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Представлены данные клинико-антропометрического и лабораторного обследования новорождённых от мате-
рей с нарушением метаболизма глюкозы.

В группе детей, рождённых от матерей с ГСД, масса и длина новорождённых достоверно выше, чем в контро-
ле (р<0,01 и р<0,05 соответственно). Уровень лептина в группе новорождённых от матерей с СД 1 типа в 2,7 раза 
(р<0,01), а ИФР-1 – в 1,9 раза выше (р<0,001), чем в группе сравнения. У детей, чьи матери имели ГСД, значения 
лептина были в 2,1 раза (р<0,05), а ИФР-1 – в 1,5 раза (р<0,01) выше контрольных, а если матери имели ГСД на фоне 
ожирения, уровень лептина у новорожденных в 3,6 раза (р<0,001), индекс свободного лептина – в 5,2 раза (р<0,001) 
был выше, чем у детей, рожденных от матерей без ГСД.

У детей, рожденных от матерей с СД 1 типа, установлена прямая корреляционная связь между уровнем 
лептина, с одной стороны, и массой (r=0,53, p<0,01), длиной (r=0,44, p<0,05), с другой, а у детей, рожденных 
от матерей с ГСД, – между ИФР-1 и массой (r=0,86, p<0,001), длиной (r=0,83, p<0,001) и окружностью головы 
(r=0,69  (p<0,01). У детей, рождённых от матерей с сочетанием ГСД и ожирения, корреляционная зависимость 
была прослежена между ИФР-1 и массой (r=0,60, p<0,01), а также между ИФР-1 и ростом (r=0,57, p<0,05).

Таким образом, антенатальные гормонально-метаболические закономерности на фоне нарушений метаболизма 
глюкозы у матерей оказывают выраженное влияние не только на течение беременности и состояние новорождённо-
го, но и программируют темпы физического развития в раннем детстве.

Ключевые слова: лептин, ИФР-1, грелин, эндокринопатии, диабетическая фетопатия

The paper presents data of clinical-anthropometric and laboratory examination of newborns from mothers with impaired 
glucose metabolism.

In the group of children born from mothers with GDM, the mass and length of the newborns are significantly higher than 
in the control group (p<0.01) and (p<0.05), respectively. The level of leptin in the group of newborns born from mothers with 
type 1 DM is 2.7 times (p<0.01), and IGF-1 is 1.9 times higher (p<0.001) than in the comparison group. In the group of chil-
dren whose mothers had GDM, leptin values were 2.1 times (p<0.05), and IGF-1 was 1.5 times higher (p<0.01) than in the 
control group; in patients whose mothers had GDM on the background of obesity, the leptin level was 3.6 times (p<0.001), 
and the free leptin index was 5.2 times (p<0.001) higher than in mothers of healthy children.

In children from mothers with type 1 DM a direct correlation was established between the level of leptin and weight 
(r=0.53, p<0.01) and length (r=0.44, p<0.05), and in children born from mothers with GDM – between IGF-1 and weight 
(r=0.86, p<0.001), and length (r=0.83, p<0.001), as well as between IGF-1 and head circumference (r=0.69 (p<0.01). In 
children born from mothers with a combination of GDM and obesity, the correlation dependence was traced between IGF-1 
and weight (r=0.60, p<0.01), and also between IGF-1 and growth (r=0.57, p<0.05).

Thus, antenatal hormonal-metabolic patterns against the background of glucose metabolism disorders in mothers have 
a pronounced effect not only on the course of pregnancy and the state of the newborn, but also program the rates of physical 
development in early childhood.
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Рост частоты сахарного диабета (СД) у лиц ре-
продуктивного возраста делает актуальной 
проблему профилактики неблагоприятного 

влияния заболевания матери на развитие плода 
и новорождённого ребёнка [1]. Закономерно, что 
уже в родильном доме возникают трудности с веде-
нием детей, рождён-
ных от матерей с СД, 
обусловленные повы-
шенным травматиз-
мом в родах и гораздо 
более выраженными 
метаболическими на-
рушениями в раннем 
неонатальном пери-
оде. Новорождённые 
нуждаются в особых 
условиях первичной и 
реанимационной по-
мощи, лечебно-охра-
нительном режиме, 
мониторинге жизнен-
но важных функций, 
профилактике и ле-
чении респираторных 
и гемодинамических 
расстройств, современной церебропротекции и 
метаболической терапии [1, 2, 3].

Диабет встречается у 0,5 % беременных, при этом 
из общего количества случаев в 10–12 % СД 1 или 2 ти-
па выявлен до беременности, а в 88–90 % диагностиру-
ется гестационный сахарный диабет (ГСД) [1, 4, 5].

Новорождённые от матерей с ГСД входят в группу 
повышенного риска развития метаболических рас-
стройств, ожирения и дефицита познавательной функ-
ции [6]. Согласно результатам ряда исследований, 
даже при незначительной гипергликемии у матери с 
ГСД формирование диабетической фетопатии (ДФ) от-
мечается не менее чем у четверти детей [6, 7, 8]. 

Среди процессов, характеризующих нарушение 
ранней адаптации у новорождённых от матерей с 
ГСД, отмечают:

– более значительную потерю (от 10–15 %) и более 
медленное восстановление массы тела, обусловлен-
ное, в том числе, повышенной секрецией глюкагона и 
катаболизмом собственных белков;

– пролонгированное течение желтухи (от 8,3 до 
57,6 %) из-за гемолиза эритроцитов, количество ко-
торых увеличено, и в связи с незрелостью фермент-
ных систем печени;

– полицитемию (хроническая гипоксемия плода);
– снижение плазменной концентрации ионов каль-

ция, магния, калия [8, 9]. 
Гипергликемия у матери на более поздних сро-

ках беременности (после завершения органогенеза) 

стимулирует гиперинсулинемию у плода и приводит 
к развитию макросомии [10], связываемой с гипер-
трофией β-клеток поджелудочной железы плода и с 
гиперинсулинизмом в ответ на избыточное транспла-
центарное поступление к плоду глюкозы при гипер-
гликемии у матери [7] (рис.). 

Жировая ткань – важнейшее энергетическое депо 
организма [11], основными пептидными гормонами, 
разнонаправленно регулирующими энергетический 
обмен и метаболизм жировой ткани, пищевое пове-
дение человека, являются лептин и грелин. 

Лептин – наиболее изученный пептидный гормон 
жировой ткани, секретируемый адипоцитами и ча-
стично клетками слизистой оболочки желудка, эпите-
лием молочных желез, мышечной тканью, плацентой, 
яичниками, яичками, волосяными фолликулами [12– 
15]. Регулирует аппетит и потребление пищи через 
рецепторы гипоталамуса. 

Снижение концентрации лептина ведёт к развитию 
ожирения, при этом гиполептинемия рассматривается 
в качестве одного из патогенетических факторов СД 2 
типа [12]. В дозах, превышающих физиологические, 
лептин выступает антагонистом инсулина и инсулино-
подобного фактора роста-1 (ИФР-1) [15]. В настоящее 
время обсуждается вопрос о роли в формировании СД 
селективной лептиновой резистентности. Пациенты с 
ожирением продолжают «переедать», несмотря на по-
вышенный уровень лептина, что свидетельствует о на-
рушении у них механизма обратной связи в системе 
«лептин – рецептор лептина». Лептин играет важную 
роль в регуляции метаболизма и функций нейроэн-
докринной системы, включая гипофиз, гипоталамус, 
надпочечники, иммунную систему [16, 17]. 

Грелин – также гормон белковой природы, состо-
ящий из 28 аминокислот, синтезируется преимуще-
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Рис. Механизм развития макросомии плода [5]
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ственно в париетальных клетках желудка [18]. Про-
дукция гормона резко возрастает перед приёмом 
пищи, снижается после еды, максимальный пик от-
мечается в ночное время [19]. 

Цель работы  – анализ клинико-антропометриче-
ских и лабораторных показателей (грелин, лептин, 
растворимые рецепторы лептина, ИФР-1) у новорож-
дённых от матерей с СД 1 типа и ГСД. 

Материал и методы. Проведено клинико-ан-
тропометрическое и лабораторное обследование 
88 новорождённых детей, рождённых в период с ян-
варя 2015 по июль 2017 года. Среди обследованных 
26 (29,5 %) детей рождены от матерей с ГСД без ожи-
рения. У 19 (21,6 %) женщин ГСД возник на фоне ожи-
рения, предшествовавшего наступлению беременно-
сти (группа ГСД + ожирение). 

Критериями ГСД являлись уровень глюкозы во 
время беременности в венозной плазме натощак 
≥5,1, но<7,0 ммоль/л; 10 и более ммоль/л через 1 час 
в ходе перорального глюкозотолерантного теста 
(ПГТТ), а также 8,5 ммоль/л и более через 2 часа [5].

Ожирение диагностировали до наступления бе-
ременности по критерию превышения индекса мас-
сы тела (ИМТ) выше 30. Ожирение 1 степени (ИМТ от 
30 до 35) было у 11 (57,8 %), ожирение 2 степени – у 
4 (21,1 %), ожирение 3 степени – у 4 (21,1 %) женщин. 
Группу контроля составили 26 (29,5  %) детей, рож-
дённых от здоровых матерей, не имевших клинико-
лабораторных признаков нарушения толерантности 
к глюкозе накануне и на всём протяжении беремен-
ности.

Забор крови у всех новорождённых осуществлял-
ся из центральной вены на третьи сутки жизни. Содер-
жание лептина, растворимых рецепторов к лептину, 
грелина и ИФР-1 в сыворотке крови у новорождённых 
определяли методом иммуноферментного анализа 
с использованием тест-систем производства «SCE-
TI  K.  K.» (Япония), «BioVendor» (Чехия), «Diagnostics 

Biochem Canada Inc.» (DBC) (Канада), «Immunodiag-
nostic Systems Ltd.» (IDS Ltd) (Великобритания) со-
ответственно. Индекс свободного лептина (ИСЛ) 
рассчитывали как отношение содержания лептина  
(нг/мл) к уровню рецептора лептина (нг/мл) х 100.

Статистическую обработку и анализ результа-
тов проводили с использованием пакета программ 
AtteStat. Для выяснения типа распределения данных 
использовали тест Шапиро – Уилка. По каждому при-
знаку в сравниваемых группах определяли среднее 
арифметическое значение (M) и ошибку средней 
арифметической величины (m), медиану (Ме), а также 
25-й и 75-й квартили (25Q–75Q).

Для оценки межгрупповых различий использо-
вали U-критерий Манна  – Уитни. При оценке связи 
между показателями использовали коэффициент 
парной корреляции Пирсона (r). Различия считались 
достоверными при р≤0,05.

Результаты и обсуждение. В группе новорож-
дённых от матерей с СД I типа доношенными родились 
20 (76,9 %) детей, недоношенными – 6 (23,1 %), круп-
ными (масса тела при рождении более 4000 граммов) 
родились 7 (26,9  %) детей, 19 (73,1  %) детей имели 
диабетическую фетопатию (ДФ). 

У женщин с ГСД доношенными родились 
14 (82,4 %) новорождённых, 3 (17,6 %) – недоношен-
ными, 9 (52,9  %) детей в этой группе появились на 
свет крупными, 7 (41,2 %) детей – с ДФ.

В группе детей, матери которых имели сочетание 
ГСД и ожирения, 17 (89,5 %) родились доношенными, 
2 (10,5 %) – недоношенными, 6 (31,6 %) новорождён-
ных имели массу более 4000 г, при этом с ДФ было 
7 (36,8 %) детей. Средний ИМТ у женщин с ожирени-
ем 1 степени составил 31,7±0,3, с ожирением 2 сте-
пени – 37,1±0,3, с ожирением 3 степени – 46,6 ±1,3.

Основные клинико-антропометрические и ла-
бораторные показатели новорождённых изучаемых 
групп представлены в таблице 1.

Таблица 1
Клинико-антропометрическая характеристика и лабораторные показатели новорождённых  

от матерей с эндокринной патологией

Показатель
Контрольная 	
группа, 
n=26

Дети от матерей с эндокринопатиями

СД I тип, n=26 ГСД, 
n=17 ОЖ + ГСД, n=19

Масса, 	
граммов

3286,0  
[3050–3750]

3600,0  
[3090–4050]

4050,0**  
[3390–4240]

3800,0  
[3090–3980]

Длина, см 51,5 [50,0–53,0] 52,0 [50,0–54,0] 54,0* [51,0–54,5] 53,0 [50,0–54,0]
Окружность головы, см 35,0 [35,0–36,0] 36,0 [35,0–37,0] 36,0 [35,0–36,0] 37,0** [35,0–37,0]
ОША 1 8,0 [7–8] 7,0 [7–8] 7,0* [7–7] 7,0 [7–8]
ОША 5 8,0 [8–9] 8,0 [8–9] 8,0* [8–8] 8,0 [8–9]
Срок гестации, нед. 39,0 [38–40] 37,0  [37–38] 38,0  [37–39] 38,0  [37–39]
Грелин, пг/мл 95,2 [79,7–109,9] 105,5 [85,0–114,9] 106,3 [85,2–111,4] 85,0 [40,7–91,6]
Лептин, нг/мл 1,55 [0,5–2,6] 4,25** [2,0–7,6] 3,3* [1,3–4,4] 5,6*** [2,4–9,0]
Растворимые рецепторы 
лептина, нг/мл

58,3
[33,9–73,5]

57,6
[38,6–118,2]

62,2
[36,9–65,0]

42,4
[25,1–35,8]

Индекс свободного 
лептина

2,3
[1,5–6,1]

6,8*
[2,7–14,4]

4,8
[2,1–6,9]

12,0***
[5,1–22,1]

ИФР-1, мкг/л 27,2 [15,2–33,4] 52,05*** [40,9–70,5] 39,8** [26,1–44,7] 28,7 [18,3–23,1]
Примечание: ОША 1 – оценка по шкале Апгар на 1-й минуте жизни; ОША 5 – оценка по шкале Апгар на 5-й минуте жизни; 

* – р≤0,05; ** – р≤0,01; *** – p<0,001 при сравнении с контрольной группой.

Как следует из данных таблицы 1, в группе детей, 
рождённых от матерей с ГСД, практически в том же 
сроке гестации масса и длина новорождённых досто-
верно выше, чем в контрольной группе. В то же время 
оценка по шкале Апгар (ОША) на 1-й и на 5-й минутах 
жизни была достоверно ниже в сравнении с контро-

лем. Достоверно выше, чем в контрольной группе, у 
этих детей оказалась окружность головы. 

Средний уровень лептина в группе новорождён-
ных от матерей с СД 1 типа был в 2,7 раза выше, чем 
в контроле, достоверно более высоким был и индекс 
свободного лептина. В этой же группе детей уровень 
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ИФР-1 оказался повышенным в 1,9 раза. Уровень гре-
лина у детей, матери которых имели СД 1 типа, был 
несколько выше (p>0,05), чем в контрольной группе, 
а показатель растворимого рецептора лептина у них 
был сопоставим с контролем.

В группе детей, чьи матери имели ГСД, значе-
ния лептина оказались в 2,1 раза выше, а уровень  
ИФР-1 – в 1,5 раза выше, чем в контроле. Уровни гре-
лина и рецептора лептина в сравниваемых группах 
детей не различались. 

У пациентов, матери которых имели ГСД на фоне 
ожирения, уровень лептина в 3,6 раза, а индекс сво-
бодного лептина – в 5,2 раза превосходил аналогич-
ные показатели здоровых детей. Показатели грелина 
и рецептора лептина у детей от матерей 
с ГСД и ожирением оказались несколько 
ниже, чем в контроле, а уровень ИФР-1 
в сравниваемых группах не различался 
(p>0,05). 

При сравнительном анализе лабора-
торных показателей у детей разных групп 
установлено, что наиболее высокий уро-
вень ИФР-1 зафиксирован у детей от ма-
терей с СД 1 типа, при этом он в 1,3 раза 
превосходил таковой у детей от матерей 
с ГСД (p<0,01) и был в 1,8 раза выше, чем 
у детей от матерей с сочетанием ГСД и 
ожирения (р<0,001). Уровень раствори-
мых рецепторов лептина был достоверно 
выше у новорождённых от матерей с СД 1 
типа по сравнению с детьми, появивши-
мися на свет от матерей с сочетанием ГСД 
и ожирения (р<0,05). У детей, рождённых 
от матерей с ГСД, был достоверно выше 
уровень грелина в сравнении с детьми, 
рожденными от матерей с сочетанием 
ГСД и ожирения (р<0,05). 

При корреляционном анализе у детей 
от матерей с СД 1 типа выявлена поло-
жительная взаимосвязь между уровнем лептина, с 
одной стороны, и массой (r=0,53, p<0,01) и длиной, с 
другой (r=0,44, p<0,05). В группе детей, рожденных от 
матерей с ГСД, прямые корреляции выявлены между 
уровнем ИФР-1 и массой (r=0,86, p<0,001), ИФР-1 
и длиной (r=0,83, p<0,001), а также между ИФР-1 и 
окружностью головы (r=0,69, p<0,01). У детей, рож-
дённых от матерей с сочетанием ГСД и ожирения, 
прослеживается корреляционная зависимость между 
ИФР-1 и массой (r=0,60, p<0,01), а также между ИФР-
1 и длиной (r=0,57, p<0,05).

Дети от матерей с эндокринопатиями были разде-
лены на две группы: в первую вошли 33 (53,2 %) ново-
рождённых, имевших клинические признаки ДФ, а во 
вторую группу – 29 (46,8 %) детей без ДФ. Результаты 
сравнительного анализа клинико-антропометриче-
ских и лабораторных показателей детей, рождённых 
от матерей с нарушениями углеводного обмена, в за-
висимости от наличия у них ДФ представлены в та-
блице 2.

У детей с ДФ, родившихся в том же гестационном 
возрасте, что и дети без ДФ, достоверно выше была 
масса тела при рождении (p<0,01), длина (p<0,01) 
и окружность головы (p<0,05). В группе детей с ДФ 
в 2,9 раза был выше уровень лептина (p<0,01) и в 
1,4  раза  – показатель ИФР-1 (p<0,01). Корреляци-
онный анализ продемонстрировал достоверную по-
ложительную связь между уровнем ИФР-1, а также 

длиной (r=0,46, p<0,01), ИФР-1 и массой (r=0,40, 
p<0,05). 

Развитие представлений о взаимозависимости ан-
тенатального развития и темпов физического и пси-
хомоторного развития детей в последующей жизни 
привело к формулированию концепции «пищевого про-
граммирования», в рамках которой анализируются не 
только постнатальное развитие детей на фоне дефи-
цитных состояний у беременной, но влияние избыточ-
ного внутриутробного поступления нутриентов к плоду. 
Проблема непрерывно увеличивающейся частоты са-
харного диабета 1 типа и гестационного диабета каса-
ется не только самих пациенток, но и детей, рождённых 
от матерей с нарушениями углеводного обмена.

Таблица 2
Клинико-антропометрическая характеристика и лабораторные  

показатели новорождённых от матерей с эндокринной  
патологией с учётом наличия диабетической фетопатии 

Показатель
Дети от матерей с эндокринопатиями

Р
ДФ, n=33 без ДФ, n=29

Масса, г 4050,0 [3380–4310]3480,0 [2938–3725] <0,01
Длина, см 54,0 [52,0–55,0] 51,0 [49,5–53,0] <0,01
Окружность головы, 
см 37,0 [36,0–37,0] 36,0 [34,0–36,0] <0,05

ОША 1 7,0 [7–7] 7,0 [7–8] >0,05
ОША 5 8,0 [8–8,5] 8,0 [8–9] >0,05
Срок гестации, нед. 38,0 [37–38] 38,0 [36,5–39] >0,05
Грелин, пг/мл 95,4 [75,3–110,2] 103,0 [74,1–111,5] >0,05
Лептин, нг/мл 6,1 [2,7–9,1] 2,1 [1,2–5,2] <0,01
Растворимые 
рецепторы лептина, 
нг/мл

56,2 [36,4–80,5] 47,4 [31,5–59,6] >0,05

Индекс свободного 
лептина 12,5 [3,8–18,5] 5,1 [2,3–8,6] >0,05

ИФР-1, мкг/л 45,4 [35,5–53,7] 31,4 [19,9–42,4] <0,01

Показательно, что во всех группах детей, рождён-
ных от матерей с нарушениями углеводного обмена, 
существенно был повышен уровень лептина, зако-
номерно коррелирующий в большинстве случаев с 
массой тела при рождении. Выявленное у детей от 
матерей с СД 1 типа и ГСД повышение уровня ИФР-1 
отражает тесную взаимосвязь между гипертрофией 
инсулярного аппарата поджелудочной железы плода 
в условиях антенатальной гипергликемии и анаболи-
ческими эффектами инсулина и ИФР-1.

В то же время требуют дальнейшего изучения и 
анализа вопросы, связанные с гормонально-метабо-
лическими закономерностями формирования ДФ у 
детей, рождённых матерями с нарушениями углевод-
ного обмена. 

Заключение. Таким образом, антенатальные гор-
монально-метаболические закономерности на фоне 
нарушений метаболизма глюкозы у матерей оказы-
вают выраженное влияние не только на течение бе-
ременности и состояние новорожденного, но и про-
граммируют темпы физического развития в раннем 
детстве.

Работа выполнена в рамках государственного 
задания «Анализ обеспеченности витамином D до-
ношенных и недоношенных новорождённых детей, а 
также детей, рождённых от матерей с эндокринной 
патологией».
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