
Journal homepage: http://jsms.ngmu.ru34

УДК   618.3-06:616.379-008.64

Received 08.06.2017
Accepted 02.07.2017

*Corresponding author 
Zenkova elena Valer’evna: Novosibirsk State Medical University, 52, Krasny 
Prospect, Novosibirsk, 630091, Russia. 
E-mail: keo@oblmed.nsk.ru

Поступила 08.06.2017
Принята 02.07.2017

*Автор, ответственный за переписку
Зенкова Елена Валерьевна: ФГБОУ ВО «Новосибирский государствен-
ный медицинский университет» минздрава России. 630091,  
г. Новосибирск, Красный просп., 52.
E-mail: keo@oblmed.nsk.ru

влияние гипергликемии на плод при гестационном и мани-
фестном сахарном диабете  типа 2
Беловоденко м.А., Зенкова Е.В.*

ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» Минздрава России 

Hyperglycemia effect on fetus in gestational and manifest type 2 
diabetes mellitus
Belovodenko M.A., Zenkova E.V.*

Novosibirsk State Medical University

введение

Гестационный сахарный диабет (ГСД) —  за-
болевание, характеризующееся гипергликеми-
ей, впервые выявленной во время беременности, 
но не соответствующей критериям манифестно-

аннотация
Для оценки влияния уровня гликемии  беременных с гестационным (ГСД) и манифестным сахарным диабе-

том (мСД) на плод обследовано 18 беременных женщин, из них 8 — с впервые выявленным мСД и 10 — с ГСД. 
Всем беременным  проведено полное обследование и УЗИ плода и плаценты на аппарате Mindray DC-7 с датчиком 
C5-2. В группе с мСД отмечались наиболее выраженные колебания гликемии в течение суток по сравнению с груп-
пой ГСД, достоверно выше в вечерние часы. Гипергликемия у беременных выше целевых значений — натощак бо-
лее 5.1 ммоль/л, через 2 ч после еды более 7.0 ммоль/л в венозной плазме — сопровождалась выраженными изме-
нениям плаценты, многоводием, гипоксическими изменениями и фетопатией плода. Таким образом, пребывание 
беременной женщины в состоянии гипергликемии в течение продолжительного периода времени приводит к вну-
триутробным осложнениям беременности, обусловленной патологией плода.

Ключевые слова: гестационный сахарный диабет, манифестный сахарный диабет, диабетическая фетопатия.

introduCtion

The criteria of gestational diabetes mellitus 
(GDM) that is characterized by the hyperglycemia 
first indicated while pregnancy are different from 
the ones of the so-called manifest diabetes mellitus 

aBStraCt
The presented study aimed to evaluate the effect of high blood glucose levels on fetus in pregnant women with ges-

tational (GDM) and manifest diabetes mellitus (MDM) based on US examination.  The study involved 18 female patients, 
including 8 women with fist-identified MDM, and 10 women with GDM. All the patients underwent complete US examina-
tion using the Mindray DC-7 ultrasound machine with the C5-2 transducer. Blood glucose tests in the MDM group revealed 
more expressed day changes compared to the GDM group, whose levels were significantly higher in the evening. The ve-
nous hyperglycemia of above 5.1 mmol/l in fasting and above 7.0 mmol/l in fed conditions was accompanied by expressed 
changes in the placenta, polyhydramnios, hypoxia and fetopathy. Continuous hyperglycemia led to fetal complications.    

Keywords: gestational diabetes mellitus, manifest diabetes mellitus, diabetic fetopathy.
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(MDM) [1]. GDM prevalence is growing worldwide 
and reaches 7–14 % [1–4]. GDM risk factors include 
obesity (prepregnancy BMI ≥ 30.0 kg/m2); type 2 
diabetes in family history; any carbonate metabo-
lism disorders (GDM in previous pregnancy; glucose 
intolerance, glycemia in fasting condition); glucos-
uria; age above 30 [5]. GDM is usually asymptomat-
ic and characterized by a low level of hyperglycemia, 
which makes it hard to diagnose and often leads to 
its late detestability [6–8]. 

Both GDM and type 2 MDM are diagnosed 
using a fasting glucose test, oral glucose tolerance 
test  (OGTT) and a hemoglobin A1c test (Table 1) [1, 
4]. The GDM diagnosis is established at the fasting 
glucose level from  ≥5.1 mmol/l to <7.0 mmol/l. In 
case the fasting glucose is >5.1 mmol/l, the patient 
is immediately given OGTT 75 g. The MDM diagno-
sis is established at the higher level of glucose: ≥7.0 
mmol/l — in fasting condition, and ≥11.1 mmol/l in 
presence of hyperglycemia symptoms with no rela-
tion to time and meal.

Pregnancy causes the growth of insulin resis-
tance due to increased fetoplacental (placental lac-
togen and progesterone) and maternal (cortisone, 
estrogens, prolactin) hormones. Partly this process 
is compensated by increased level and reduced clear-
ance of maternal endogenous insulin. The condition 
may be worsened due to high-calorie ration, reduced 
physical activity, and growing weight [2]. In pres-
ence of such risk factors as genetic predisposition to 
type 2 diabetes, obesity, arterial hypertension, etc., 
insulin secretion may become too low to overcome 
insulin resistance, which results in development of 
hyperglycemia leading to diabetic fetopathy, chang-
es in the placenta, and polyhydramnios [2, 9, 10]. 
These complications, in their turn, may lead to the 

го сахарного диабета (мСД) [1]. Распространен-
ность гестационного сахарного диабета во всем 
мире неуклонно растет, достигая 7–14 % [1–4]. К 
факторам высокого риска развития ГСД относят-
ся: ожирение (исходный, до беременности ИмТ ≥ 
30.0 кг/м2); СД 2-го типа у ближайших родствен-
ников; любые нарушения углеводного обмена в 
анамнезе (ГСД в предыдущую беременность, на-
рушенная толерантность к глюкозе, нарушенная 
гликемия натощак); глюкозурия; возраст женщи-
ны старше 30 лет [5]. Для ГСД характерно отсут-
ствие явных клинических симптомов и невысо-
кая гипергликемия, что и обусловливает трудно-
сти диагностики и позднюю выявляемость [6–8]. 

Диагностика мСД 2-го типа и ГСД проводит-
ся на основании  определения уровня глюкозы 
плазмы натощак, гликированного гемоглобина 
(HbA1c)  и результатов ПГТТ (табл. 1) [1, 4]. Диа-
гноз ГСД ставится при уровне глюкозы венозной 
плазмы натощак ≥5.1 ммоль/л, но <7.0 ммоль/л. 
При уровне глюкозы венозной плазмы  натощак 
>5.1 ммоль/л всем беременным, имеющим вы-
сокий риск развития ГСД, сразу же проводится 
ПГТТ с 75 г глюкозы.  Диагноз мСД обычно ста-
вится при более высоком содержании глюкозы 
крови: натощак ≥7.0 ммоль/л, глюкоза венозной 
плазмы вне зависимости от времени суток и прие-
ма пищи при наличии симптомов гипергликемии 
≥11.1 ммоль/л. 

Беременность сопровождается ростом инсу-
линорезистентности (ИР), основную роль в этом 
процессе играют фетоплацентарные гормоны 
(плацентарный лактоген и прогестерон) и гор-
моны матери (кортизол, эстрогены, пролактин), 
концентрация которых в крови также возраста-
ет с увеличением сроков беременности. Частично 
этот процесс компенсируется повышением про-
дукции и снижением клиренса эндогенного ин-
сулина матери. ИР усугубляется увеличением ка-

таблица 1. Диагностические критерии ГСД и мСД
Table 1. GDM and MDM diagnostic criteria

Критерий / Criterion ГСД / GDM мСД / MDM
Глюкоза венозной плазмы натощак, ммоль/л (мг/дл) 
Venous glucose fasting condition, mmol/l (mg/dL)

≥5.1, но / but <7.0  
(≥92.0 но/ but <126.0)

≥7.0 (≥126.0)

ПГТТ с 75 г глюкозы, ммоль/л (мг/дл) / OGTT 75 g, mmol/l (mg/dL)
через 1 ч / after 1 hour ≥10.0 ( ≥180.0) —

через 2 ч / after 2 hours ≥8.5 ( ≥153.0) —
Глюкоза венозной плазмы вне зависимости от времени суток и приема 
пищи при наличии симптомов гипергликемии, ммоль/л (мг/дл)  
In presence of hyperglycemia symptoms with no relation to time and meal,   
mmol/l (mg/dL)

— ≥11.1 
(≥200.0)

HbA1c / HbA1c (%) — ≥6.5 



Journal homepage: http://jsms.ngmu.ru

Беловоденко М.А. и др. / Journal of Siberian Medical Sciences 2 (2018) 34–42

36

premature delivery, birth asphyxia and metabolic 
disorders that are the most common reasons of neo-
natal diseases and mortality.

aim of thE rESEarCh 

To assess the effect of high blood glucose levels 
on fetus in pregnant GDM and MDM patients based 
on the results of US examination.

matErialS and mEthodS

Under the study, 18 pregnant women were ex-
amined, including 8 patients with first-identified 
MDM (mean age 34.1 ± 5.2 years), and 10 — with 
GDM (mean age 35.6 ± 5.1 years) admitted to En-
docrinology Department of Novosibirsk State Re-
gional Clinical Hospital from 09.2015 to 12.2016. 
Two MDM and six GDM patients were admitted in 
their second trimester, and 6 MDM and 4 GDM pa-
tients — in their third trimester. All the patients un-
derwent fetus and placental US examination using 
Mindray DC-7 ultrasound machine with the C5-2 
transducer. Their glycemia levels were established 
in fasting and fed (2 hours after every meal) condi-
tions. All of them had their НbА1с level tested and 
past medical history examined. 

Table 2 demonstrates the patients’ disposition 
to DM complications, especially when such factors 
as genetic predisposition and obesity are concerned.

rESultS and diSCuSSion

In the MDM group, the diagnosis was estab-
lished in the first trimester based on the fasting glu-
cose of over 7.0 mmol/l. Their average НbА1с level 
at the time of admission was 6.7 ± 1.3 %.  All the 
patients were immediately given insulin therapy. In 
the GDM group, the diagnosis was established at the 
time of admission based on the fasting glucose over 
5.1 mmol/l. All the patients were administered insu-
lin. Their average НbА1с level was 5.8 ± 0.6 %. 

Upon admission, before the treatment, the 
MDM patients had the average fasting glucose 
level of  4.9 ± 0.9 mmol/l. Their average post-
prandial after-lunch level was 6.0 ± 3.5 mmol/l, 
and after  dinner — 7.9 ± 1.7 mmol/l. In the GDM 
group, the average fasting glucose level was 5.1 ± 1.0 
mmol/l, while their average postprandial level was  
5.4 ± 0.6 mmol/l (after lunch) and 5.5 ± 1.3 mmol/l 
(after dinner).     

Analysis of glucose changes in the MDM group 
demonstrated more expressed fluctuations within a 
day if compared to the GDM group, and the differ-

лорийности принимаемой матерью пищи, сниже-
нием физической активности и прибавкой веса 
[2]. При наличии факторов риска, таких как на-
следственная предрасположенность к сахарному 
диабету 2-го типа (СД2), ожирение, АГ и др., се-
креция инсулина становится недостаточной для 
преодоления ИР, что и приводит к гиперглике-
мии. Гипергликемия у матери обусловливает раз-
витие диабетической фетопатии (ДФ), изменение 
плаценты, многоводие [2, 9, 10]. Эти осложнения 
ГСД и мСД способствуют преждевременным ро-
дам, асфиксии при рождении, метаболическим 
нарушениям адаптации новорожденных к внеу-
тробной жизни и являются наиболее частой при-
чиной неонатальных болезней и смертности.

цель иССледования

Оценка влияния уровня гликемии  беремен-
ных с гестационным сахарным диабетом и мани-
фестным сахарным диабетом на плод по резуль-
татам УЗИ. 

Материалы и Методы 

Обследовано 18 беременных женщин, сре-
ди них  8 — с впервые выявленным мСД (сред-
ний возраст 34.1 ± 5.2 года) и 10 — с ГСД (средний 
возраст 35.6 ± 5.1 года), госпитализированных в 
эндокринологическое отделение ГБУЗ НСО «Го-
сударственная Новосибирская областная клини-
ческая больница» (ГНОКБ) в период с 09.2015 по 
12.2016. Первая госпитализация у 2 пациенток с 
мСД и 6 с ГСД проведена во втором триместре бе-
ременности, у 6 с мСД и 4 пациенток с ГСД — в 
третьем триместре беременности.  Всем обследо-
ванным  проведено УЗИ плода и плаценты на ап-
парате Mindray DC-7 с датчиком C5-2. Определя-
лись уровень гликемии натощак и через 2 ч после 
каждого приёма пищи, НbА1с; анализировались 
анамнезы жизни и заболевания. 

У всех беременных выявляли факторы риска 
развития сахарного диабета (табл. 2). Отмечена 
высокая частота наследственной предрасполо-
женности и ожирения.

реЗУльтаты и оБСУЖдение

В группе беременных с мСД диагноз был по-
ставлен в 1-м триместре беременности на основа-
нии гликемии натощак более 7.0 ммоль/л. Сред-
ний уровень НbА1с на момент госпитализации 
в группе с мСД составил 6.7 ± 1.3 %.  Всем боль-
ным сразу была назначена инсулинотерапия.  В 
группе беременных с ГСД диагноз был поставлен 
в момент госпитализации в ГНОКБ на основании 
гликемии натощак более 5.1 ммоль/л, всем бе-
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ence was statistically significant (р < 0.004) for the 
evening hours (Fig. 1) 

There are ambiguous opinions concerning es-
timation of postprandial glycemia. While some au-
thors consider the glucose levels obtained in one or 
two hours after meal to be the most informative, the 
monitoring of 65 pregnant women performed by  
A. Ben-Haroush et al. [11] proves the maximum glu-
cose level occurs in the pregnant in 90 minutes after 
meal. In our study, the patients’ level of glycemia 
was accessed in two hours after meal.

The issue of the effect glycemia has on a fetus 
is topical in modern-day publications. The authors 
studying the problem have revealed that in pregnant 
GDM patients only the postprandial glucose level 
correlates with fetal macrosomia [6]. In our study, 
the cases of macrosomia were registered in the 6 
MDM patients who experienced high glucose fluc-
tuations after dinner [6]. According to different au-

ременным также была назначена инсулинотера-
пия. Средний уровень НbА1с в группе с ГСД был  
5.8 ± 0.6 %. 

При поступлении в эндокринологическое 
отделение ГНОКБ, до лечения, в группе бере-
менных с мСД средний уровень гликемии на-
тощак составил 4.9 ± 0.9 ммоль/л, средний уро-
вень постпрандиальной гликемии после обеда — 
6.0 ± 3.5 ммоль/л, постпрандиальной глике-
мии после ужина — 7.9 ± 1.7 ммоль/л. В груп-
пе беременных с ГСД средний уровень глике-
мии натощак — 5.1 ± 1.0 ммоль/л, средний уро-
вень постпрандиальной гликемии после обеда —  
5.4 ± 0.6 ммоль/л, постпрандиальной гликемии 
после ужина — 5.5 ± 1.3 ммоль/л. 

В группе беременных с мСД фиксировали 
наиболее выраженные колебания гликемии в те-
чение суток по сравнению с группой ГСД, при-
чем достоверно выше (р < 0.004) в вечерние часы 
(рис. 1). 

таблица 2. Факторы риска развития ГСД и мСД (%)
Table 2. GDM and MDM complication risks (%)

Фактор / Factor мСД / MDM  
(n = 8)

ГСД / GDM  
(n =10)

Наследственность / Genetic predisposition 62.5 90.0

Ожирение / Obesity 62.5 40.0

АГ / Arterial hypertension 87.5 40.0

Возраст женщины старше 30 лет / Age over 30 87.5 80.0

Курение / Smoking 0.0 20.0

0

1

2

3

4

5

6

7

8

Натощак
Fasting

Через 2 ч после обеда
2 hours after lunch

Через 2 ч после ужина
2 hours after dinner

МСД
MDM

ГСД
GDM

рис. 1. Уровень гликемии при мСД и ГСД (ммоль/л)
Fig. 1. Glucose level in MDM and GDM patients (mmol/l)
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thors, the prevalence of such pathology as big fetus 
(≥90th percentile) keeps growing. The general prev-
alence of macrosomia (≥4000 g) comprises 17–29 % 
in women with untreated GDM [12, 13].

In the 13th week of pregnancy, maternal hyper-
insulinemia leads to excessive glucose supply in fetus 
that results in the hypertrophy and hyperplasia of its 
β-cells, and fetal hyperinsulinemia determining the 
development of further fetal pathologies [2, 9, 14]. 
The maternal glycemia above 5.8 mmol/l in fasting 
and 7.8 mmol/l in fed condition increases the risk 
of macrosomia 5–9 times compared with healthy 
women whose glucose level varies from 3.3 to 6.6 
mmol/l [6, 9]. After the 28th week, a fetus starts to 
synthesize triglycerides and form subcutaneous fat 
tissue. In this case, fetal hyperinsulinemia becomes 
the main reason of advanced prenatal development 
due to stimulated lipogenesis in fetus [15]. Diagnos-
tics of macrosomia is carried out based on US data: 
fetus enlargement in comparison with more than 
2-week gestation period, or >90 percentile based on 
prenatal growth tables [16]. Other US indicators of 
diabetic fetopathy (DF) include fetal size dispropor-
tion and subcutaneous tissue edema due to the fetal 
hyperinsulinemia caused by maternal DM decom-
pensation [2].

The duration of hyperglycemia in the GDM 
group was 2.8 ± 1.4 weeks in average, and in the 
MDM group —  21.7 ± 4.7 weeks (p < 0.05). 

In the MDM group, 3 women developed polyhy-
dramnios; 5 — degenerative changes in the placen-
ta; 5 — macrosomia; 2 — fetal hypoxia. In the GDM 
group, 1 woman developed polyhydramnios, and  
2 — placental insufficiency. 

In our study, most of the fetal and placental pa-
thologies were registered in the MDM group (Table 
3).

Maternal hyperglycemia causes excessive glu-
cose rate in fetus, as maternal ketonemia leads to 
ketone bodies trigger diabetic fetopathy [2]. Hyper-
glycemia leads to morphological changes in a form-
ing placenta causing the last to increase in size due 
to cytotrophoblast and villi proliferation, and the 
edema and fibrosis of villi stroma. Reduced intervil-
lous space leads to reduced fetoplacental blood flow 
and the chronic fetal hypoxia already triggered by 
the high level of maternal HbA1c (analogous to oxy-
gen) [2, 9, 17].

Thus, the obtained results confirm the data 
proving that hyperglycemia in pregnant women can 
be one of the reasons of macrosomia, placental in-
sufficiency and chronic fetal hypoxia [6, 13].

Неоднозначно мнение о времени оценки 
постпрандиальной гликемии. Ряд авторов наибо-
лее информативными считают показатели глике-
мии через 1 и 2 ч после еды, однако данные мо-
ниторирования 65 беременных женщин, которое 
было проведено A. Ben-Haroush et al. [11], свиде-
тельствуют о том, что максимальное повышение 
сахара крови у беременных наступает через 90 
мин после еды. В нашей работе уровни гликемии 
оценивались через 2 ч после приёма пищи.

В настоящее время в литературе обсуждают-
ся вопросы влияния гликемии на плод. Рядом 
авторов было показано, что у беременных с ГСД 
только постпрандиальный уровень глюкозы кро-
ви коррелировал с макросомией плода [6]. В на-
шем исследовании макросомия плода отмече-
на у 6 женщин с мСД, имеющих высокие колеба-
ния гликемии после ужина. Распространенность 
такой патологии, как крупный плод (≥90-го пер-
центиля), по данным разных авторов, неуклонно 
растет. Общая распространенность макросомии 
(≥4000 г) составляет 17–29 % у женщин с нелече-
ным гестационным диабетом [12, 13].  

На 13-й нед беременности гиперинсулине-
мия матери приводит к  избыточному поступле-
нию глюкозы к плоду, вызывающему гипертро-
фию и гиперплазию его β-клеток, а затем фе-
тальную гиперинсулинемию, что обусловлива-
ет дальнейшие патологические изменения, раз-
вивающиеся у плода [2, 9, 14]. Гликемия матери 
выше 5.8 ммоль/л натощак и 7.8 ммоль/л после 
еды повышает  риск развития крупного плода в 
5–9 раз по сравнению со здоровыми женщина-
ми, у которых уровень глюкозы колеблется от 3.3 
до 6.6 ммоль/л [6, 9]. После 28-й нед беременно-
сти плод начинает самостоятельно синтезировать 
триглицериды и формировать подкожную жиро-
вую клетчатку, фетальная гиперинсулинемия ста-
новится основной причиной  синдрома опереже-
ния внутриутробного развития плода  вследствие 
стимулированной активации липогенеза [15]. Ди-
агностика макросомии проводится на основании 
данных УЗИ: увеличение основных размеров пло-
да в сравнении с реальным сроком гестации более 
чем на 2 нед, или >90-го перцентиля по таблице 
динамики внутриутробного роста плода [16]. Дру-
гими ультразвуковыми (УЗ) признаками начина-
ющейся диабетической фетопатии (ДФ) являют-
ся: диспропорция размеров плода, отечность тка-
ней и подкожной жировой клетчатки, что также 
обусловлено гиперинсулинемией у плода вслед-
ствие декомпенсации СД матери [2].

Длительность гипергликемии у беременных 
в группе с ГСД составила в среднем 2.8 ± 1.4  нед, 
в группе с мСД — 21.7 ± 4.7 нед (p < 0.05).
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Many authors consider polyhydramnios as an 
early sign of maternal hyperglycemia. In GDM pa-
tients, this complication develops in 20–60 % of 
cases [3, 15]. Our study demonstrates 10 % com-
plication rate, which is comparable with the results 
of L. Radetskaya at al. [18], where polyhydramnios 
developed in 11 GDM patients to be 23.9 % of 46 
females studies; and with the results of M. Kiselev-
ich et al. [19], where the complication developed in  
11.2 % of 322 women.     

It is considered that fetal polyuria plays a major 
role in polyhydramnios pathogenesis, when the caul 
reacts to excessive amount of glucose in the amni-
otic fluid when the first passes the placental barrier. 
Moreover, 89 % cases of maternal hyperglycemias 
are accompanied by amniotic epithelium dysfunc-
tion that manifests itself by increased concentra-
tions of glucocorticosteroids, which is never a case 
in uncomplicated pregnancy.  DM polyhydramnios 
may also be related to swallow disruption due to 
chronic hypoxia [3, 15].  

DM decompensation in the third trimester it-
self can be the reason for prenatal losses. During the 
36–38th week, the transitory daily-based increase of 
maternal glucose above 7.8 mmol/l (whole capillary 
blood) may result in intrauterine fetal death. even 
in case of screening and intensive treatment of GDM 
patients, the amount of newborn complications var-
ies from 12 to 28 % [2]. Thus, women with one or 
more risk factors of GDM or type 2 DM should be 
thoroughly supervised by gynecologists, physicians, 
endocrinologists, since their increased blood glu-
cose level may provoke such complications as poly-
hydramnios, macrosomia, placental insufficiency 
and fetal hypoxia, and as it has been confirmed by 
our study, the blood glucose level and hyperglyce-
mia duration become the crucial factors.       

ConCluSion

Hypoglycemia is pregnant women that ex-
ceeds 5.1 mmol/l in fasting condition and 7.0 mmol/l 

В группе беременных с мСД у 3 женщин бе-
ременность осложнилась многоводием, у 5 были 
зафиксированы дегенеративные изменения пла-
центы, также у 5 пациенток — УЗ признаки круп-
ного плода, у 2 беременных — гипоксия плода. В 
группе беременных с ГСД у 1 беременной были УЗ 
признаки многоводия, у 2 беременных дегенера-
тивные изменения плаценты. 

По данным УЗИ патологию плода и плацен-
ты преимущественно наблюдали в группе бере-
менных с мСД (табл. 3). 

При наличии гипергликемии у матери к пло-
ду также поступает избыточное количество глю-
козы. При кетонемии у матери через плаценту 
беспрепятственно проникают и кетоновые тела, 
являющиеся основными триггерными вещества-
ми в запуске механизма развития ДФ [2]. Гипер-
гликемия приводит к морфологическим измене-
ниям формирующейся плаценты, последняя уве-
личивается в размерах за счет пролиферации ци-
тотрофобласта, отека и фиброза стромы ворсин, 
разветвления и увеличения их общей поверхно-
сти. Уменьшение объема межворсинчатого про-
странства вызывает снижение кровотока в фето-
плацентарном комплексе и  хроническую гипок-
сию плода, которая уже развивается при высоком 
содержании HbA1c (имеющего высокое сродство 
к кислороду) у матери [2, 9, 17].

Таким образом, полученные результаты под-
тверждают данные [6, 13] о том, что гиперглике-
мия во время беременности является одной из 
причин макросомии, фетоплацентарной недоста-
точности, хронической внутриутробной гипоксии 
плода.

Одним из самых ранних признаков гипер-
гликемии у матери многие авторы считают разви-
тие многоводия, которое осложняет течение бере-
менности при ГСД в 20–60 % наблюдений [3, 15]. 
В нашем исследовании многоводием осложни-
лась беременность у 10 % женщин с ГСД, что со-
относится с данными Л.Е. Радецкой и соавт. [18] 
(многоводием осложнилась беременность у 11 
(23.9 %) женщин с ГСД из 46), а также м.Ф. Кисе-

таблица 3. Частота осложнений плода и плаценты по результатам УЗИ (%)
Table  3. Fetal and placental complication rate (%)

Осложнения / Complications
мСД / MDM  
(n = 8)

ГСД / GDM
(n = 10)

многоводие / Polyhydramnios 37.5 10.0

Дегенеративные изменения плаценты / Degenerative changes in the pla-
centa

62.5 20.0

Крупный плод / Macrosomia 62.5 0.0
Гипоксия плода / Fetal hypoxia 25.0 0.0
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левич и соавт. [19] (многоводием осложнилась бе-
ременность у 11.2 % женщин из 322). 

Считается, что в патогенезе многоводия ос-
новную роль играет полиурия плода — реакция 
водной оболочки плода на повышенное содер-
жание глюкозы в околоплодных водах, так как 
она проходит через плацентарный барьер. Кроме 
того, гипергликемия у матери в 89 % случаев со-
провождается изменением функции амниотиче-
ского эпителия, при этом в амниотической жид-
кости обнаруживаются в повышенных концентра-
циях глюкокортикостероиды. многоводие у бере-
менных с СД также связывают с нарушением гло-
тательных движений у плода, которое появляется 
в условиях хронической гипоксии [3, 15]. 

Сама по себе декомпенсация СД во время 
3-го триместра может явиться причиной пери-
натальных потерь. Транзиторные подъемы уров-
ня гликемии у матери на 36–38-й нед беремен-
ности в течение дня перед приемами пищи более 
7.8 ммоль/л (цельная капиллярная кровь) могут 
привести к антенатальной гибели плода. Даже с 
введением скрининга и интенсивного лечения 
больных с ГСД число осложнений у новорожден-
ных, родившихся от матерей с ГСД, варьирует от 
12 до 28 % [2]. Таким образом, женщины, имею-
щие один или несколько факторов риска разви-
тия ГСД, сахарного диабета 2-го типа, при пла-
нировании беременности должны находиться 
под пристальным наблюдением гинекологов, те-
рапевтов, эндокринологов, так как повышение 

in two hours after meal in venous plasma is accom-
panied by excessive placental insufficiency, fetal hy-
poxia and fetopathy. Being in such a condition for a 
long period of time leads to prenatal complications.   
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