики ГСД использовали крите-
рии, регламентированные в  клинических рекомен-
дациях (протоколе) «Гестационный сахарный диабет, 
диагностика, лечение, послеродовое наблюдение» 
Минздрава России от 17.12.2013 [21]. До начала ро-
довой деятельности в амниотической жидкости у бе-
ременных основной и контрольной групп в качестве 
маркера повреждения нервной ткани у плода опреде-
ляли активность НСЕ энзиматическим колориметри-
ческим методом с использованием набора реактивов 
NSE-ИФА-БЕСТ РУ № РЗН 2015/2531 (Вектор-Бест, 
Россия) и  вертикального фотометра Multiscan 
(Labsystem, Финляндия). Амниотическую жидкость 
в  объеме 5 мл отбирали посредством амниотомии 
при проведении программированных родов и плано-
вом кесаревом сечении. 

Статистический анализ / Statistical analysis
При проверке количественных показателей на со-

ответствие закону нормального распределения с  по-
мощью критерия Шапиро–Уилка, анализа гистограм-
мы распределения данных, показателей асимметрии 
и эксцесса установлено отличие от нормального рас-
пределения, в  связи с  этим количественные данные 
представляли с  помощью медианы (Me) и  нижнего 
и верхнего квартилей [Q1–Q3]. Для сравнения незави-
симых переменных использовали U-критерий Манна–
Уитни. Категориальные переменные описывали с ука-
занием абсолютных значений и  процентных долей. 
Группы сравнивали с помощью критерия χ2 Пирсона 
с  поправкой на непрерывность (поправкой Йейтса). 
Различия показателей считали статистически значи-
мыми при уровне p < 0,05.

На первом этапе исследования с целью определе-
ния количественной меры эффекта при сравнении 
относительных показателей определяли отношение 
шансов (ОШ). Для проецирования полученного значе-
ния на генеральную совокупность проводили расчет 
верхней и нижней границ 95 % доверительного интер-
вала (95 % ДИ). Исходя из полученных данных, значи-
мость взаимосвязи исхода и фактора считалась дока-
занной в случае нахождения ДИ за пределами грани-
цы отсутствия эффекта, принимаемой за 1. С целью 
изучения связи между явлениями, представленными 
количественными данными, распределение которых 
отличалось от нормального, использовали непара-
метрический метод – расчет коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена. При расчете делался вывод 
о наличии статистической значимости и направленно-
сти взаимосвязи изучаемых количественных данных. 
Значения коэффициента корреляции (ρ) интерпрети-
ровали в соответствии со шкалой Чеддока.

Для комплексной оценки прогностической цен-
ности отдельных факторов риска на формирование 
перинатальных осложнений при стратификации бе-

Гестационный сахарный диабет и ожирение: влияние на потомство
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ременных с  ГСД построено дерево классификации. 
Для этого использовали метод построения прогно-
стической модели CHAID (англ. Chi Squared Automatic 
Interaction Detection). Разработан алгоритм, с  помо-
щью которого определялась принадлежность бере-
менной к  одному из узлов, а  на основании отклика 
узла делался прогноз о степени риска формирования 
перинатальной патологии при ГСД.

Результаты и обсуждение / Results  
and Discussion

Факторы риска формирования перинатальной 
патологии при гестационном сахарном диабете /  
Risk factors of developing perinatal pathology upon 
gestational diabetes mellitus

При проведении однофакторного анализа были 
установлены клинико-анамнестические факторы ри-
ска, имеющие статистически значимое влияние на 
развитие ГСД. Беременные основной группы реже 
были в  оптимальном репродуктивном возрасте (25–
35 лет) по сравнению с таковыми контрольной груп-
пы: 78,0 и  86,0  % (p = 0,01). Возраст беременной 
старше 35 лет увеличивал шансы формирования ГСД 
в 2,79 раза (ОШ = 2,79; 95 % ДИ = 1,21–6,41), но не 
увеличивал вероятность формирования перинаталь-
ной патологии (р = 0,11). 

Одним из известных факторов риска развития ГСД 
является отягощенный наследственный анамнез [22]. 
У беременных основной группы родственники пер-
вой линии родства, страдающие сахарным диабетом 
2-го типа (СД-2), выявлялись в 44,0 % против 17,0 % 
в группе беременных без нарушений углеводного об-
мена (p < 0,001). Шансы развития нарушений угле-
водного обмена во время беременности у  женщин 
с отягощенным наследственным анамнезом увеличи-
вались в 3,88 раза (95 % ДИ = 2,08–7,08). 

Отягощенная наследственность по СД оказывает 
негативное влияние на формирование перинаталь-

ной патологии. У беременных с ГСД, имевших отяго-
щенный наследственный анамнез, ее частота соста-
вила 63,6 %, тогда как при неотягощенном анамнезе 

– 34,2 % (р = 0,001). Наследственный анамнез увели-
чивал шансы формирования перинатальной патоло-
гии в 3,36 раза (95 % ДИ = 1,72–6,57).

Оценка паритета беременных сопоставляемых групп 
представлена в  таблице 1. Как можно видеть, одним 
из факторов риска развития ГСД является отягощен-
ный акушерский анамнез. При анализе паритета уста-
новлено, что пациентки с ГСД имели большее количе-
ство беременностей, чем женщины контрольной груп-
пы, причем у первых чаще встречались аборты и ран-
ние репродуктивные потери. Отягощенный акушерский 
анамнез увеличивал шансы развития ГСД в настоящую 
беременность в 2,98 раза (95 % ДИ = 1,06–8,03).

При оценке исходов предыдущих беременностей 
у  пациенток основной группы частота рождения ре-
бенка массой тела более 90-го перцентиля для своего 
гестационного возраста была выше (р = 0,022). При 
наличии в  анамнезе родов крупным плодом шансы 
развития ГСД в последующую беременность увеличи-
вались в 3,27 раза (ОШ = 3,27; 95 % ДИ = 1,073–9,98), 
а  рождения крупного плода в  настоящую беремен-
ность – в 7,92 раза (ОШ = 7,92; 95 % ДИ = 2,67–23,45). 

Количество экстрагенитальных заболеваний, вы-
явленных у пациенток основной группы (3 [3–5]), по 
сравнению с беременными, не имевшими нарушений 
углеводного обмена (1 [0–2]), было выше (р < 0,001). 
Следует отметить, что количество экстрагенитальных 
заболеваний, приходившихся на одну беременную 
среди родивших новорожденных с перинатальной па-
тологией (подгруппа 1А), также было выше (4 [3–5]), 
чем у пациенток подгруппы 1В (3 [2–4]; р < 0,001).

Нами проведена оценка влияния экстрагениталь-
ной патологии на развитие ГСД. Как показали резуль-
таты проведенного исследования, наличие ожирения 
значимо (р < 0,001) увеличивало частоту заболевае-
мости ГСД в 7,9 раза. Заболевания желчевыводящих 

Таблица 1. Оценка паритета обследованных беременных. 

Table 1. Parity assessment of examined pregnant women.

Паритет
Parity 

Основная группа 
Main group
(n = 150)  

Ме [Q1–Q3]

Контрольная группа 
Control group

(n = 100)
Ме [Q1–Q3]

р

Количество беременностей
Number of pregnancies 3 [2–5] 2 [1–3] < 0,001

Количество родов
Number of births 1 [0–2] 1 [1–2] < 0,022

Количество абортов
Number of abortions 1 [1–2] 0 [0–1] < 0,001

Ранние потери беременности
Early pregnancy losses 1 [0–1] 0 [0–0] < 0,046

Да
нн
ая

 и
нт
ер
не
т-
ве
рс
ия

 с
та
ть
и 
бы

ла
 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.g
yn

ec
ol

og
y.

su
. Н

е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



А
ку

ш
ер

ст
во

, Г
и

не
ко

ло
ги

я 
и 

Р
еп

ро
ду

кц
и

я

264 http://www.gynecology.su

20
21

 •
 Т

ом
 1

5 
• 

№
 3 Гестационный сахарный диабет и ожирение: влияние на потомство

путей (р = 0,003) и расстройства вегетативной регуля-
ции работы сердца и сосудов (р < 0,001) увеличивали 
частоту развития ГСД в 7,1 и 5,38 раза соответственно.

Установлено, что беременные с ГСД, имевшие ожи-
рение, чаще (р = 0,008) рожали детей с  перинаталь-
ной патологией, чем беременные, имевшие нормаль-
ный вес до постановки на диспансерный учет: в под-
группе 1А частота ожирения среди беременных со-
ставила 62,4 %, а в подгруппе 1В – 42,4 % (р = 0,08). 
При наличии ожирения шансы формирования пери-
натальной патологии от матерей с ГСД увеличивались 
в 2,51 раза (95 % ДИ = 1,27–4,98).

ИМТ до беременности у пациенток основной груп-
пы был выше и  составил 26,99 [23,78–33,51] кг/м2, 
а  в контрольной группе – 23,47 [21,13–26,78] кг/м2 

(р < 0,05). Нами проведен корреляционный анализ 
между уровнем гликемии натощак и  ИМТ у  пациен-
ток с ГСД. Установлена прямая связь слабой силы по 
шкале Чеддока (р = 0,015; rxy = 0,20). Также найдена 
прямая корреляционная связь умеренной силы меж-
ду ИМТ и  количеством экстрагенитальных заболева-
ний (р < 0,001; rxy = 0,377).

Оценка влияния ИМТ беременной на формирова-
ние макросомии плода представлена в таблице 2.

Как видно из таблицы 2, пациентки с  ГСД, имев-
шие ожирение, чаще рожали детей с массой тела бо-
лее 90-го перцентиля для своего гестационного воз-
раста, чем женщины, родившие детей с нормальной 
массой тела (р = 0,007). У беременных без нарушения 
углеводного обмена зависимости развития макросо-
мии плода от ИМТ не выявлено (р = 0,90). 

Учитывая ранее выявленные факторы риска, кото-
рые в нашем исследовании имели значимое влияние 
на формирование перинатальной патологии у  бере-
менных с ГСД, создан алгоритм прогнозирования пе-
ринатальных осложнений. С помощью метода CHAID 
было получено дерево классификации (рис. 2). 

Разработанное нами дерево классификации раз-
делило обследованных женщин на группы высоко-
го и  низкого риска. Всего было получено 5 терми-
нальных узлов. Характеристики узлов представлены 
в таблице 3.

Наивысший риск развития перинатальной па-
тологии имели беременные, относящиеся к  узлам 
№ 6 и № 4. Чувствительность разработанной прогно-

стической модели составляла 72,4 %, специфичность 
– 64,4 %. Общий процент верных предсказаний соста-
вил 68,7 %. 

Содержание биохимических маркеров 
перинатального поражения центральной нервной 
системы в амниотической жидкости при 
гестационном сахарном диабете / Level of amniotic 
fluid biochemical markers related perinatal central 
nervous system damage during gestational diabetes 
mellitus 

В настоящее время в литературе отсутствуют дан-
ные о  нормативах концентрации НСЕ в  амниотиче-
ской жидкости. С целью антенатального прогнозиро-
вания перинатального поражения ЦНС у плода нами 
проведен отбор амниотической жидкости до начала 
родов. При сравнении активности НСЕ в  амниотиче-
ской жидкости у  беременных, которые не имели на-
рушений углеводного обмена, с таковой у пациенток 
с ГСД получены статистически значимые различия. 

У плодов от матерей с ГСД уровень НСЕ в амниоти-
ческой жидкости, отобранной в  антенатальном пери-
оде, был выше (4,89 нг/мл) по сравнению с таковым 
у плодов от матерей без ГСД (3,38 нг/мл; р = 0,002). 

В ходе первого этапа исследования было уста-
новлено, что ожирение у  матери является одним из 
факторов риска развития ГСД, а  также увеличива-
ет частоту неблагоприятных перинатальных исходов. 
Мы провели сравнительный анализ содержания НСЕ 
в амниотической жидкости беременных с ожирением 
с таковым у беременных, имевших нормальную мас-
су тела: концентрация НСЕ в амниотической жидкости 
плодов от матерей с  нормальной массой тела (4,22 
[2,34–5,41] нг/мл) была ниже (р = 0,039), чем в  ам-
ниотической жидкости плодов от матерей с  ИМТ >  
30 кг/м2 (5,40 [3,81–6,63] нг/мл).

При определении содержания НСЕ в  группе бере-
менных с  ожирением, как имевших нарушение об-
мена углеводов (5,56 [3,37–6,24] нг/мл), так и с нор-
могликемией (4,81 [1,64–5,01] нг/мл), существенных 
различий получено не было (р = 0,962). У беремен-
ных с нормальной массой тела, но страдающих ГСД, 
уровень НСЕ в  амниотической жидкости составил 
4,86 [3,94–8,43] нг/мл, а  при нормогликемии – 3,29 
[1,49–4,89] нг/мл (р = 0,006). Интересно, что наиболь-

Таблица 2. Влияние индекса массы тела (ИМТ) на формирование макросомии плода у обследованных беременных. 

Table 2. An impact of body mass index (BMI) on formation of fetal macrosomia in pregnant women examined.

Группа 
Group 

Макросомия
Macrosomia 
Ме [Q

1–Q3]

Нормальный вес
Normal weight

Ме [Q1–Q3]
р

Основная группа, ИМТ, кг/м2

Main group, BMI, kg/m2 30,9 [25,3–34,9] 26,6 [23,4–32,1] 0,007

Контрольная группа, ИМТ, кг/м2

Control group, BMI, kg/m2 23,3 [20,8–26,7] 23,4 [21,1–26,7] 0,90
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Pисунок 1. Дерево классификации, описывающее алгоритм разделения обследованных женщин с гестационным сахарным 
диабетом на группы высокого и низкого риска перинатальной патологии у новорожденного в зависимости от воздействия клинико-
анамнестических факторов. 
Примечание: рскор. = автоматически рассчитывается программой CHAID в зависимости от статистического значения данного предиктора; степень 
свободы автоматически определяется программой CHAID.

Figure 1. A classification tree describing an algorithm for stratifying women with gestational diabetes mellitus into groups with high and low 
risk of perinatal newborn pathology influenced by clinical and anamnestic factors.  
Note: рскор. = automatically calculated by the CHAID program depending from statistical value of this predictor; the degree of freedom is automatically determined 
by the CHAID program.
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шая концентрация НСЕ определялась в  амниотиче-
ской жидкости беременных с ГСД на фоне ожирения, 
а наименьшая – у беременных с нормальной массой 
тела и  без нарушений углеводного обмена. Помимо 
влияния фактора ожирения на содержание НСЕ в ам-
ниотической жидкости, получена прямая статистиче-
ски значимая корреляционная связь умеренной силы 
по шкале Чеддока (р = 0,005; rxy = 0,332) между уров-
нем НСЕ и количеством экстрагенитальных заболева-
ний в совокупности беременных как с ГСД, так и без 
нарушений углеводного обмена.

В настоящее время определение концентрации НСЕ 
в крови новорожденных широко используется для ди-
агностики перинатального поражения ЦНС. В немно-
гочисленных исследованиях, связанных с  определе-
нием уровня НСЕ в  амниотической жидкости, сдела-
на попытка определить пороговые значения данного 
фермента, а также попытаться объяснить механизмы 
его повышения [23]. Нами впервые был предложен 
способ диагностики перинатального поражения ЦНС 
плода при ГСД путем определения концентрации НСЕ, 
получен патент на изобретение [24].

Заключение / Conclusion

Наиболее значимыми факторами риска развития 
ГСД являются: возраст матери старше 35 лет (ОШ 

= 2,79; 95  % ДИ = 1,21–6,41), отягощенная наслед-
ственность по СД-2 (ОШ = 3,88; 95 % ДИ = 2,08–7,08), 
осложненный абортами и ранними репродуктивными 
потерями акушерский анамнез (ОШ = 2,98; 95 % ДИ 
= 1,06–8,03), роды крупным плодом в анамнезе (ОШ 
= 3,27; 95 % ДИ = 1,073–9,98), ожирение беременной 
(ОШ = 7,9; 95 % ДИ = 3,6–17,4).

На формирование перинатальных осложнений 
у матерей с ГСД оказывает влияние отягощенная на-
следственность по СД-2 и наличие ожирения. Роды 
в  анамнезе крупным плодом увеличивают вероят-
ность формирования перинатальной патологии у бе-
ременной с ГСД в настоящую беременность.

Беременные с ожирением и отягощенной наслед-
ственностью по СД-2 имеют наибольшую частоту пе-
ринатальных осложнений (84,6  %). У беременных 
с  ГСД, имеющих нормальный вес и  неотягощенный 
анамнез, частота формирования перинатальной па-
тологии невысока (30,9 %) и может быть обусловле-
на влиянием других факторов.

Концентрация НСЕ в амниотической жидкости до-
ношенных плодов до начала родов в 1,68 раза выше 
при сочетании ГСД и  ожирения (5,56 [3,37–6,24]  
нг/мл), чем у беременных с нормальным весом без 
нарушений углеводного обмена (3,29 [1,49–4,89]  
нг/мл).

Таблица 3. Характеристика терминальных узлов дерева решений в зависимости от степени риска развития перинатальных осложнений 
у новорожденных при гестационном сахарном диабете (СД). 

Table 3. Characteristic of the terminal nodes of the decision tree depending on the risk of perinatal complications in newborns with gestational 
diabetes mellitus (DM).

Номер 
узла
Node 

number

Характеристика пациенток, относящихся к данному узлу
Characteristic of patients related to this node

Степень риска перинатальной 
патологии при гестационном сахарном 

диабете (отклик узла)
Risk of perinatal pathology related  

to gestational diabetes mellitus  
(node response)

6 – анамнез по СД-2 не отягощен / DM-2 unburdened history
– роды крупным плодом в анамнезе / macrosomic delivery in history

Высокая (85,7 %)
High (85.7 %)

4 – отягощенный анамнез по СД-2 / DM-2 burdened history
– индекс массы тела > 30 кг/м2 / body mass index > 30 kg/m2

Высокая (84,6 %)
High (84.6 %)

8
– анамнез по СД-2 не отягощен / DM-2 unburdened history
– роды в анамнезе плодом нормального веса / normosomic delivery in history
– более 2 медицинских абортов / more than 2 medical abortions

Высокая (75,0 %)
High (75.0 %)

3 – отягощенный анамнез по СД-2 / DM-2 burdened history
– индекс массы тела < 30 кг/м2 / body mass index < 30 kg/m2

Высокая (53,7 %)
High (53.7 %)

7
– анамнез по СД-2 не отягощен / DM-2 unburdened history
– нормальный вес новорожденного в предыдущих родах / normosomic delivery 
in history
– аборты < 2 / abortions < 2

Низкая (30,9 %)
Low (30.9 %)
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