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Введение
Распространенность сахарного диабета (СД) 2-го типа

неуклонно растет, затрагивая людей всех возрастов. По
данным мировой литературы, распространенность СД
2-го типа среди взрослого населения почти удвоилась за
последнее десятилетие с 4,7% в 1980 г. до 8,5% в 2014 г.
[2]. По прогнозам экспертов, число больных СД 2-го типа
в возрасте 20–79 лет увеличится до 629 млн в 2045 г. по
сравнению с 425 млн в 2017 г. [2]. 

Согласно данным Федерального Регистра сахарного
диабета, в Российской Федерации СД 2-го типа на
01.01.2024 страдают 4 805 659 человек. При этом при
расчете на 100 тыс. населения Ивановская область за-
нимает 3-е место среди субъектов федерации по заболе-
ваемости СД 2-го типа (5398,7) после Республики Каре-
лии (5423,6) и Кировской области (5404,9). Однако эти
данные недооценивают реальное число пациентов, по-
скольку учитывают только выявленные и зарегистри-
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Аннотация
Диабет у матери связан с осложнениями беременности и повышенными показателями неблагоприятных исходов у женщины и ново-
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перспективе как у матерей, так и у их детей повышается риск метаболических заболеваний. Результаты проведенного научного иссле-
дования подтверждают, что сахарный диабет 2-го типа и ожирение тесно связаны с осложнениями беременности: ранний и поздний
угрожающий выкидыш, истмико-цервикальная недостаточность, рвота беременных, анемия, хроническая и гестационная артериаль-
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Abstract
Maternal diabetes is associated with pregnancy complications and increased rates of adverse maternal and neonatal outcomes. Short-term com-
plications include macrosomia, large for gestational age, respiratory distress syndrome, neonatal hypoglycemia, neonatal intensive care unit ad-
mission, fetal growth restriction, congenital anomalies, preterm birth, preeclampsia, operative delivery, while in the long term both mothers and
their infants have an increased risk of metabolic diseases. The results of the conducted scientific study confirm that type 2 diabetes and obesity
are closely associated with pregnancy complications: early and late threatened miscarriage, cervical insufficiency, hyperemesis gravidarum, ane-
mia, chronic and gestational hypertension, moderate and severe preeclampsia, premature detachment of a normally located placenta, placental
insufficiency, fetal growth retardation syndrome, pathological and insufficient weight gain, diabetic fetopathy of the fetus in the form of macro-
somia, double contour of the fetal head/trunk, hepatomegaly, splenomegaly, pyelectasis of the fetal kidneys, congenital malformations of the fe-
tus, intrauterine fetal death, prenatal rupture of membranes, clinically narrow pelvis, operative delivery, premature birth and, as a result, a low
assessment of the newborn on the Apgar scale at 1 and 5 minutes. 
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рованные случаи заболевания. Так, результаты мас-
штабного российского эпидемиологического исследо-
вания (NATION) показали, что 54% случаев СД 2-го
типа не были диагностированы. 

Женщины детородного возраста (15–49 лет) [2] также
страдают от глобального роста эпидемии СД 2-го типа.
Увеличение возраста матери, наряду с ростом показате-
лей ожирения и диабета во всем мире, привело к росту
показателей диабета во время беременности [3]. При
этом ожирение определено как значительный фактор
риска развития диабета у матери. Метаанализ 20 иссле-
дований показал, что женщины с избыточной массой
тела (в 2,1 раза), ожирением (в 3,6 раза) или тяжелым
ожирением (в 8,6 раза) имели более высокий риск раз-
вития диабета по сравнению с беременными женщи-
нами с нормальной массой тела [4].

Диабет у матери связан с осложнениями беременно-
сти и повышенными показателями неблагоприятных
исходов у женщины и новорожденного [5, 6]. Кратко-
срочные осложнения включают макросомию, большую
массу тела для гестационного возраста, респираторный
дистресс-синдром, неонатальную гипогликемию, по-
ступление в отделение интенсивной терапии новорож-
денных, задержку роста плода, врожденные аномалии
развития, преждевременные роды, преэклампсию, опе-
ративное родоразрешение, в то время как в долгосроч-
ной перспективе как у матерей, так и у их детей повы-
шается риск метаболических заболеваний [7]. СД 2-го
типа у женщин предрасполагает к развитию осложне-
ний, таких как ретинопатия и нефропатия, или может
ускорить течение этих осложнений, если они уже суще-
ствуют [1].

Поскольку неблагоприятные исходы беременности
тесно связаны с неудовлетворительным контролем гли-
кемии, а I триместр является критическим периодом
для органогенеза, предполагается, что прегравидарная
гипергликемия и более длительное время воздействия
гипергликемии in utero могут способствовать осложне-
ниям, связанным с прегестационным диабетом [4]. 

Цель исследования – изучение течения беремен-
ности и родов у женщин с СД 2-го типа и ожирением.

Материалы и методы
Проведено обследование 89 беременных женщин с

СД 2-го типа и ожирением в возрасте 19–44 лет, наблю-
давшихся на базе эндокринологического центра г. Ива-
ново за период 2014–2022 гг. 

Для оценки течения беременности и родов прово-
дился анализ данных из амбулаторных карт и обмен-
ных карт беременности.

Статистический анализ
Проверка нормальности распределения проводилась

с помощью критерия Шапиро–Уилка и равенства дис-
персий, определенного с помощью критерия Левина.
Количественное описание величин с нормальным рас-
пределением выполнялось с помощью подсчета сред-
него арифметического (М) и стандартного отклонения

(SD). Статистическая значимость различий определя-
лась с помощью параметрического t-критерия Стью-
дента. Для показателей, характеризующих качествен-
ные признаки, указывали абсолютное число и относи-
тельную величину в процентах. Для оценки значимости
распределения качественного признака между груп-
пами применяли критерий χ2 Пирсона. Критический
уровень значимости (р) при проверке гипотез прини-
мали равным 0,05. Применялся корреляционный ана-
лиз с расчетом коэффициента корреляции Пирсона.
Для статистической обработки использовали IBM SPSS
Statistics 26.

Результаты
Возраст беременных женщин с СД 2-го типа составил

33,42 (5,47) года. Индекс массы тела (ИМТ) пациенток –
32,78 (6,83) кг/м2. Уровень глюкозы плазмы крови при
постановке на учет в связи с беременностью составил
7,11 (2,26) ммоль/л. При этом у 16 (17,98%) беременных
женщин СД 2-го типа был диагностирован во время бе-
ременности. Все пациентки при наступлении беремен-
ности переведены на инсулинотерапию. 

При оценке анамнестических данных привычное не-
вынашивание в анамнезе наблюдалось в 8,99% случаев.
В 3,37% случаев беременность у женщин с СД 2-го типа
наступила в результате применения вспомогательных
репродуктивных технологий. 

При анализе течения настоящей беременности ран-
ний угрожающий выкидыш выявлен в 35,58% случаев,
поздний угрожающий выкидыш – в 26,97%, истмико-
цервикальная недостаточность – в 2,25%, рвота бере-
менных – в 2,25%, анемия – в 48,31%. Хроническая ар-
териальная гипертензия наблюдалась у 26,97% пациен-
ток, гестационная артериальная гипертензия – у
14,61%, умеренная преэклампсия – у 15,73%, тяжелая
преэклампсия – у 4,49%. Преждевременная отслойка
нормально расположенной плаценты осложняла тече-
ние беременности у женщин с СД 2-го типа в 1,12% слу-
чаев, плацентарная недостаточность – в 55,06%, син-
дром задержки роста плода – в 15,73%. При этом пато-
логическая прибавка массы тела при беременности на-
блюдалась у 37,1% беременных женщин, а недостаточ-
ная – у 33,7%.

Диабетическая фетопатия плода наблюдалась в
47,19% случаев. При этом макросомия определялась 
в 29,21%, двойной контур головки/туловища плода – 
в 26,97%, гепатомегалия – в 17,98%, спленомегалия – в
3,41%. Односторонняя/двусторонняя пиелоэктазия по-
чек плода определялась в 6,74% случаев, врожденные
пороки развития плода – в 4,5%. Внутриутробная
смерть плода наблюдалась в 1,12% случаев. 

Роды осложнились дородовым излитием околоплод-
ных вод в 24,72% наблюдений, клинически узкий таз
наблюдался в 4,49% случаев. Роды через естественные
родовые пути наблюдались в 23,6% случаев в сроке
36,81 (3,37) недели беременности, тогда как оператив-
ное родоразрешение – в 76,4% в сроке 36,91 (2,22) не-
дели. При этом преждевременными роды были в
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30,34% случаев в сроке 34 (2,73) недели. Экстремально
ранними (200–276) преждевременные роды были в
3,7% случаев, ранними (280–316) – в 11,1%, преждевре-
менными (320–336) – в 11,1%, поздними (340–366) – в
74,1% наблюдений. Индуцированные преждевремен-
ные роды наблюдались в 81,48% случаев, спонтанные –
в 18,52%.

При оценке антропометрических данных новорож-
денных у женщин с СД 2-го типа и ожирением масса
плода составила 3532,9 (768,03) г, длина плода – 51,3
(6,36) см. Оценка по шкале Апгар на 1-й минуте соста-
вила 6,93 (1,26) баллов, на 5-й минуте – 7,95 (1,12) бал-
лов. 

При проведении корреляционного анализа показате-
лей беременных женщин с СД 2-го типа и ожирением
выявлена статистически значимая связь возраста с
ИМТ (0,74; р<0,01), уровнем гликемии (0,734; р<0,01);
ИМТ с уровнем гликемии (0,776; р<0,01), продолжи-
тельностью пребывания в стационаре после родоразре-
шения (0,614; р<0,01); беременностью, наступившей в
результате применения вспомогательных репродуктив-
ных технологий с патологической прибавкой массы
тела (0,829; р<0,01), развитием диабетической фетопа-
тии плода в виде макросомии (0,941; р<0,01), двойного
контура головки/туловища (0,951; р<0,01), гепатомега-
лии (0,982; р<0,01), спленомегалии (1,00; р<0,01).

Обсуждение
Результаты данного исследования подтверждают, что

СД 2-го типа и ожирение тесно связаны с осложне-
ниями беременности: ранний и поздний угрожающий
выкидыш, истмико-цервикальная недостаточность,
рвота беременных, анемия, хроническая и гестацион-
ная артериальная гипертензия, умеренная и тяжелая
преэклампсия, преждевременная отслойка нормально
расположенной плаценты, плацентарная недостаточ-
ность, синдром задержки роста плода, патологическая
и недостаточная прибавка массы тела, диабетическая
фетопатия плода в виде макросомии, двойного контура
головки/туловища плода, гепатомегалии, спленомега-
лии, пиелоэктазия почек плода, врожденные пороки
развития плода, внутриутробная смерть плода, дородо-
вое излитие околоплодных вод, клинически узкий таз,
оперативное родоразрешение, преждевременные роды
и, как следствие, невысокая оценка новорожденного по
шкале Апгар на 1 и 5-й минутах. 

Осложнение течения беременности и родов реали-
зуются за счет влияния гипергликемии на развиваю-
щийся трофобласт [8]. 

В проведенных научных исследованиях продемон-
стрировано, что гипергликемия индуцировала оста-
новку клеточного цикла в клетках трофобласта чело-
века [10]. Анализ транскриптома и метаболома пока-
зал, что гипергликемия нарушает сигнальные пути
фосфатидилинозитолфосфата, которые участвуют в
пролиферации клеток [8], а также может ингибировать
их пролиферацию, регулируя процесс трансляции с по-
мощью эпигенетических модификаций, таких как неко-

дирующие малые молекулы РНК [11]. Гипергликемия
повышает экспрессию miR-137, что приводит к отрица-
тельному модуляторному эффекту на AMP-активируе-
мую протеинкиназу, что в конечном итоге стимулирует
экспрессию интерлейкина (ИЛ)-6 для ингибирования
пролиферации клеток [12]. Гипергликемия также спо-
собствует экспрессии miR-136, подавляя пролиферацию
трофобласта, ингибируя регулятор клеточного цикла
E2F1, опосредующим переход G1/S [13]. MiR-362-5p
в условиях гипергликемии подавляет путь PI3K/AKT
путем прямого повышения регуляции глутатионди-
сульфидредуктазы (GSR), что в конечном итоге приво-
дит к угнетению пролиферации клеток ворсинчатого
трофобласта человека [8]. miR-520h повышался и инги-
бировал пролиферацию клеток путем снижения экс-
прессии внутриклеточного протеина mTOR в обрабо-
танных глюкозой клетках ворсинчатого трофобласта
человека [14].

Кроме того, in vivo наблюдалась повышенная регуля-
ция, ассоциированного с делением клетки Ki67 в доно-
шенной плаценте пациенток с СД [8]. 

Воздействие гипергликемии помимо нарушения миг-
рации и инвазии трофобласта, приводит к аномаль-
ному ремоделированию спиральных артерий матки.
Belkacemi и соавт. показали, что инвазия трофобластов
была снижена примерно на 62%, когда клетки ворсин-
чатого трофобласта человека обрабатывались 10 мM
глюкозы [8]. Повышенный уровень E-кадгерина, сни-
женный уровень транскрипционного фактора Twist1 и
белка соединительной ткани виментина в клетках вор-
синчатого трофобласта под действием гипергликемии
указывает на несостоятельность эпителиально-мезен-
химального перехода, участвующему в инвазии вневор-
синчатого трофобласта [15]. Сообщалось, что miR-137
был повышен в клетках ворсинчатого трофобласта, об-
работанных глюкозой, а повышение уровня miR-137
снизило экспрессию домена фибронектина типа III, тем
самым подавляя жизнеспособность и миграцию клеток
ворсинчатого трофобласта [16].

Также гипергликемия вызывала изменение содержа-
ния протеогликанов в клетках трофобласта 3A-Sub-E,
которые были выделены из плаценты человека доно-
шенного срока, что могло привести к отложению бел-
ков экстрацеллюлярного матрикса и осложнениям в
диабетической плаценте [8]. 

Гипергликемия нарушает миграцию трофобласта и за
счет подавления выработки активных форм кислорода.
Так, в плацентах диабетических крыс в середине бере-
менности повышенный уровень активных форм кисло-
рода запускал инвазию трофобласта за счет избыточной
экспрессии металлопротеиназ (MMP-2 и MMP-9) [8].

Снижение экспрессии miR-29b в диабетической пла-
центе способствовало инвазии трофобласта за счет по-
вышения экспрессии индуцируемого гипоксией фак-
тора HIF3A [17]. Гипоксия способствует инвазии зре-
лого вневорсинчатого трофобласта. Разумно предполо-
жить, что гипергликемия способствует инвазии трофо-
бластов в плаценте III триместра. Также предполага-



ется, что умеренная гипергликемия увеличивала ка-
пилляры за счет отрицательной обратной связи, регу-
лирующей ишемию и гипоксию, однако устойчивая тя-
желая гипергликемия вызывала гипоксию/ишемию и
ингибировала связывание фактора роста эндотелия со-
судов (VEGF), тем самым снижая чрезмерное образова-
ние капилляров [8]. Более того, гипергликемия может
изменять развитие трофобласта, притупляя реакцию
стволовых клеток трофобласта на низкий уровень кис-
лорода [18].

Гипергликемия снижает секрецию VEGF, плацентар-
ного фактора роста (PlGF) и некаталитического домена
uPA, в то время как увеличивает секрецию антиангио-
генных факторов sFlt-1 и sEng, ингибируя ремоделиро-
вание артерий [19]. В плаценте женщин с СД повышен-
ный VEGF, ангиопротеина (Ang), эндоглина (Eng) и эн-
дотелина может привести к нарушению равновесия
между ангиогенными и антиангиогенными факторами
[20]. Постоянная гипергликемия может утолщать пла-
центу, увеличивать экспрессию индуцируемого гипо-
ксией фактора, тем самым способствуя экспрессии ан-
гиогенных факторов, таких как VEGF и PIGF [8]. FK506-
связывающий белок, действующий как антиангиоген-
ный фактор и регулятор воспаления, снижался в диабе-
тической плаценте и трофобластической клеточной ли-
нии ACH-3P, обработанных глюкозой в условиях гипо-
ксии [8]. Таким образом, гипергликемия в I триместре
беременности ингибирует ремоделирование спираль-
ных артерий матки, ингибируя пролиферацию, инва-
зию и миграцию трофобластов. Гипергликемия может
вызывать гиперкапилляризацию ворсин из-за отложе-
ния коллагена, вызванного гипоксией и аномальной
миграцией трофобластов в III триместре [8].

Гипергликемия влияет на перекрестные связи между
иммунными клетками и трофобластами. Любое наруше-
ние регуляции этих факторов может привести к препят-
ствиям ремоделированию [8]. In vitro гипергликемия мо-
жет опосредовать высвобождение трофобластом воспа-
лительных факторов: ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-8 и ИЛ-6, интер-
ферон (ИФН)-γ, фактор некроза опухоли (ФНО)-β, CXCL1
и G-CSF, что указывает на то, что гипергликемия создает
провоспалительную среду при формировании фетопла-
центарного комплекса [8]. В диабетической плаценте
был обнаружен высокий уровень провоспалительного
ФНО-α и снижение противовоспалительного ИЛ-4, что
способствовало переходу естественных киллеров в актив-
ный фенотип [8]. Это свидетельствует о том, что мате-
ринская гипергликемия, вызванная СД, может привести
к нарушению баланса провоспалительных и противовос-
палительных факторов в интерфейсе мать–плод. 

У беременных женщин с СД наблюдался более высокий
процент цитотоксических NK-клеток (CD16+CD56dim),
чем в контрольной группе [8], что может приводить к
изменениям в децидуальных NK-клетках. Помимо фе-
нотипических изменений NK-клеток, также изме-
няются цитокины, секретируемые NK-клетками. Эти
секреторные изменения могут влиять на регуляцию
миграции трофобласта и инвазии децидуальных NK-

клеток при беременности высокого риска [8]. Прежде
всего, гипергликемия может снижать уровень дециду-
альных NK в стенке матки, что приводит к снижению
инвазии интерстициального трофобласта и меньшему
ремоделированию спиральных артерий.

Гипергликемия также влияет на перекрестные связи
между макрофагами и трофобластом. Клетки Хофбау-
эра, обработанные глюкозой, изменили свой профиль
полярности M2 на фенотип M1, который не способ-
ствует ангиогенезу [8]. Таким образом, уменьшение ко-
личества клеток фенотипа M2 может привести к нару-
шению ремоделирования сосудов. В целом, гипергли-
кемия может нарушить баланс между провоспалитель-
ными и противовоспалительными подтипами клеток
Хофбауэра, что может привести к неблагоприятным ис-
ходам беременности.

Описанные изменения в плаценте на фоне гипергли-
кемии приводят к выявленным нами неблагоприятным
осложнениям беременности, что подчеркивает важ-
ность поддержания оптимального контроля глюкозы в
прегравидарный период.

Факторы метаболизма матери могут программиро-
вать физиологическую адаптацию к беременности, тем
самым влияя на исходы беременности [8]. Исследова-
ния показали, что снижение массы тела на 10% в пе-
риод до зачатия, физическая активность снижают риск
развития неблагоприятных исходов беременности [8].
Механизмы, лежащие в основе этих связей до конца не-
известны, но, вероятно, включают ряд генетических,
эпигенетических и экологических факторов, взаимо-
действующих между собой и влияющих на физиологи-
ческую адаптацию во время беременности.

Заключение
Таким образом, по данным проведенного научного

исследования, СД 2-го типа с ожирением негативно
влияет на репродуктивное здоровье женщины, тесно
связан с осложнениями беременности и повышенными
показателями неблагоприятных исходов у матери и но-
ворожденного.

У женщин с СД 2-го типа и ожирением вы-
явлены тяжелые осложнения течения беремен-
ности: ранний и поздний угрожающий выкидыш, ист-
мико-цервикальная недостаточность, рвота беремен-
ных, анемия, хроническая и гестационная артериаль-
ная гипертензия, умеренная и тяжелая преэклампсия,
преждевременная отслойка нормально расположенной
плаценты, плацентарная недостаточность. 

В период родов отмечается дородовое излитие око-
лоплодных вод, клинически узкий таз, оперативное ро-
доразрешение, преждевременные роды и, как след-
ствие, невысокая оценка новорожденного по шкале Ап-
гар на 1 и 5-й минутах. 

У женщин с СД 2-го типа и ожирением наблю-
даются патологические изменения развития
плода: синдром задержки роста плода, патологическая
и недостаточная прибавка массы тела, диабетическая фе-
топатия плода в виде макросомии, двойного контура го-
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ловки/туловища плода, гепатомегалии, спленомегалии,
пиелоэктазия почек плода, врожденные пороки разви-
тия плода, внутриутробная смерть плода.
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