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Оценка обеспеченности витамином Д  
и уровней некоторых адипоцитокинов  
у беременных с сахарным диабетом 1-го типа

Согласно данным Международной федерации диабета (IDF), одна из 
шести женщин, родивших живого ребенка, имеет нарушение углеводно-
го обмена во время беременности [1]. Несмотря на то, что у 84% из них 
констатируется гестационный сахарный диабет, доля беременных с пре-
гестационным сахарным диабетом (в частности, c СД 1-го типа) достаточ-
но велика и составляет группу высокого риска неблагоприятных перина-
тальных исходов. 

СД 1-го типа у матери оказывает наиболее неблагоприятное влияние 
на внутриутробное состояние плода и адаптационные возможности но-
ворожденного. Так, частота внутриутробного страдания плода (92,2%) 
при СД 1-го типа у матери выявляется в 1,5 раза чаще, чем при СД 2-го 
типа (69,6%) и почти в 2 раза чаще, чем при ГСД (54,6%) [2]. 

Рост количества беременных женщин с CД 1-го типа в настоящее вре-
мя связан с одной стороны с ростом заболеваемости СД, а с другой сто-
роны, с желанием женщин иметь второго, третьего, а иногда и четвертого 
ребёнка на фоне улучшения возможностей вынашивания, благодаря по-
стоянному совершенствованию системы оказания медицинской помощи 
(появлению аналогов инсулина, систем непрерывного мониторинга глю-
козы и введения инсулина, систематизации обучения и самоконтроля). 

Ключевым, но не единственным, фактором риска 
неблагоприятных исходов беременности и родов является 
гипергликемия.

Гипергликемия у матери и, как следствие, у плода, способствует це-
лому спектру негативных событий: самопроизвольным абортам, врож-
дённым порокам развития (ВПР), развитию преэклампсии, кетоацидоза, 
многоводия, рецидивирующих инфекций мочеполового тракта, преждев-
ременным родам, родовому травматизму и рождению детей с диабетиче-
ской фетопатией (ДФ).
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Механизм негативного влияния гипергликемии на течение беремен-
ности и развивающийся плод многогранен и связан в первую очередь с 
оксидативным (окислительном) стрессом, вызванным нарушением вну-
триклеточных функций на фоне стресса эндоплазматического ретикулу-
ма (СЭР) и дисфункции митохондрий (ДМ) [3], а также снижением выра-
ботки основных антиоксидантных ферментативных систем (глютатион и 
тиоредоксин  пероксидаз). Дисбаланс внутриклеточных прооксидантных 
и антиоксидантных систем приводит к нарушению сигнальных путей про-
теомного генеза, что лежит в основе ВПР [4]. Также гипергликемия вызы-
вает избыточную продукцию оксида азота эмбриональными клетками, 
который при взаимодействии с активными формами кислорода образует 
ещё более токсичный радикал – пероксинитрит, который является мощ-
ным фактором разрушения клеточных мембран [5]. Оксидативный стресс 
универсален и затрагивает всех участников процесса беременности: 
эмбрион (плод), плаценту и материнский организм. Исследования, про-
ведённые в эксперименте на крысах, показали, что в плаценте на фоне 
гипергликемии наблюдается снижение экспрессии рецепторов, активи-
рующих пролиферацию пероксисом α и γ (PPARα и PPARγ) [6]. 

Интересен тот факт, что внутриутробная активация PPAR может быть 
достигнута с помощью изменения рациона матери, обогащенного поли-
ненасыщенными жирными кислотами (ПНЖК), что требует превентивной 
коррекции питания путём обучения в «Школе СД» [7].

Также повышенный уровень глюкозы в крови матери во время бере-
менности связан с повышенным фосфорилированием рецептора инсули-
ноподобного фактора роста (IGF-1R) и экспрессией рецептора инсулина 
(IR-A) в плаценте. Оба эти механизма могут способствовать чрезмерному 
росту плода [8].

К дополнительным факторам, которые усиливают оксидативный 
стресс и оказывают неблагоприятное влияние на исходы беременности 
и родов, относятся: высокая вариабельность гликемии [9], избыточный 
прегестационный вес и его чрезмерный набор во время беременности, 
дефицит витамина Д. 

Наиболее часто встречающаяся и клинически значимая патология у 
новорожденных от матерей с СД 1 – это перинатальное поражение ЦНС. 
В его основе также лежит гипергликемия матери, которая вызывает за-
держку структурного развития ЦНС (в частности, дыхательного центра 
из-за дистрофии клеток ствола, гипоплазии ретикулярной формации, что 
обуславливает респираторную депрессию при рождении, апноэ или тран-
зиторное тахипноэ после рождения), развитие тяжелых форм гипогли-
кемии у новорождённого, длительный метаболический ацидоз и ткане-
вую гипоксию, тромбогеморрагический синдром на фоне полицитемии, 
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обуславливающий нарушение микроциркуляции [2]. Кроме этого в по-
следнее время рассматривается роль материнского витамина Д в разви-
тии и поддержании нормального функционирования нервной системы 
плода и новорождённого.

По данным исследований на 20–22-й неделе внутриутробного разви-
тия в нейронах и глиальной ткани головного мозга плода формируются 
рецепторы к витамину Д (VDR). Затем VDR определяются в многочислен-
ных клетках мозга, таких как олигодендроциты, астроциты, микроглия и 
нейроны. В первые годы жизни ребенка при условии достаточного посту-
пления витамина Д плотность VDR в ЦНС возрастает в десятки раз [10].

Согласно данным Fu X, Dolnikowski GG и соавторов, в головном мозге 
человека присутствует основная циркулирующая форма витамина Д – 
25-гидроксивитамин D3 (25 (OH) D3), и его активная гормональная форма 
1,25-гидроксивитамин D3 (1,25 (OH) 2D3). Предполагается, что в мозге их 
концентрация меньше, чем в кровотоке [11, 12]. 

Исследования последних 20 лет доказали, что витамин Д является 
не просто витамином, а нейростероидом, играющим важную роль 
как для развивающегося, так и для взрослого мозга. 

Экспериментально индуцированные вариации статуса витамина Д 
влияют на дифференцировку клеток мозга, экспрессию нейротрофинов, 
регуляцию цитокинов, синтез нейромедиаторов, внутриклеточную пере-
дачу сигналов кальция, антиоксидантную активность и экспрессию генов/
белков, участвующих в структуре нейронов, физиологической функции и 
метаболизме [13, 14, 15, 16]. 

В астроцитах 1,25(OH)2D активирует синтез нейротрофинов: фактора 
роста нервов (nerve growth factor, NGF), нейротрофина 3 (neurotrophin-3, 
NT3) и нейротрофического фактора глиальных клеток (Glial cell-derived 
neurotrophic factor, GDNF). Эти соединения являются важнейшими фак-
торами нейропластичности [17]. Обеспеченность витамином Д плода и 
новорожденного напрямую зависит от содержания витамина Д у матери. 
Согласно данным литературы, концентрация основной транспортной 
формы витамина Д – 25-гидроксихолекальциферола (25(ОН)D) в пуповин-
ной крови ребенка составляет 50–80% от уровня 25(ОН)D в крови его ма-
тери, независимо от срока гестации.

Широкой распространенностью дефицита витамина Д среди бере-
менных женщин объясняется и высокая частота дефицита витамина Д у 
новорожденных и детей первых месяцев жизни [18, 19, 20].
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Дефицит витамина Д программирует задержку формирования 
структур мозга у плода, развитие неонатального сепсиса, 
врождённой катаркты, определяет в будущем развитие у детей и 
взрослых сердечно-сосудистых, аллергических и онкологических 
заболеваний, а также сахарного диабета.

С другой стороны, в настоящее время рассматривается роль недоста-
точности витамина Д в патогенезе ожирения и избыточной массы тела.

Гипоталамус – классический гомеостатический центр, состоящий из 
множества ядер, все из которых в совокупности регулируют энергети-
ческий гомеостаз. Эта структура мозга служит интегративным датчиком 
энергии, обнаруживая ряд питательных веществ и связанных с ними 
гормональных сигналов с периферии и интегрируя эту информацию с 
другими сигналами мозга, чтобы выразить высокоорганизованные от-
веты через эндокринные, вегетативные и поведенческие эффекторы. 
Методом тандемной масс-спектрометрии в супраоптическом и пара-
вентрикулярном ядрах гипоталамуса была определена наибольшая 
плотность VDR [21]

Крупноклеточные нейроны в супраоптическом и паравентрикуляр-
ном ядрах дают начало гипоталамо-гипофизарному пути (супраопти-
когипофизарному пути), нисходящему в нейрогипофиз (заднюю долю). 
Любое стрессовое событие (психологическое, физическое или физиоло-
гическое), к которым условно можно отнести и беременность на фоне СД, 
нарушает нормальный гомеостаз, и физиологические системы предпри-
нимают попытку восстановления дисбаланса. Гипоталамус, а особенно 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система (ГГНС) – неотъем-
лемая часть этого восстановительного механизма. Паравентрикулярное 
ядро получает информацию от структур ствола мозга, реагирующих на 
различные физиологические стрессовые факторы, а также от лимбиче-
ской системы, участвующей в эмоциональных реакциях. Кортикотропин-
рилизинг гормон, выделяемый паравентрикулярным ядром (действие 
усиливается одновременным высвобождением вазопрессина), приво-
дит к секреции АКТГ аденогипофизом, который стимулирует выделение 
кортизола корой надпочечников, который, в свою очередь, активирует 
процесс сохранения энергии в организме. По-видимому, таков один из 
механизмов набора веса на фоне хронического стресса или частых гипо-
гликемических эпизодов [22].
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Возможно, существует взаимоcвязь между высокой концентрацией 
рецепторов витамина Д в супраоптическом и паравентрикулярном ядрах 
гипоталамуса, дефицитом витамина Д и энергетическим дисбалансом.

Интересны исследования, которые показали, что у мышей, которые 
находились на диете с пониженным содержанием витамина Д и кальция 
в 55% случаев наблюдались преждевременные роды, а в группе родив-
ших в срок средний вес плода увеличился на 8% по сравнению с мыша-
ми, получавшими дополнительно кальций и витамин Д (р<0,05), что было 
связано с повышенной эффективностью плаценты (р=0,05) в результате 
изменения микроструктуры [23].

Возможно, роль витамина Д как важного фактора регуляции 
внутреннего гомеостаза организма и нейростероида 
недооценивается.

Согласно данным сравнительного исследования биопсий плацент у 
женщин с ожирением и без него, материнское ожирение связано с пода-
влением систем лептин / адипонектин в доношенной плаценте и, таким 
образом, с потерей благотворного воздействия этих двух адипокинов 
на развитие плаценты. Уровни лептина выше со стороны плода, чем со 
стороны матери, что позволяет предположить, что этот цитокин играет 
ключевую роль в росте плода. Кроме этого, ожирение у матери связано с 
повышенным метилированием ДНК промотора лептина только на сторо-
не плода, гипометилированием промотора адипонектина только на мате-
ринской стороне, значительно более низкими уровнями белка рецептора 
лептина и значительно более низкими уровнями экспрессии мРНК рецеп-
тора 1 адипонектина только на материнской стороне [24].

Согласно данным метаанализа 22 исследований, отмечена слабая по-
ложительная связь между адипонектином в пуповинной крови и макро-
сомией при рождении (r=0,201; 95% ДИ 0,125−0,277). Лептин пуповинной 
крови был положительно связан с избыточной массой тела при рождении 
(r=0,487; 95% ДИ 0,444−0,531), но обратно пропорционален избытку мас-
сы тела до 3 лет [25].

Также повышенный уровень лептина и адипонектина пуповинной 
крови был слабо связан с увеличением жировой массы в позднем дет-
ском и подростковом возрасте [26].

Выявление дополнительных прогностических факторов неблагопри-
ятного течения беременности и родов у женщин с СД 1 представляет на-
учный и практический интерес.
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить обеспеченность витамином Д и уровни адипоцитокинов 
(лептина и адипонектина) у женщин с СД 1-го типа перед родоразреше-
нием с различной прегравидарной массой тела.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Беременные с СД 1, родоразрешённые в РНПЦ «Мать и дитя» в 
2017–2021 гг. (n=77) в сроке доношенного плода в период с октября 
по май были разделены на 4 группы в зависимости от индекса массы 
тела (ИМТ) до беременности, который высчитывался с использовани-
ем прегравидарной массы тела. В группу 1 (Гр 1) были включены паци-
ентки с СД 1 и прегравидарным ИМТ<25,0 кг/м2 – 38 женщин, в группу 
2 (Гр 2) – 39 женщин с ИМТ≥25,0 кг/м2, группу 3 (Гр 3) составили бере-
менные без СД и с ИМТ≥25,0 кг/м2, группу 4 (Гр 4) – беременные без СД 
и с ИМТ<25,0 кг/м2. 

Критерии включения в исследование: 1) беременные женщины с СД 
1 и без диабета, 2) родоразрешение в сроке 37 и более недель, 3) родо-
разрешение с октября по май, 4) письменное информированное согласие 
пациентки. Критерии исключения из исследования: 1) срок родоразреше-
ния менее 37 недель, 2) время родоразрешения июнь-сентябрь, 3) ХБП 
С3-C5, 4) хроническая патология печени в стадии суб- и декомпенсации, 
5) синдром мальабсорбции.

У всех беременных женщин перед родоразрешением осуществлял-
ся забор крови из локтевой вены, а также забор пуповинной крови. 
Определение уровня 25(ОН)D, лептина проводилось в сыворотке кро-
ви методом иммуноферментного анализа наборами DRG (Германия) 
(норманые референтные значения лептина для небеременных жен-
щин – 7,36±3,73 нг/мл), адипонектина – Demeditec Diagnostics (Герма-
ния) на полуавтоматическом анализаторе (медиана для женщин (Ме) 
= 9,1 мкг/мл и интерквартильный размах (5%–95%) 4,0–19,4 мкг/мл, в 
возрасте 20–29,99 лет, Ме=6,38 (2,5–12,25) мкг/мл, 30–39,99 лет – 6,69 
(1,98–19,29) мкг/мл). Уровень гликированного гемоглобина (НвА1с) 
контролировался методом боронатной афинности путём забора цель-
ной капиллярной крови. 

В таблице 1 приведены данные по характеристике групп исследова-
ния.
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Таблица 1 
Характеристика групп исследования беременных женщин

Показатель
Группы Статистическая значи-

мость различий
Гр 1
 (n=38)

Гр 2 
(n=39)

Гр 3
(n=31)

Гр 4
(n=32) z, U, χ2 р

Возраст, лет 28
(25-31)

28
(26-31)

30 
(27-34)

30,5
(28-34)

z 1-2=0,59
z 1-3 =2,25
z 2-3 =1,97
z 2-4 =2,15
z 1-4 =2,51
z 3-4 =0,10

р1-2=0,556
р1-3=0,000
р2-3=0,049
р2-4=0,032
р1-4=0,012
р3-4=0,918

Стаж СД, лет 12(7-17) 13,5(8-16) - - U1-2 =708,5 р1-2=0,169

ИМТ, кг/м² 22, 0
(21-23,0)

28,4
(26-33)

31 
(27,6-33)

21,6 
(19,9-
23,0)

z1-2 =-7,73
z 1-3 =-7,28
z 2-3 =-2,01
z 2-4 =7,25
z 1-4 =1,38
z 3-4 =-6,81

р1-2=0,000
р1-3=0,000
р2-3=0,044
р2-4=0,000
р1-4=0,169
р3-4=0,000

Прибавка массы 
тела во время бере-
менности, кг 

13(11-15) 10 (7-13) 10,2 (5-
14)

12 (10-
16)

z1-2 =2,52
z 1-3 =2,08
z 2-3 =0,19
z 2-4 =2,72
z 1-4 =0,29
z 3-4 =2,12

р1-2=0,012
р1-3=0,038
р2-3=0,853
р2-4=0,007
р1-4=0,772
р3-4=0,034

Cрок родоразреше-
ния, дней 

266
(264-269)

264
(260-
267)

274
(270-
280)

274,5
 (273-
278)

z1-2 =0,29
z 1-3 =5,06
z 2-3 =5,79
z 2-4 =6,39
z 1-4 =5,95
z 3-4 =0,18

р1-2=0,773
р1-3=0,000
р2-3=0,000
р2-4=0,000
р1-4=0,000
р3-4=0,858

Масса тела ново-
рождённых, г 

3780
(3420-
4000)

3795 
(3355-
4150)

3530 
(3300-
3770)

3490 
(3190-
3730)

z1-2 = 0,26
z 1-3 =1,94
z 2-3 =1,55
z 2-4 =1,94
z 1-4 =2,59
z 3-4 =0,69

р1-2=0,795
р1-3=0,053
р2-3=0,122
р2-4=0,052
р1-4=0,009
р3-4=0,492

Родоразрешение 
путём операции 
кесарева сечения, 
% (n)

81,6 (31) 87,2 (17) 32 (10) 15,6 (5)

χ21-2 =11,8
χ21-3=17,2
χ22-3=0,9
χ22-4=6,4
χ21-4=30,3
χ23-4=2,4

р1-2=0,001
р1-3<0,001
р2-3=0,333
р2-4=0,011
р1-4<0,001
р3-4=0,121

Уровень HbA1c в 
1-м триместре, %

6,9 
(6,08-8,3)

6,9 (6,45-
7,85) U1-2 =514,5 p1-2=0,875

Уровень HbA1c во 
2-м триместре, %

6,2
 (5,5-7,5)

6,5 
 (6-6,9) U1-2 =436,0 p1-2=0,235

Уровень HbA1c в 
3-м триместре, %

6,6
 (6-7,4)

6,8
 (6,3-7,3) U1-2 =554,0 p1-2=0,773

Количество бере-
менных с уровнем 
HbA1c <6,1% в 3-м 
триместре, % (n)

26,3 (10) 17,9 (7) χ2=0,8 р1-2=0,376
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Как видно из представленных в таблице 1 данных, группы исследова-
ния были сопоставимы по возрасту, длительности и тяжести СД, уровню 
НвА1с на протяжении всей беременности. Так возраст женщин в 1-й груп-
пе составил 28 (25–31) лет, во 2-й – 28 (26–31) лет, р=0,556, средний стаж 
заболевания – 12 лет (7–17) и 13,5 лет (8–16) соответственно, р=0,169. 

В качестве критериев оценки исходов беременности и родов исполь-
зовались: срок родоразрешения, масса тела новорожденного, набор веса 
во время беременности, частота преэклампсии и родоразрешения пу-
тём операции кесарева сечения. Статистическая обработка результатов 
проводилась с использованием программы STATISTICA for Windows (вер-
сия 10,0). Для отличного от нормального распределения количествен-
ных величин рассчитывались медиана (Ме) и интерквартильный размах 
(25%–75%). С учётом непараметрического распределения количествен-
ных признаков использовали критерий Манна – Уитни (U), при сравнении 
трёх и более групп-критерий z. Достоверность различий данных, характе-
ризующих качественные признаки, определяли на основании величины 
критерия соответствия (χ2) или Фишера (F).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Клиническая характеристика исследуемых групп беременных пред-
ставлена в таблице 2.

Так как критерием включения в исследование была доношенная бе-
ременность (срок родоразрешения – 37 и более недель), достоверной 
разницы между Гр 1 и Гр 2 по сроку родоразрешения не было. Средний 
срок родоразрешения в основной группе составил 266 (264–269) дней, в 
группе сравнения – 264 (260,0–267) дня (z=-0,29, р=0,773). Средний вес но-
ворождённых в основной группе составил 3780 (3420–4000) грамм и 3795 
(3355–4150) грамм в группе сравнения (z=0,26, р=0,795), что говорит об 
отсутствии достоверной разницы. Средний уровень HbA1c перед родо-
разрешением составил 6,6 (5,5–7,7)% в основной группе и 6,6 (6,0–7,9)% 
в группе сравнения (z=-0,29, р=0,773), также не обнаружено достоверных 
различий в 1 и 2 триместрах беременности. 

В результате исследования обнаружен недостаточный уровень  
25 (ОН)D во всех группах исследования. У беременных с СД 1 в 1-й группе 
уровень 25(ОН)D был статистически значимо выше, чем у беременных 2-й 
группы (р<0,05).

Аналогичная картина была выявлена у женщин 3-й и 4-й групп, сте-
пень недостаточности витамина Д была более значимой у пациенток с 
ИМТ >25 кг/м². Анализ данных по оценке уровня 25(ОН)D в пуповинной 
крови позволил констатировать различия с материнской обеспеченно-
стью. Во 2-й группе медиана 25(ОН)D в сыворотке крови беременных 
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была 25,5 нмоль/л, а в пуповинной крови имела тенденцию к повышению 
и составила 28,5 нмоль/л, в отличие от 1-й группы. 

По данным литературы, частота недостаточности витамина Д у бере-
менных и новорожденных варьирует в разных странах в зависимости от 
расы, образа жизни, вскармливания, времени года и приема витамина Д 
во время беременности в широком диапазоне – от 18 до 92% [27, 28, 29]. 

Таблица 2 
Содержание витамина Д, лептина и адипонектина в сыворотке крови беременных и 
пуповинной крови их новорожденных в исследуемых группах

Показатель
Группы Статистическая значи-

мость различийГр 1
(n=38)

Гр 2 
(n=39)

Гр 3
(n=31)

Гр 4
(n=32) z p

25(ОН)D в сыворотке 
крови беременных, 
нмоль/л

33 
(26,1–
44,1)

25,5 
(17,4–
40,8)

24,9 
(22–
35,5)

27,2 
(20,7–
34,5)

z1-2 =1,99
z 1-3 =1,83
z 2-3 =-0,12
z 2-4 =0,15
z 1-4 =2,21
z 3-4 =0,34

р1-2=0,046
р1-3=0,067
р2-3=0,904
р2-4=0,882
р1-4=0,027
р3-4=0,738

25(ОН)D в пуповине 
новорожденных, 
нмоль/л

31,7 
(22,8–
46,3)

28,5 
(23,1–
33,61)

29,7 
(20,6–
37,8)

29,9 
(25,6–
43,9)

z1-2 =1,31
z 1-3 =1,25
z 2-3 =0,07
z 2-4 =-0,79
z 1-4 =0,42
z 3-4 =-0,93

р1-2=0,190
р1-3=0,211
р2-3=0,943
р2-4=0,431
р1-4=0,678
р3-4=0,354

Лептин в сыворотке 
крови беременных, 
нг/мл

8,5 
(5–17)

13 
(7–22)

23,0 
(14,0–
28,0)

8,0 
(4,5–10)

z1-2 =-2,16
z 1-3 =-4,95
z 2-3 =-2,69
z 2-4 =2,92
z 1-4 =0,79
z 3-4 =5,53

р1-2=0,031
р1-3=0,000
р2-3=0,007
р2-4=0,004
р1-4=0,431
р3-4=0,000

Лептин в пуповине 
новорожденных, нг/мл

18,5 
(8–38)

12 
(5–30)

10,0 
(7,0–
19,0)

5,0 
(2,5–7)

z1-2 =-0,96
z 1-3 =2,15
z 2-3 =0,94
z 2-4 =4,09
z 1-4 =5,26
z 3-4 =4,15

р1-2=0,337
р1-3=0,032
р2-3=0,348
р2-4=0,000
р1-4=0,000
р3-4=0,000

Адипонектин в сыво-
ротке крови беремен-
ных, мкг/мл

20,6 
(12,4–
27,1)

12,3 
(9,3–
22,7)

9,5 
(6,4–
18,4)

9,8 
(9,0–
13,1)

z1-2 =-2,29
z 1-3 =3,69
z 2-3 =1,83
z 2-4 =2,00
z 1-4 =4,22
z 3-4 =-0,47

р1-2=0,022
р1-3=0,000
р2-3=0,067
р2-4=0,045
р1-4=0,000
р3-4=0,635

Адипонектин в пупо-
вине новорожденных, 
мкг/мл

25,8
 (21,7–
33,9)

25,9
 (19–
31,1)

31,3
 (27,9–
36,0)

31
 (27,6–
31,9)

z1-2 =-0,79
z 1-3 =-2,61
z 2-3 =-3,28
z 2-4 =-2,52
z 1-4 =-1,76
z 3-4 =1,34

р1-2=0,425
р1-3=0,009
р2-3=0,001
р2-4=0,012
р1-4=0,078
р3-4=0,180
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В то же время отмечено значительное улучшение обеспеченности ви-
тамином Д беременных и новорожденных при использовании добавок 
витамина Д во время беременности [30]. Считается, что уровень 25(ОН)D 
у плода и в пуповинной крови ниже, чем у взрослых, и значительно ниже, 
чем в крови матери, что может быть фактором, определяющим дефицит 
витамина Д в неонатальном периоде с последующими негативными вли-
яниями на состояние ребенка. 

В нашем исследовании не наблюдалось снижения 25(ОН)D в пуповин-
ной крови, что прогностически является благоприятным.

Для экзогенно-конституционального ожирения характерно развитие 
гиперлептинемии и лептинрезистентности, а также снижение уровня 
адипонектина [31, 32]. 

При анализе динамики гестационной прибавки веса установлено, что 
у пациенток с избыточной прегравидарной массой тела из обеих групп 
(СД 1 и без него) набор веса был статистически значимо ниже, чем в груп-
пах пациенток с нормальной массой тела, что связано с системой про-
филактических мероприятий. Уровень сывороточного лептина у бере-
менных с ИМТ ≥25кг/м2 был ожидаемо выше вне зависимости от наличия  
СД 1. В пуповинной крови новорожденных были выявлены более низкие 
уровни лептина при СД 1 в сочетании с ИМТ ≥25кг/м2. У новорожденных 
от беременных с СД 1 и нормальной массой тела уровень лептина в сыво-
ротке пуповинной крови был существенно выше, чем у их матерей (18,5 
(8–38) нг/мл против 8,5 (5–17) нг/мл соответственно). Уровень лептина в 
пуповине детей, рожденных матерями с СД 1, был значимо выше, чем в 
группе сравнения (без СД 1). При избыточной массе тела и СД 1 это соот-
ношение изменялось, и уровни лептина в сыворотке крови беременных и 
в пуповине новорожденных были практически одинаковыми, что отлича-
лось от группы сравнения. 

Согласно данным литературы, повышение лептина является ранним 
маркером преэклампсии, т.к. его повышение наблюдается ещё до появле-
ния клинических проявлений [33, 34]. 

В нашем ограниченном наблюдении у женщин с СД 1 и без него повы-
шение уровня лептина было ассоциировано с увеличением доли пациен-
ток с эклампсией 20,5% и 6,1% соответственно.

Интересные и неоднозначные данные получены при оценке уровней 
адипонектина. У беременных с СД 1 и нормальной прегравидарной мас-
сой тела уровень сывороточного адипонектина составил 20,6 (12,4–27,1) 
мкг/мл, что достоверно выше, чем у женщин с СД 1 и избыточной массой 
тела (12,3 (9,3–22,7) мкг/мл, z=2,29, р=0,022) и беременных без СД 1 (9,5 
(6,4-18,4) мкг/мл, z 1-3 =3,69, р1-3=0,000 при ИМТ ≥25кг/м2 и 9,8 (9,0-13,1) 
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мкг/мл, z 1–4 =4,22, р1-4=0,000 при ИМТ<25). Полученные данные по-
зволяют свидетельствовать о более высоких уровнях адипонектина при  
СД 1 у беременных и более низких в сыворотке крови из пуповины их 
новорожденных.

Кроме этого, при анализе результатов исследования можно заключить, 
что степень компенсации СД 1 у обследованных женщин не соответствует 
целевым критериям. Отмечается низкий процент пациенток, достигших 
целевых уровней гликированного гемоглобина, у всех беременных с  
СД 1-го типа, в группе без избытка массы тела – 26,3%, в группе с избытком –  
17,9%, что актуализирует необходимость совершенствования инсулино-
терапии и более широкого внедрения систем непрерывного монитори-
рования гликемии и подкожного введения инсулина. 

Нами установлено снижение уровней 25(ОН)D в сыворотке крови 
женщин всех обследованных групп в осенне-зимне-весенний период. 
Согласно современной классификации оценки обеспеченности витами- 
ном Д [35, 36], выявленные медианные уровни находятся в диапазоне дефи-
цита, что позволяет обосновать целесообразность коррекции. Выявлен-
ное нами более выраженное снижение уровня витамина Д у беременных  
с СД 1 и избыточной массой тела, ожидаемо и соответствует крупным ко-
гортным наблюдениям [37, 38]. 

Международные рекомендации указывают на необходимость исполь-
зования удвоенной дозы витамина Д при ожирении, что вряд ли может 
быть экстраполировано на беременных с избыточной массой тела [35, 36].

Так как дефицит витамина Д программирует задержку формирования 
структур мозга у плода, более тяжелое перинатальное повреждения ЦНС, 
развитие неонатального сепсиса, врождённой катаркты, определяет в бу-
дущем развитие у детей и взрослых сердечно-сосудистых, аллергических 
и онкологических заболеваний, а также сахарного диабета, необходима 
его ранняя диагностика и устранение ещё на этапе прегравидарной под-
готовки. 

Устранение недостаточности витамина Д в крови матери и, 
соответственно, плода и новорождённого ребёнка, возможно, 
будет способствовать уменьшению тяжести перинатального 
повреждения ЦНС, повышению адаптационных возможностей 
новорождённых за счёт увеличения синтеза нейротрофинов и 
повышения нейропластичности. 
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Т.к. материнское ожирение, кроме неблагоприятного влияния на те-
чение беременности и родов, связано с эпигенетическими изменениями 
в системах лептина и адипонектина, важна профилактическая прегра-
видарная работа с женщинами для коррекции избыточной массы тела и 
обеспечения её адекватного набора во время беременности. Выявлен-
ные отклонения уровней адипоцитокинов у беременных с СД 1 (повы-
шение уровня лептина при избыточной массе тела и адипонектина при 
нормальной массе тела) диктуют необходимость дополнительных иссле-
дований для определения их потенциального вклада в течение и исходы 
беременности. 

В заключение следует подчеркнуть, что только комплексный мульти-
дисциплинарный подход к ведению женщин с СД 1-го типа, направлен-
ный на поддержание нормальной прегравидарной массы тела, целевых 
уровней гликемии и НвА1с, долженствующей обеспеченности витамином 
Д, позволит добиться оптимальных результатов беременности и родов.

Планирование и корректное ведение беременности у женщин с са-
харным диабетом 1-го типа с учетом особенностей углеводного и жиро-
вого обмена, витаминной обеспеченности имеют определяющее значе-
ние в предотвращении рисков, как для матери, так и для плода и являются 
залогом рождения здорового младенца.

ВЫВОДЫ

Недостаточность витамина Д выявлена во всех группах обследован-
ных женщин, родоразрешенных в осенне-зимне-весенний период неза-
висимо от наличия или отсутствия СД 1-го типа.

Медиана концентрации витамина Д у беременных обследуемых групп 
находится в диапазоне дефицита.

У беременных с СД 1 и избыточной прегравидарной массой тела уро-
вень витамина Д статистически значимо ниже, чем в группе с нормальной 
массой.

Медиана концентрации лептина в сыворотке крови беременных с из-
быточной прегравидарной массой тела выше, чем у беременных с нор-
мальной массой вне зависимости от наличия СД 1.

Медианные значения адипонектина в сыворотке крови беременных 
с СД 1 и нормальной прегравидарной массой тела выше, чем у аналогич-
ной группы без СД.

Отмечается низкая доля беременных с СД 1-го типа, достигших целе-
вых уровней гликированного гемоглобина в 3 триместре (в группе без из-
бытка массы тела – 26,3%, в группе с избытком – 17,9%).
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