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САХАРНЫЙ  ДИАБЕТ  У  БЕРЕМЕННЫХ  

В клинической лекции из-
ложены современные поло-
жения и узловые моменты 
проблемы сахарного диабета 
у беременных. Приводятся 
современные клинические 
классификации этой пато-
логии, основные методы диа-
гностики и мониторингового 
контроля при динамическом 
наблюдении за беременными, 
страдающими сахарным 
диабетом. Обсуждены осо-
бенности углеводного обмена 
при сахарном диабете в свя-
зи с беременностью и рода-
ми. Достаточно подробно 
изложены проблемы, кото-
рые могут возникнуть в свя-
зи с различными осложнени-
ями сахарного диабета во 
время беременности и родов 
для матери и плода. Боль-
шой интерес представляют 
описанные возможности ди-
агностики осложнений этой 
патологии у плода во время 
внутриутробного развития. 
Много внимания уделяется 
вопросам акушерской так-
тики в отношении беремен-
ных с сахарным диабетом с 
точки зрения динамического 
наблюдения за течением как 
беременности, так и сахар-
ного диабета. Интересными 
представляются разделы, 
связанные с применением ди-
еты у таких пациентов и 
обоснованием показаний к 
использованию медикамен-
тозных методов лечения. 
Большое внимание уделено 
выбору сроков и методов 
родоразрешения. 

 
 
Сахарный диабет (СД) ха-

рактеризуется абсолютной не-

достаточностью инсулина в 
организме, когда поджелудоч-
ная железа вырабатывает ма-
лое количество гормона, или 
относительной, когда ткани 
больного человека невоспри-
имчивы к инсулину, хотя сек-
реторная функция поджелу-
дочной железы не нарушена. 

Инсулин оказывает влия-
ние на все виды обмена ве-
ществ. Как анаболический 
гормон способствует утилиза-
ции организмом глюкозы и 
биосинтезу гликогена, липи-
дов, белков. При недостатке 
инсулина нарушается усвое-
ние организмом глюкозы, уве-
личивается процесс образова-
ния глюкозы и гликогена, ре-
зультатом чего является ги-
пергликемия - основной при-
знак сахарного диабета. 

При физиологической бе-
ременности углеводный обмен 
изменяется в сторону увели-
чения глюкозы, необходимой 
плоду в качестве энергетиче-
ского материала. Нормальная 
беременность характеризуется 
снижением толерантности к 
глюкозе, снижением чувстви-
тельности к инсулину, уси-
ленным распадом инсулина и 
увеличением свободных жир-
ных кислот. Изменения угле-
водного обмена связаны с 
влиянием плацентарных гор-
монов: плацентарного лакто-
гена, эстрогенов, прогестеро-
на, а также кортикостероидов. 
Благодаря липолитическому 
действию плацентарного лак-
тогена в организме беремен-
ной повышается уровень сво-
бодных жирных кислот, кото-
рые в основном используются 
материнским организмом для 
удовлетворения энергетичес-

ких затрат, а глюкоза преиму-
щественно сохраняется для 
питания плода. Указанные из-
менения углеводного обмена у 
беременных женщин расцени-
ваются как сходные с измене-
ниями у больных сахарным 
диабетом. Поэтому беремен-
ность рассматривается как 
диабетогенный фактор, кото-
рый способствует развитию у 
женщин преходящего нару-
шения толерантности к глюко-
зе - диабета беременных (ДБ). 

Различают два типа сахар-
ного диабета: I тип (инсулин-
зависимый - ИЗСД) и II тип 
(инсулиннезависимый -ИНСД) 
и диабет беременных (геста-
ционный сахарный диабет - 
ГСД). 

Инсулинзависимый сахар-
ный диабет - это хроническое 
прогрессирующее аутоиммун-
ное заболевание,  при котором 
происходит разрушение β− 
клеток поджелудочной желе-
зы. Чаще встречается у детей и 
подростков, характеризуется 
абсолютной инсулиновой не-
достаточностью, лабильно-
стью течения, склонностью к 
кетоацидозу, появлением ан-
гиопатий. Предрасположен-
ность к ИЗСД частично обу-
словлена генетически. Риск 
развития диабета у потомства 
при заболевании матери со-
ставляет 2-3%, отца - 6,1%, 
обоих родителей - 20%. 

Инсулиннезависимый са-
харный диабет обычно возни-
кает у людей старше 30 лет, 
часто на фоне ожирения, име-
ет широкий спектр степеней 
нарушения толерантности к 
глюкозе - от полной бессимп-
томности до тяжелых симпто-
мов. Часто ИНСД остается 
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бессимптомным в течение 
многих лет. Ему свойственна 
относительная инсулиновая 
недостаточность, когда обра-
зование эндогенного инсулина 
находится в нормальных пре-
делах или даже повышено, но 
чувствительность тканей к ин-
сулину снижена (инсулиноре-
зистентность). Больные ИНСД 
не требуют ургентной инсули-
нотерапии, кетоацидоз у них 
спонтанно не развивается. 
Возникающее иногда кома-
тозное состояние может быть 
обусловлено крайне высокой 
гипергликемией и гиперосмо-
лярностью. Риск развития 
ИНСД у потомства очень ве-
лик: аутосомно-доминантный 
тип наследования. Риск разви-
тия заболевания повышается 
при гиподинамии, увеличении 
массы тела, ожирении, непра-
вильном питании, остром или 
хроническом стрессе, приеме 
медикаментов, способных 
нарушить метаболизм глюко-
зы, при беременности. 

Гестационным сахарным 
диабетом  называется диабет, 
впервые выявленный при бе-
ременности. Он преимуще-
ственно развивается у тучных 
женщин, в возрасте более 30 
лет, при наличии диабета у 
родственников и при отяго-
щенном акушерском анамнезе 
(самопроизвольный выкидыш, 
мертворождение, многоводие, 
рождение в прошлом крупных 
детей), при глюкозурии. Диа-
бету беременных присуща от-
носительная инсулиновая не-
достаточность. Эта форма 
диабета выявляется чаще в 27-
32 нед беременности и исчеза-
ет через 2-12 нед после родов. 
В течение последующих 10-20 
лет у 30% женщин развивается 
диабет как хроническое забо-
левание, чаще трансформиру-
ясь в ИНСД. 

Частота СД на общее ко-
личество родов в среднем со-
ставляет 0,5%, причем число 
беременных, больных диабе-
том, ежегодно увеличивается в 
связи с аналогичной тенден-

цией, наблюдающейся в попу-
ляции. Распространенность 
ГСД среди беременных колеб-
лется в пределах 1-5%, а в 
структуре СД на гестацион-
ный диабет приходится 10-
12%. 

Больные СД жалуются на 
сухость во рту, жажду, общую 
слабость, снижение трудоспо-
собности, сонливость, быст-
рую утомляемость, потребле-
ние увеличенного количества 
жидкости, полиурию, повы-
шенный или пониженный ап-
петит, похудание различной 
степени, зуд кожи в области 
половых органов. Выражена 
склонность к гнойничковым 
заболеваниям кожи (пиодер-
мия, фурункулез). Указанная 
клиническая картина харак-
терна для явного СД. 

При латентных формах о 
потенциальном диабете можно 
думать в следующих случаях: 
когда оба родителя больны 
диабетом или имеется наслед-
ственная предрасположен-
ность; когда один из однояй-
цевых близнецов - диабетик; у 
женщин, родивших ранее жи-
вых или мертвых детей с мас-
сой тела больше 4500 г; у 
женщин, родивших ранее 
мертвого ребенка с гиперпла-
зией островкового аппарата 
поджелудочной железы; у 
ожиревших женщин; у жен-
щин с привычными выкиды-
шами; у беременных с много-
водием; при выраженной глю-
козурии.  

Для диагностики СД необ-
ходимы лабораторные иссле-
дования. Бессимптомно про-
текающий СД нередко впер-
вые диагностируется во время 
беременности. Глюкозурия 
встречается довольно часто, 
однако не имеет большого ди-
агностического значения (мо-
жет наблюдаться вне СД в 
связи с нарушением фильтра-
ционной функции почек и, 
наоборот, отсутствовать при 
наличии заболевания). Не диа-
гностированный диабет, раз-
вившийся во время беремен-

ности, является фактором по-
вышенного риска перинаталь-
ной заболеваемости и смерт-
ности. Поэтому считается це-
лесообразным всем беремен-
ным проводить диагностиче-
ский скрининг при первом их 
обращении к врачу женской 
консультации и повторно в 
период между 24 и 28 нед бе-
ременности, так как ГСД, как 
правило, проявляется к этому 
сроку. 

В качестве скринингового 
теста проводят исследование 
глюкозы крови натощак всем 
беременным. При беременно-
сти уровень глюкозы в крови 
натощак в норме составляет не 
более 5,5 ммоль/л, а ее кон-
центрация в крови натощак 6,2 
ммоль/л и более свидетель-
ствует о наличии ГСД. При 
более низком содержании 
глюкозы всем беременным в 
24-28 недель проводят непол-
ный глюкозотолерантный 
(ГТТ) тест. Он состоит в при-
еме 50 г глюкозы внутрь неза-
висимо от времени суток со 
строгим соблюдением 2-
часового интервала между по-
следним приемом пищи и про-
ведением теста. Оценка теста 
проводится по уровню глюко-
зы крови через 1 ч после 
нагрузки сахаром. Уровень 
глюкозы, превышающий 7,6 
ммоль/л, вызывает реальное 
подозрение на наличие ГСД и 
является показанием к прове-
дению    полного глюкозото-
лерантного теста. 

Полный ГТТ проводится 
приемом внутрь 100 г глюкозы 
утром натощак после 8-
часового перерыва в приеме 
пищи без ограничения углево-
дов. Уровень глюкозы в плаз-
ме определяется натощак и 
через 1, 2 и 3 ч после нагрузки 
сахаром. Для установления 
диагноза ГСД два или три зна-
чения концентрации глюкозы 
после нагрузки сахаром долж-
ны быть равны или превышать 
следующие цифры: натощак - 
5,8 ммоль/л, через 1 ч - 10,6 
ммоль/л, через 2 ч - 9,2 
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ммоль/л, через 3 ч - 8,1 
ммоль/л. Отклонение от нор-
мы одного из показателей 
трехчасового ГТТ расценива-
ют как нарушение толерант-
ности к глюкозе. При нор-
мальных результатах трехча-
сового ГТТ исследование по-
вторяют в 32-34 нед беремен-
ности при наличии следующих 
факторов риска: ГСД в 
анамнезе; ожирение беремен-
ной (масса тела более 120% 
желаемой); возраст беремен-
ной старше 30 лет; прием ле-
карственных средств, вызы-
вающих гипергликемию; мак-
росомия или многоводие. 

Большое значение для диа-
гностики нарушения углевод-
ного обмена имеет определе-
ние глюкозилированных бел-
ков, в том числе гемоглобина. 
Глюкозилированный гемогло-
бин (HbA1) у здоровых взрос-
лых людей составляет 7-10% 
общего гемоглобина. 
Наибольшее диагностическое 
значение имеет его фракция 
(HbA1c), содержание которой 
составляет 4-6% от общего ге-
моглобина. Клиническое зна-
чение определения гликозили-
рованного гемоглобина за-
ключается в ранней диагно-
стике СД в группах повышен-
ного риска заболевания при 
нарушении толерантности к 

глюкозе. Этот показатель мо-
жет быть использован при 
проведении скрининга на вы-
явление СД. Он позволяет при 
однократном заборе крови де-
лать достоверные выводы о 
состоянии глюкозного гомео-
стаза. При поддержании уров-
ня глюкозы менее 7,15 
ммоль/л концентрация HbA1c  
не отличается от нормы. Его 
содержание снижается при до-
стижении хорошей компенса-
ции СД. Продолжительная (до 
60 дней) оценка контроля СД 
по HbA1c  дает возможность 
прогнозировать появление со-
судистых осложнений, тече-
ние беременности и преду-
преждать патологию плода. 
Строгий контроль за гликими-
ей в период, предшествующий 
зачатию, и на протяжении 
всей беременности по уровню 
HbA1c  позволяет добиться 
рождения детей с отсутствием 
врожденных аномалий, нор-
мальной массой тела и мини-
мальными проявлениями нео-
натальной патологии. 

Существует несколько 
классификаций беременности 
и СД, но наиболее распро-
странена модифицированная 
классификация по П.Уайт 
(табл. 1). Важнейшими крите-
риями для выделения опреде-
ленных форм диабета при бе-

ременности являются возраст, 
в котором появился диабет, 
длительность заболевания, 
степень выраженности специ-
фических ангиопатий и по-
требность в инсулине. Эта 
классификация, в которую 
введено понятие «класс», поз-
воляет прогнозировать состо-
яние женщины и исход бере-
менности, индивидуализиро-
вать терапевтическую и аку-
шерскую тактику. К классу А 
иА1 относятся больные с 
ИНСД и диабетом, развив-
шимся во время беременности, 
а также с инсулинозависимым 
ГСД. В классы В и С включа-
ют беременных в соответствии 
с возрастом начала заболева-
ния и его продолжительно-
стью при условии отсутствия 
явных сосудистых осложне-
ний. Класс D включает бере-
менных, заболевших в воз-
расте 10-19 лет, с длительно-
стью заболевания более 20 лет 
и с исходной ретинопатией и 
артериальной гипертензией. К 
классу F относятся беремен-
ные, у которых отмечаются 
прогрессирующая ретинопа-
тия; отрицательный клиренс 
креатинина и протеинурия, 
указывающие на наличие диа-
бетической нефропатии. 

Таблица  1 

Классификация тяжести сахарного диабета у беременных 

Класс Длительность сахарного 
диабета (от установле-

ния диагноза) 

Возраст, когда  
был установлен 
сахарный диабет 

Сосудистые ослож-
нения 

 

Инсулино-
терапия 

А Любая Любой 0 0 

А1 Любая Любой 0 + 

В <10 лет >20 лет 0 + 

С 10-19 лет 10-19 лет 0 + 

D >20 лет <10 лет Непролиферативная 
ретинопатия 

+ 

F Любая Любой Пролиферативная 
ретинопатия и/или 

нефропатия 

+ 
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Течение СД во время бе-
ременности зависит от ее сро-
ка. Выделяют три периода в 
течение беременности, в кото-
рые происходят закономерные 
изменения углеводного обме-
на. 

В первом триместре (до 16 
недель беременности) преоб-
ладающим фактором является 
перенос материнской глюкозы 
в организм плода. Содержание 
глюкозы в организме плода на 
10-20% ниже, чем у матери. 
Такое различие в концентра-
ции глюкозы способствует бо-
лее быстрому ее проникнове-
нию через плаценту к плоду 
по законам диффузии. Это 
определяет развитие гипогли-
кемии и снижение продукции 
инсулина у матери. Одновре-
менно происходит активный 
перенос аминокислот через 
плаценту к плоду для его жиз-
необеспечения. Обеднение ор-
ганизма матери глюкозой, 
аминокислотами и инсулином 
требует других источников 
для восполнения метаболиче-
ских потребностей матери. В 
связи с этим в ее организме 
происходит ускоренное рас-
щепление жиров с накоплени-
ем продуктов их распада и 
склонность к кетоацидозу. 

Во втором триместре (16-
28 недель беременности) пот-
ребность плода в питательных 
веществах (глюкоза, амино-
кислоты) при более быстрых 
темпах его роста возрастает. 
Одновременно происходит ак-
тивация синтеза и повышение 
секреции плацентарного лак-
тогена, прогестерона, эстроге-
нов, кортизола и других анта-
гонистов метаболического 
действия инсулина, что при-
водит к инсулинорезистентно-
сти, сопровождающейся ги-
пергликемией. Создается 
необходимость в увеличении 
секреции инсулина поджелу-
дочной железой для поддер-
жания нормального уровня са-
хара в крови или увеличения 
его лечебной дозы. 

В третьем триместре (по-
сле 28 недель беременности) 
потребность плода в глюкозе и 
аминокислотах значительно 
возрастает. Установлено, что 
на 1 кг массы тела плоду тре-
буется в 2 раза больше глюко-
зы, чем взрослому человеку. 
Рост продукции прогестерона, 
эстрогенов и плацентарного 
лактогена способствует даль-
нейшему развитию резистент-
ности к инсулину, которая по-
степенно достигает максимума 
примерно к 32-34 нед бере-
менности. Усиливается также 
склонность к кетоацидозу. У 
здоровых женщин этот эффект 
купируется увеличением про-
дукции инсулина. Больным 
СД требуется увеличение дозы 
гормона иногда, в 2-4 раза. 
Однако к концу беременности 
(начиная с 35-36 нед), как пра-
вило, наблюдается снижение 
потребности в инсулине, что 
может привести к развитию 
гипогликемических состоя-
ний, представляющих опас-
ность для плода. Уменьшение 
продукции инсулина объяс-
няют снижением синтеза пла-
центарных гормонов в связи 
со снижением функции пла-
центы. Не исключается также 
влияние повышенного синтеза 
инсулина поджелудочной же-
лезой плода. 

Во время родов происхо-
дят значительные колебания 
уровня сахара в крови, воз-
можно развитие как гипергли-
кемии с кетоацидозом, так и 
гипогликемии, что связано с 
родовым стрессом, усиленной 
физической нагрузкой и недо-
статочным приемом пищи в 
процессе родов. В послеродо-
вом периоде потребность в 
инсулине постепенно падает 
до уровня, который наблюдал-
ся до беременности. 

Течение беременности при 
СД характеризуется возникно-
вением микроангиопатий (ге-
нерализованное дегенератив-
ное поражение мелких сосу-
дов, преимущественно капил-
ляров, артериол и венул). Со-

судистые нарушения сопро-
вождаются патологией раз-
личных органов: глаз, почек, 
кожи, мышц, нервной систе-
мы, желудочнокишечного 
тракта и др. Развитию ангио-
патий способствуют свой-
ственная беременности гипер-
коагуляция, частые перепады 
содержания сахара в крови. 

Особенно опасна диабети-
ческая ретинопатия, сопро-
вождающаяся прогрессирую-
щим падением остроты зре-
ния, кровоизлиянием в сетчат-
ку и стекловидное тело и 
угрожающая слепотой. Рети-
нопатия наблюдается в сред-
нем у 40% беременных, стра-
дающих СД. Предупреждение 
падения зрения и его острота 
могут поддерживаться и в пе-
риод беременности путем ин-
тенсивной лазеротерапии. 

Беременность у женщин, 
больных СД, протекает с 
большим количеством тяже-
лых осложнений. К ним отно-
сятся: самопроизвольное пре-
рывание беременности, диабе-
тическая нефропатия, поздний 
гестоз беременных, воспали-
тельные заболевания мочепо-
ловых органов и др. 

Самопроизвольное преры-
вание беременности наблюда-
ется у 15-30% женщин, чаще в 
сроки, соответствующие позд-
нему выкидышу. Причинами 
невынашивания беременности 
являются латентно протекаю-
щая инфекция, особенно уро-
генитального тракта; высокая 
частота дисфункций яичников 
до наступления беременности, 
а также фетоплацентарная не-
достаточность при тяжелых 
формах СД. Риск самопроиз-
вольного выкидыша увеличи-
вается если в течение первых 
12 нед беременности концен-
трация гликозилированного 
гемоглобина или глюкозы в 
крови натощак превышает со-
ответственно 12% и 6,7 
ммоль/л. Фактическое учаще-
ние преждевременных родов в 
основном связано с ранним 
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родоразрешением женщин из-
за наличия осложнений. 

Диабетическая нефропатия 
проявляется узелковым гломе-
рулосклерозом, который ха-
рактеризуется ретинопатией, 
артериальной гипертензией, 
протеинурией, отеками, гипе-
разотемией (синдром Кимме-
льстил-Вильсона). Нефропа-
тия без значительного повы-
шения артериального давле-
ния, при нормальном уровне 
креатинина сыворотки крови 
не сопровождается плохими 
исходами беременности. Про-
гноз ухудшается при развитии 
гипертензии и нарушения 
функции почек, которая может 
перейти в хроническую по-
чечную недостаточность.  

Поздний гестоз развивает-
ся у 30-70% беременных, 
страдающих СД, возникает 
рано (до 30 нед беременности) 
и проявляется преимуще-
ственно гипертензией и оте-
ками, но не редки и тяжелые 
формы вплоть до эклампсии. 
К особенностям поздних ге-
стозов следует отнести их тя-
желое течение и недостаточ-
ную эффективность лечения. 
При сочетании гестоза и диа-
бетической нефропатии опас-
ность для жизни матери резко 
возрастает, так как может раз-
виться уремия вследствие зна-
чительного ухудшения функ-
ции почек. 

При СД наблюдается 
ослабление иммунной систе-
мы, что подтверждается 
уменьшением количества Т-
лимфоцитов, снижением их 
функциональной активности, а 
также депрессией фагоцитоза. 
Это, возможно, является од-
ной из причин частых бакте-
риальных осложнений при СД. 
Бессимптомная бактериурия у 
беременных, больных СД, 
встречается в 2-3 раза чаще, 
чем у здоровых без диабета. 
Инфекция мочевых путей (пи-
елонефрит, цистит) наблюда-
ется у 15-30% беременных. 
Сочетание пиелонефрита и 
диабетической нефропатии 

угрожает жизни больной и 
плоду вследствие почечной 
недостаточности. СД также 
способствует развитию ин-
фекции в половых органах бе-
ременной. Часто наблюдаются 
вульвиты, вагиниты, внутри-
утробная гибель плода. 

Опасным осложнением бе-
ременности являются кома-
тозные состояния: гиперкето-
немическая диабетическая и 
гипогликемическая комы. Ги-
перкетонемическая кома раз-
вивается медленно, постепен-
но, характеризуется накопле-
нием в организме кетоновых 
тел: ацетона, ацетоуксусной и 
β-оксимасляной кислот. При-
чинами ее возникновения мо-
гут быть нарушение диеты 
(большое потребление углево-
дистой пищи), недостаток ин-
сулина, инфекция, интоксика-
ция. Клинически прекоматоз-
ное состояние характеризуется 
усилением жажды, потерей 
аппетита, слабостью, утомля-
емостью, тошнотой, рвотой, 
сонливостью, появлением за-
паха ацетона изо рта. Развива-
ется обезвоживание, олигурия, 
снижение тургора кожи и 
упругости глазных яблок, су-
хожильных рефлексов, адина-
мия, тахикардия, снижение ар-
териального давления, шумное 
дыхание Куссмауля, потеря 
сознания - кома. Иногда раз-
виваются сердечно-сосудистая 
и почечная недостаточность, 
возникают боли по всему жи-
воту или только в области пе-
чени. Лабораторные исследо-
вания выявляют гиперглике-
мию и гиперкетонемию, много 
сахара и ацетона в моче, появ-
ляются метаболический аци-
доз, азотемия, потеря электро-
литов. 

Гипогликемическая кома 
возникает при передозировке 
инсулина или недостаточном 
приеме углеводов при введе-
нии большой дозы инсулина, 
развивается быстро. Больные 
беспокойны, жалуются на 
страх смерти, слабость, голод, 
потливость, познабливание, 

онемение кончика языка, 
наблюдается мелкий тремор, 
побледнение, тахикардия. 
Позже прсоединяются диско-
ординация движений, смазан-
ность речи, афазия, возбужде-
ние, судороги, помутнение со-
знания и кома. Гипогликеми-
ческие состояния во время бе-
ременности возникают чаще, 
чем гипергликемические. 

В родах наблюдается сла-
бость родовых сил, обуслов-
ленная перерастяжением мат-
ки крупным плодом, гипоксия 
плода, клинически узкий таз, 
высокий травматизм плода 
(перелом ключицы, внутриче-
репная травма) и мягких родо-
вых путей матери (разрыв 
шейки матки, стенок влагали-
ща, промежности). 

Частота послеродовых 
осложнений в 5 раз выше, чем 
у здоровых женщин. Повыше-
на частота урогенитальных, 
респираторных и раневых 
осложнений. Для полноценно-
го грудного вскармливания 
детей матери требуется увели-
чение энергетической ценно-
сти пищи. 

Наличие СД у беременной 
оказывает влияние на состоя-
ние плода и новорожденного, 
отличающих их от потомства 
здоровых матерей. К ним от-
носятся многоводие, макросо-
мия, пороки развития плода, 
фетоплацентарная недоста-
точность, хроническая гипо-
ксия, характерные черты 
внешнего облика, осложнен-
ное течение периода новорож-
денности, высокая перина-
тальная смертность. Весь этот 
комплекс получил название 
диабетической фетопатии, т.е. 
заболевание плода в позднем 
фетальном периоде в ответ на 
повреждающее действие мате-
ринского диабета. 

Специфическим осложне-
нием беременности при СД 
является многоводие, которое 
наблюдается у 20-60% жен-
щин. Существует прямая зави-
симость между тяжестью СД и 
частотой этого осложнения. 
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Преимущественно многоводие 
сочетается с поздним гестозом 
беременных и врожденными 
аномалиями плода. Некоторые 
считают, что развитие много-
водия связано с более высокой 
концентрацией глюкозы в 
околоплодных водах. Очевид-
но, здесь играют роль и другие 
факторы сосудистого проис-
хождения, характерные для 
возникновения как гестозов 
беременных, так и многово-
дия. 

Рождение детей с большой 
массой тела объясняется из-
быточным поступлением пи-
тательных веществ к плоду. 
Частота рождения крупных 
детей (более 4000 г) составля-
ет 20-30%. Масса тела плода 
начинает отчетливо увеличи-
ваться после 28 нед беремен-
ности и в 35-36 нед превышает 
более чем на 500 г среднюю 
массу здоровых новорожден-
ных. Причиной макросомии 
плода считают стимулирую-
щее влияние гипергликемии в 
крови матери. Глюкоза прохо-
дит через плаценту, а инсулин 
- нет. Гипергликемия у боль-
ной женщины способствует 
переходу глюкозы от матери к 
плоду. В ответ у плода разви-
вается гиперплазия β-клеток 
островкового аппарата подже-
лудочной железы и гиперин-
сулинемия, что стимулирует 
отложение жира в подкожной 
клетчатке плода и способству-
ет увеличению его роста. Раз-
меры головки и головного 
мозга остаются в пределах 
нормы. При макросомии за-
трудняется прохождение мас-
сивного плечевого пояса пло-
да по родовым путям, что мо-
жет привести к родовой трав-
ме и даже гибели плода. Диа-
бет обычно не сопровождается 
задержкой развития плода, ес-
ли заболевание не осложняет-
ся развитием микрососуди-
стых заболеваний (гестоз бе-
ременных, плацентарная недо-
статочность). 

Врожденные эмбриональ-
ные нарушения у беременных, 

страдающих СД, являются од-
ной из серьезных проблем 
акушерства. Частота врожден-
ных пороков у детей, матери 
которых больны диабетом, со-
ставляет 6-8%. При тяжелых 
формах СД частота пороков 
развития плода достигает 30%, 
что более чем в 10 раз превы-
шает обычный уровень. Фак-
торами риска их возникнове-
ния при СД является недоста-
точный контроль диабета до 
зачатия. Полагают, что причи-
ной возникновения аномалий 
развития плода являются не-
достаточность инсулина и ла-
бильность суточного ритма 
глюкозы у беременной, что 
сопровождается нарушением 
обмена веществ, гипоксией 
тканей эмбриона и формиро-
ванием у него врожденного 
порока в критический период 
закладки органа. Пороки раз-
вития - самая частая причина 
гибели детей, матери которых 
больны СД. Чаще поражаются 
центральная нервная, сердеч-
но-сосудистая и костно-
мышечная системы, а также 
желудочно-кишечный тракт и 
мочевыводящие пути. Пред-
полагается, что нормализация 
уровня глюкозы плазмы крови 
и гликозилированного гемо-
глобина до наступления бере-
менности и в ранние ее сроки 
позволит снизить риск разви-
тия пороков у плода. 

Наличие  сосудистой пато-
логии у беременных, страда-
ющих СД, приводит к функ-
циональной недостаточности 
фетоплацентарной системы. У 
беременных нарушаются про-
цессы формирования и созре-
вания плаценты, изменяется 
ультраструктура капилляров 
миометрия. Возникновение 
нарушения всех видов микро-
циркуляции резко ухудшает 
перфузию тканей матери и 
плода и приводит к развитию 
у них выраженной хрониче-
ской гипоксии, ухудшая про-
гноз для матери и плода. 

Важнейшей причиной 
смерти новорожденных явля-

ется синдром дыхательной не-
достаточности. Избыток инсу-
лина тормозит синтез легкими 
плода сурфактанта. В резуль-
тате развивается синдром ды-
хательной недостаточности, 
частота которого у детей, чьи 
матери больны диабетом, в 5-6 
раз выше, чем у детей, рож-
денных от здоровых женщин. 
С целью исследования степени 
зрелости легочной ткани пло-
да проводят амниоцентез и в 
околоплодных водах опреде-
ляют отношение концентра-
ции лецитина к сфингомиели-
ну (Л/С). Величина отношения 
Л/С, равная или превышающая 
2: 1, указывает на зрелость 
легких плода. Исследование 
на степень зрелости легких 
плода проводят с 30-31 недели 
беременности, так как с этого 
срока и до самых родов со-
держание лецитина стреми-
тельно возрастает, а содержа-
ние сфингомиелина не изме-
няется. Низкое отношение Л/С 
свидетельствует о недостаточ-
ной зрелости легких плода и 
возможности развития болез-
ни гиалиновых мембран. 

Наличие СД у матери обу-
словливает повышенную 
опасность для плода на всех 
стадиях его развития. Самым 
тяжелым осложнением явля-
ется внутриутробная смерть 
плода. Вероятность его гибели 
возрастает с 30 нед беремен-
ности. В структуре перина-
тальной смертности антена-
тальная гибель плода состав-
ляет в среднем 50%. Причина 
мертворождения не совсем яс-
на. Считают, что она обуслов-
лена эндогенными нарушени-
ями в организме самого плода, 
вызванными недостаточной 
компенсацией диабета, кето-
ацидозом, осложнениями бе-
ременности, диабетическим 
поражением сосудов плаценты 
с развитием фетоплацентар-
ной недостаточности, что со-
провождается неспособностью 
плаценты удовлетворить воз-
растающие потребности мак-
росоматического ребенка. 
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Оценка состояния плода 
является решающим фактором 
в предупреждении его внутри-
утробной гибели и выборе 
сроков родоразрешения. Для 
пренатальной диагностики со-
стояния плода в основном ис-
пользуют биохимические, 
биофизические и клинические 
методы. 

Определение эстриола и 
плацентарного лактогена тре-
бует большой затраты време-
ни, организации специальной 
лаборатории, исследования их 
содержания в динамике. Кро-
ме того, эти методы малоин-
формативны для суждения о 
состояния плода, поэтому они 
не нашли широкого примене-
ния в клинике. 

В настоящее время для ди-
агностики состояния плода у 
беременных с СД широко ис-
пользуется ультразвуковое 
сканирование, проводимое в 
динамике. Оно дает возмож-
ность установить или под-
твердить срок беременности, 
расположение плаценты, 
наличие врожденных пороков 
развития плода, наличие у не-
го макросомии или задержки 
внутриутробного развития. С 
помощью эхоскопии опреде-
ляют также биофизический 
профиль плода. 

Простым методом оценки 
состояния плода является 
определение его двигательной 
активности ежедневно, реги-
страция которой проводится 
самой женщиной. Существен-
ное снижение активности 
движения плода требует при-
менения более чувствитель-
ных методов исследования. 
Для этой цели широко исполь-
зуется кардиотокография пло-
да, проводимая через день с 
осуществлением нестрессово-
го теста. Оценка кардиотоко-
графии проводится по базаль-
ному ритму, наличию тахи-
кардии, частоте мгновенных 
осцилляций, децелераций и их 
типов. При проведении не-
стрессового теста учитывается 

его реактивный или нереак-
тивный характер. 

Оценка состояния плода 
должна проводиться ком-
плексно как с проведением 
биофизических методов ис-
следования, так и с клиниче-
ской оценкой состояния плода 
и беременной. При стабиль-
ном компенсированном тече-
нии СД и удовлетворительном 
состоянии плода возможно 
пролонгирование беременно-
сти до предполагаемого срока 
родов. 

Новорожденные дети от 
матерей, страдающих диабе-
том, отличаются от здоровых 
детей не только по внешнему 
виду, но и по характеру мета-
болических процессов и их 
функциональной способности. 
Внешний вид детей напомина-
ет больных с синдромом 
Иценко-Кушинга. Они имеют 
большую массу тела, широкий 
плечевой пояс, щеки у них 
круглые, глаза глубоко запря-
таны, шея короткая. У многих 
новорожденных пастозный 
вид, покрасневшая кожа, вы-
раженный гипертрихоз. Эти 
признаки появляются у плода 
с 32 нед внутриутробного раз-
вития. Явно увеличено коли-
чество жира в организме. 
Внутренние органы больших 
размеров. Плацента и пупоч-
ный канатик также увеличены. 
Наоборот, есть данные, что 
некоторые органы слишком 
малы, например, снижены 
масса и объем мозга. Несмот-
ря на избыточную массу тела 
и органов при рождении, 
большинство новорожденных 
остается физиологически не-
зрелыми. 

Среди множества ослож-
нений в неонатальном перио-
де, связанных с диабетом у 
матери (полицетемия, билиру-
бинемия, гипокальциемия, ги-
помагнезиемия, незрелость 
центральной нервной системы, 
повышенная частота бактери-
альных инфекций и др.), ос-
новным является появление у 
ребенка симптомов гипогли-

кемии (уровень сахара в крови 
ниже 1,65 ммоль/л). В связи с 
этим рекомендуется определе-
ние уровня глюкозы в крови 
каждые 3-4 ч, так как у боль-
шинства новорожденных мак-
симальное снижение глюкозы 
в крови наблюдается именно в 
первые три часа после рожде-
ния. Новорожденные относи-
тельно неплохо переносят 
глубокую и длительную гипо-
гликемию, а выраженные ги-
погликемические симптомы 
наблюдаются только у 20-25% 
детей. Новорожденные с гипо-
гликемией нередко выглядят 
сонными и вялыми, у них от-
мечается заторможенность, 
гипотония и плохой сосатель-
ный рефлекс. Низкое содер-
жание глюкозы в крови ново-
рожденных сохраняется с не-
большими колебаниями в те-
чение 24 ч после родов, но на 
протяжении раннего неона-
тального периода средний 
уровень глюкозы в крови 
натощак достигает нормаль-
ной величины.  

 Объясняют это тяжелое 
осложнение у новорожденных, 
приводящее к замедлению и 
неполноценности процессов 
адаптации, гипергликемией у 
матери и плода во время бере-
менности. Избыток глюкозы в 
крови плода стимулирует сек-
рецию островковых клеток 
поджелудочной железы, что 
приводит к гиперинсулинизму 
у плода и новорожденного. 
Гипогликемия в первые часы 
после рождения развивается у 
новорожденных, очевидно, в 
результате внезапного пре-
кращения поступления глюко-
зы из крови матери, тогда как 
гиперинсулизм еще остается. 
При наличии клинических ла-
бораторно подтвержденных 
признаков гипогликемии у но-
ворожденного ее можно скор-
ригировать однократным 
внутривенным введением 8-10 
мл 20% раствора глюкозы. 
После этого при необходимо-
сти проводят внутривенное 
капельное вливание 10% рас-
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твора глюкозы до нормализа-
ции ее уровня в крови ново-
рожденного.  

Диабетическая фетопатия, 
как правило, наблюдается при 
ИЗСД и реже при ИНСД и ге-
стационном диабете. Перина-
тальная смертность в группе 
женщин с СД в последние го-
ды снизилась с 300-400‰ до 
100-200‰, а в специализиро-
ванных акушерских отделени-
ях составляет менее 100‰. 
Перинатальная смертность у 
больных класса А близка к ее 
показателям в общей популя-
ции. Она выше в других груп-
пах беременных и повышается 
от класса В до класса F. На 
уровень перинатальной смерт-
ности влияют гестационный 
возраст; масса тела плода при 
рождении; тяжесть СД у мате-
ри; осложнения, развившиеся 
во время беременности; высо-
кая частота врожденных поро-
ков, несовместимых с жизнью; 
качество наблюдения и лече-
ния больных во время бере-
менности и другие факторы. 

Тактика ведения женщин, 
страдающих СД, до и во время 
беременности заключается в 
достижении полной компен-
сации диабета в период, 
предшествующий  беременно-
сти, и на всем протяжении ге-
стации. 

Репродуктивная функция 
женщин, страдающих диабе-
том, может быть осуществлена 
с большой вероятностью рож-
дения здорового ребенка при 
условии, что такие больные 
должны знать все медицин-
ские аспекты, связанные с бе-
ременностью. Они должны 
пользоваться надежной кон-
трацепцией для выбора опти-
мального времени наступле-
ния беременности; знать воз-
можные осложнения для пло-
да, новорожденного и них са-
мих; понимать важность тща-
тельной компенсации диабета 
перед зачатием и в течение 
беременности. Молодые жен-
щины с диабетом должны 
находиться под наблюдением 

службы планирования семьи, 
подвергаться всестороннему 
обследованию и получать не-
обходимую медицинскую по-
мощь как до беременности, 
так и с ее наступлением. Так 
как диабет представляет собой 
хроническое и прогрессирую-
щее заболевание, то вопрос о 
беременности должен решать-
ся в молодом возрасте. Откла-
дывание же беременности на 
более поздние сроки может 
сопровождаться ухудшением 
прогноза как для матери, так и 
для плода. 

Для оценки компенсации 
СД с целью подготовки жен-
щины к планируемой бере-
менности целесообразно ис-
следовать не только содержа-
ние сахара в крови (3-4 раза в 
день), но и уровень гликози-
лированного гемоглобина 
(НbA1c), который у здоровых 
женщин составляет 3-6%. Это 
один из наиболее объективных 
лабораторных тестов для 
оценки степени компенсации 
СД. По мере повышения глю-
козы в организме происходит 
присоединение ее к различ-
ным белкам крови в том числе 
и к гемоглобину, что  называ-
ется гликозилированием. По-
казатель НbA1c будет тем вы-
ше, чем выше была концен-
трация глюкозы в крови на 
протяжении определенного 
времени. Он отражает состоя-
ние компенсации СД за по-
следние 6-8 нед (что примерно 
соответствует жизни эритро-
цитов). Нормальный уровень 
НbA1c и его поддержание в 
пределах 6-8% свидетель-
ствуют об истинной компен-
сации СД. Это представляет 
большие удобства для кон-
троля за уровнем гликемии 
как в период, предшествую-
щий зачатию, так и при бере-
менности. 

Беременные женщины, 
страдающие диабетом, долж-
ны находиться под наблюде-
нием акушера-гинеколога и 
эндокринолога. В первую по-
ловину беременности женщи-

ны осматриваются 1 раз в 2 
нед, во вторую - еженедельно. 
Было бы идеальным, если бы 
осмотр беременной осуществ-
лялся совместно акушером и 
эндокринологом с последую-
щим обсуждением тактики 
дальнейшего наблюдения и 
обследования. 

Основной принцип лече-
ния - стремление к полной 
компенсации заболевания: 
нормализации не только угле-
водного, но и липидного об-
мена путем адекватной инсу-
линотерапии в сочетании с ра-
циональным питанием. 

Сахарный диабет считают 
компенсированным, если уро-
вень НbA1c находится в преде-
лах нормы (6%), а содержание 
глюкозы натощак колеблется в 
пределах 3,5-6 ммоль/л и 6-9 
ммоль/л после еды. Показате-
ли липидного обмена находят-
ся в следующих пределах: 
фосфолипиды - 2,7 ммоль/л; 
холестерин - 4,8 ммоль/л; 
триглицериды - 2 ммоль/л. Ке-
тоновых тел в крови <172,2 
мкмоль/л. Эпизоды гипогли-
кемии отсутствуют. 

Используются различные 
интенсивные режимы компен-
сации диабета. Различают 
компенсации: очень жесткую 
(уровень глюкозы крови по-
стоянно ниже 5,6 ммоль/л); 
жесткую (уровень глюкозы 
крови между 5,6 и 6,7 
ммоль/л); и умеренную (уро-
вень глюкозы крови между 6,7 
и 8,9 ммоль/л). Очень жесткая 
компенсация часто сопровож-
дается гипогликемией и не 
улучшает конечных показате-
лей беременности. Умеренная 
компенсация сопровождается 
большим количеством макро-
сомии, инфекций мочевыдели-
тельного тракта, увеличением 
числа кесаревых сечений, а 
также тенденцией к повыше-
нию артериального давления, 
увеличению количества преж-
девременных родов, респира-
торного дистресс-синдрома и 
перинатальной смертности. 
Поддержка уровня глюкозы 
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крови в строго ограниченном 
интервале между 5,6 и 6,7 
ммоль/л является лучшей по 
исходам беременности для ма-
тери и плода, чем более жест-
кая или более мягкая компен-
сация диабета. 

В связи со значительными 
колебаниями сахара в крови 
целесообразно периодически 
госпитализировать больных 
для коррекции доз инсулина. 

Первая плановая госпита-
лизация в дородовое отделе-
ние проводится в ранние сро-
ки, сразу, как только установ-
лена беременность. Цель этой 
госпитализации полное кли-
ническое обследование бере-
менной для решения вопроса о 
возможности сохранения бе-
ременности, выявления 
осложнений СД, определение 
возможной акушерской пато-
логии и для коррекции доз ин-
сулина и лечения по преду-
преждению основных ослож-
нений. Сохранение беремен-
ности противопоказано при 
диабете у обоих родителей; 
инсулинорезистентных и ла-
бильных формах диабета со 
склонностью к кетоацидозу; 
тяжелой форме СД; сочетаний 
СД с резус-сенсибилизацией 
матери; сочитании СД с ак-
тивным ревматизмом, тубер-
кулезом, гломерулонефритом, 
пороками сердца с нарушени-
ем кровообращения и с други-
ми заболеваниями в стадии 
декомпенсации; наличии в 
анамнезе повторных случаев 
мертворождения или рожде-
ния потомства с пороками 
развития. 

Во время второй плановой 
госпитализации в 20-24 нед 
беременности проводится 
коррекция дозы инсулина и 
лечение по предупреждению 
специфических осложнений. 

Третья плановая госпита-
лизация проводится в 32 не-
дели беременности для уточ-
нения доз инсулина, достиже-
ния наиболее полной компен-
сации диабета, лечения воз-
можных осложнений диабета 

и беременности, а также кон-
троля за состоянием плода, 
выбора срока и метода родо-
разрешения. 

При появлении малейших 
осложнений в течение бере-
менности женщину немедлен-
но госпитализируют, незави-
симо от срока беременности. 

Лечение диабета класса А 
(гестационный диабет и 
ИНСД) включает назначение 
диеты, а при отсутствии ком-
пенсации добавляют инсули-
нотерапию по общепринятым 
принципам. Главной задачей 
ведения беременных при ГСД 
является поддержание нор-
мального уровня сахара в кро-
ви на протяжении всего пери-
ода беременности. Основным 
для этой категории беремен-
ных будет строгое соблюдение 
диеты. 

Поступившие в организм 
матери продукты должны 
обеспечивать необходимое 
количество энергии для нор-
мального развития беременно-
сти и поддержания достигну-
того уровня сахара в крови с 
учетом массы тела и характера 
работы беременной. Основу 
для этого создает диета кало-
рийностью 2000-2200 ккал в 
сутки (30-35 ккал/кг). У бере-
менных с ожирением кало-
рийность пищи должна быть 
снижена до 1600-1900 
ккал/сут. В среднем беремен-
ные с нормальной массой тела 
должны употреблять 50% уг-
леводов, 25% белков и 25% 
жиров, необходимы также ви-
тамины и липотропные веще-
ства. Основным требованием, 
предъявляемым к диете, явля-
ется стабильность потребле-
ния углеводов. Исключаются 
рафинированные углеводы 
(сахар, варенье, шоколад), 
предпочтение отдают продук-
там, содержащих большое ко-
личества клетчатки (овощи, 
бобовые, фрукты). Необходи-
ма индивидуализация стан-
дартной диеты, набора про-
дуктов, меню и времени прие-
ма пищи в соответствии с об-

разом жизни, стериотипом пи-
тания семьи, учетом пищевых 
привычек пациентки. Для до-
стижения оптимального ба-
ланса необходимо соблюдать 
регулярность приема пищи. 
Постоянное равномерное по-
ступление в организм энерге-
тических ресурсов обеспечи-
вается шестикратным прие-
мом пищи в течение дня. В 
диете беременных должен 
быть предусмотрен прием по-
ливитаминов (А, В, С, Е, Д, 
фолиевой кислоты), препара-
тов железа и кальция. 

Важным является проведе-
ние контроля за питанием. Не 
следует стремиться к ограни-
чению калорийности пищи и 
похуданию. За время беремен-
ности больная СД должна 
прибавить не более 10-12 кг 
массы тела, а для женщин с 
ожирением - до 8 кг. На пер-
вом этапе хорошим методом 
оценки эффективности веде-
ния беременных с помощью 
диеты является определение 
ацетона и глюкозы в  моче. 
Наличие в моче кетоновых тел 
без глюкозурии свидетель-
ствует о недостаточном по-
ступлении в организм бере-
менной питательных продук-
тов. В связи с этим происхо-
дит использование жирных 
кислот для образования энер-
гии. При появлении ацетону-
рии необходимо внести изме-
нения в диету, чтобы исклю-
чить образование кетоновых 
тел. Заметное нарастание глю-
козурии может сопровождать-
ся гипогликемией у матери, 
иногда с появлением кетоно-
вых тел, что указывает на не-
достаточную регуляцию угле-
водного обмена и требует 
срочного определения сахара в 
крови. 

При невозможности кон-
тролировать уровень гликемии 
диетой назначают инсулин. 
Уровень гликемии является 
основным показанием для ин-
сулинотерапии. Если базаль-
ный уровень гликемии дважды 
в неделю повышается до 5,9 
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ммоль/л, то прибегают к лече-
нию инсулином. Кроме диеты 
и инсулина больным СД по-
лезна физическая нагрузка, 
при которой работающие 
мышцы потребляют глюкозу и 
гликемия уменьшается. Бере-
менным в качестве физиче-
ских упражнений рекоменду-
ются пешие прогулки. 

При инсулинотерапии бе-
ременных, страдающих СД, 
предпочтение отдают гомоло-
гическим (человеческим) пре-
паратам инсулина, которые 
обладают наименьшей имму-
ногенностью. 

Все инсулиновые препара-
ты делятся на препараты ко-
роткого и пролонгированного 
действия. Препараты коротко-
го действия быстро всасыва-
ются, создают наибольшую 
концентрацию гормона в кро-
ви и вызывают выраженный 
гипогликемический эффект. 
Препараты пролонгированно-
го действия вызывают тера-
певтический эффект спустя 
несколько часов после введе-
ния и поддерживают базисный 
уровень инсулинемии в тече-
ние нескольких часов. 

Инсулин короткого дей-
ствия можно вводить внутри-
венно, подкожно и внутри-
мышечно, остальные - только 
под кожу. Чаще всего назна-
чают 2 инъекции инсулина 
средней продолжительности 
действия (утром натощак и ве-
чером), а при появлении в те-
чение суток гипергликемиче-
ских пиков их снимают введе-
нием небольших доз (4-8 ЕД) 
быстродействующего инсули-
на короткого действия. 

Доза инсулина подбирает-
ся эмпирически. После уста-
новления компенсации диабе-
та вводят 6-8 ЕД инсулина на 
каждые 2,7 ммоль/л глюкозы 
крови, превышающие физио-
логическую норму. Во втором 
и третьем триместре беремен-
ности необходимость в суточ-
ной дозе инсулина возрастает 
в 2-3 раза. 

В последнее время для ле-
чения беременных с СД при-
меняют базис-болюсную ин-
тенсивную инсулинотерапию, 
имитирующую работу здоро-
вой поджелудочной железы, с 
применением инсулина корот-
кого действия перед каждым 
приемом пищи (обычно 3-4 
раза в день) и пролонгирован-
ного действия инсулина при 
моделировании базальной 
секреции (однократная инъек-
ция перед сном). При ГСД и у 
части женщин с ИНСД при 
сохранении базальной секре-
ции эндогенного инсулина 
обоснованным является при-
менение изолированно болюс-
ной инсулинотерапии, состоя-
щей из трехкратного введения 
инсулина короткого действия 
только перед приемом пищи. 
В случае гипергликемии нато-
щак необходимо назначение 
базис-болюсной интенсивной 
инсулинотерапии. 

При неустойчивом течении 
СД и необходимости строгой 
его компенсации у беремен-
ных приходится часто опреде-
лять уровень глюкозы в крови 
и моче: в первой половине бе-
ременности еженедельно и не 
реже 2-3 раз в нед в конце ее. 
Так как у беременных наблю-
дается снижение порога про-
ходимости почек для глюкозы, 
то при назначении инсулина 
лучше ориентироваться на 
уровень глюкозы в крови. В 
стационаре уровень глюкозы в 
крови контролируют 5-6 раз в 
сутки как натощак, так и после 
приема пищи. В амбулаторных 
условиях целесообразно шире 
практиковать проведение кон-
троля за течением диабета са-
мими беременными с помо-
щью глюко-тестов. 

При лечении инсулином 
пролонгированного действия 
обязательно определяют уро-
вень глюкозы в ночной пор-
ции мочи и собранной от мо-
мента пробуждения до утрен-
него введения инсулина. Это 
позволяет оценить эффект 
действия пролонгированного 

инсулина ночью и к моменту 
повторной инъекции. В связи с 
лабильностью углеводного 
обмена и различной чувстви-
тельностью организма к пре-
паратам инсулина готовых 
схем с указанием необходи-
мых доз инсулина не суще-
ствует. Их определяют в каж-
дом конкретном случае в зави-
симости от показателей гли-
кемии. 

При наличии кетоацидоза 
из пищи исключаются жиры, 
увеличивается количество уг-
леводов и липотропных ве-
ществ (овсяная каша, фрукто-
вые соки); значительно увели-
чивается доза инсулина, вве-
дение инсулина короткого 
действия проводится не реже 
4-5 раз в день; производится 
промывание желудка и очи-
щение кишечника; рекоменду-
ется внутривенно вводить фи-
зиологический раствор (500 
мл), 4% раствор соды (250 мл) 
и 5% раствор глюкозы (до 1 
литра). Глюкоза вводится для 
подавления кетогенеза, так как 
недостаточное поступление 
углеводов с пищей активирует 
кетогенез за счет распада жи-
ров и белков. 

Лечение диабетической 
(гиперкетонемической) комы 
предусматривает устранение 
дефицита инсулина путем его 
внутримышечного и даже 
внутривенного введения; 
борьбу с обезвоживанием ор-
ганизма переливанием физио-
логического раствора под кон-
тролем диуреза, который дол-
жен быть не менее 40-50 мл/ч. 
Одновременно производится 
восстановление электролитно-
го состава крови, ее кислотно-
щелочного состояния и лече-
ние, направленное на улучше-
ние функции сердечной дея-
тельности. 

Возникновение гипогли-
кемии чаще связано с передо-
зировкой инсулина. Для купи-
рования легкого гипогликеми-
ческого состояния (без потери 
сознания) больной дают пол-
стакана виноградного, яблоч-
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ного или апельсинового сока. 
По желанию больной сок 
можно заменить раствором 
глюкозы (1 столовая ложка са-
хара на полстакана воды). 
Можно дать съесть 100 г бело-
го хлеба или другие легко 
усвояемые углеводы: мед, 
конфеты, варенье. При тяже-
лой гипогликемии с потерей 
сознания вводят в вену 40-100 
мл 40% раствора глюкозы и 
при необходимости продол-
жают внутривенное капельное 
введение 5% раствора глюко-
зы до восстановления ее нор-
мального содержания в крови. 
Некоторые при тяжелой гипо-
гликемической коме с потерей 
сознания рекомендуют введе-
ние 1 мг глюкагона внутри-
мышечно или внутривенно, 
который является гормоном 
поджелудочной железы, фи-
зиологическим антагонистом 
инсулина. Он повышает уро-
вень глюкозы крови за счет 
ускорения распада гликогена в 
печени. Уровень глюкозы кро-
ви контралируется каждые 10-
20 мин. 

Родоразрешение женщин, 
страдающих СД, является 
сложной проблемой, так как 
изменение показателей угле-
водного обмена в процессе 
родового акта может стать не-
предсказуемым. Контроль 
гликемии проводится каждые 
1-2 часа. Для коррекции гли-
кемии пользуются дробными 
дозами быстродействующего 
инсулина, который вводится 
внутримышечно не менее 6 
раз в сутки. Уровень гликемии 
поддерживается в пределах 
3,5-8,5 ммоль/л. К другим по-
казателям, требующим внима-
ния во время родов, относятся 
определение глюкозы и кето-
новых тел в моче, содержание 
электролитов в сыворотке 
крови, а также количества по-
ступающей и выделяемой 
жидкости. Развитие кетонурии 
свидетельствует о недостаточ-
ном снабжении организма уг-
леводами и (или) инсулином. 

Сразу после родов необхо-
димо следить за уровнем саха-
ра в крови независимо от того, 
каким путем проведено родо-
разрешение - через естествен-
ные родовые пути или посред-
ством кесарева сечения. После 
рождения последа потреб-
ность организма в инсулине 
быстро снижается, и СД пре-
терпевает обратное развитие. 
В связи с резким падением 
контринсулярных гормонов 
значительно повышается чув-
ствительность к инсулину, до-
стигающая максимальной сте-
пени на 2-3 день после родов. 
Это требует снижения дозы 
инсулина во избежание разви-
тия гипогликемии. В после-
дующие дни потребность в 
инсулине постепенно повыша-
ется и достигает дозировки, 
прменявшейся до беременно-
сти. Контроль за уровнем гли-
кемии проводится в течении 7-
10 дней. Если ГСД проходит 
сразу после родов, то тест на 
толерантность к глюкозе про-
водят через 6 нед после родов. 

Сроки родоразрешения 
устанавливаются индивиду-
ально с учетом тяжести СД, 
осложнений беременности и 
состояния плода. Оптималь-
ным является родоразрешение 
не ранее 36 недель беременно-
сти, когда имеется меньшая 
опасность развития респира-
торных расстройств у ново-
рожденного. 

Если беременность проте-
кает благополучно, СД ком-
пенсирован или имеется лег-
кая форма диабета (ГСД, 
ИНСД класса А), отсутствуют 
осложнения беременности и 
определяется хорошее состоя-
ние плода, то беременность 
можно пролонгировать до 
срока родов. 

При недостаточно компен-
сированном диабете, наличии 
отягощенного акушерского 
анамнеза, при осложненном 
течении беременности показа-
но досрочное родоразрешение, 
оптимальный срок которого - 
полных 37 нед беременности. 

Решающим фактором в 
выборе срока родоразрешения 
при диабете является не 
столько срок беременности, 
сколько функциональное со-
стояние плода и степень зре-
лости его легких. При диабете 
легкое плода созревает позже, 
чем при неосложненной бере-
менности. Рекомендуют родо-
разрешение при соотношении 
в околоплодных водах леци-
тин/сфингомиелина равном 2 
и более, что соответствует 35-
36 нед нормально протекаю-
щей беременности. Следова-
тельно, для определения зре-
лости легких плода (даже в 37-
38 нед беременности) при 
ИЗСД необходимо проводить 
амниоцентез и исследовать 
околоплодные воды на содер-
жание лецитина и сфингомие-
лина. При необходимости для 
ускорения созревания легких 
плода проводят лечение кор-
тикостероидами, которые 
наиболее эффективны на 30-34 
нед. беременности. После 34 
нед. беременности эффектив-
ность лечения кортикостерои-
дами резко падает. Обычно 
назначают бетаметазон по 12 
мг внутрь с интервалом 12-24 
ч (общая доза 24 мг) или декс-
аметазон по 5 мг внутрь каж-
дые 6 ч (общая доза 20 мг). 
Лечение начинают за 24-48 ч 
до родоразрешения. Механизм 
действия кортикостероидов 
точно не установлен. Полага-
ют, что они активируют фер-
менты, участвующие в синтезе 
сурфактанта и способствуют 
его выделению из альвеоляр-
ных клеток. В последнее вре-
мя для стимуляции пренаталь-
ного развития легких плода 
используют мукосольван. Счи-
тают, что он стимулирует об-
разование и выделение по-
верхностно-активного веще-
ства (сурфактанта) в альвеолах 
и бронхах. Применяют между 
28 и34 нед беременности, если 
клиническая картина позволя-
ет продление срока беремен-
ности как минимум на 3 дня. 
Лечение продолжается в тече-
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ние 3-5 дней путем медленно-
го капельного внутривенного 
вливания суточной дозы (1 г) 
препарата. Повторное лечение 
может быть проведено через 
14 дней при сохранении пока-
заний. 

Родоразрешение ранее 36 
нед беременности оправдано 
лишь при явной угрозе для 
матери и плода. Показаниями 
для досрочного родоразреше-
ния являются: тяжелая деком-
пенсация диабета, повторные 
гипогликемии, прогрессиро-
вание ангиопатий, тяжелый 
гестоз беременных, нараста-
ющее многоводие, нарушение 
жизнедеятельности плода. 

Оптимальным методом яв-
ляется родоразрешение через 
естественные родовые пути. 
При этом должны быть нор-
мальные размеры таза, масса 
тела плода не превышать 
4000 г, головное предлежание, 
наличие соответствующего 
оборудования для мониторно-
го наблюдения за состоянием 
плода в родах. Роды могут 
осложниться несвоевремен-
ным отхождением вод, пер-
вичной и вторичной слабо-
стью родовых сил, нарастаю-
щей гипоксией плода. К концу 
родов часто развивается гипо-
ксия, затруднено выведение 
плечевого пояса в связи с 
крупными размерами плода 
(функционально узкий таз). 
Поэтому ведение второго пе-
риода родов требует более 
пристального внимания и 
наблюдения за состоянием 
роженицы и плода. 

Родовозбуждение можно 
проводить при подготовлен-
ных родовых путях. Его целе-
сообразно начинать с амнио-
томии. Наблюдение за разви-
тием спонтанной родовой дея-
тельности проводится в тече-
ние 2 часов. При ее отсутствии 
или неэффективности через 
2 ч после амниотомии назна-
чают медикаментозное (окси-
тоцин, простагландины) воз-
буждение или усиление родо-
вой деятельности. 

Родоразрешение путем 
операции кесарева сечения 
производится у 50-70% бере-
менных, страдающих СД. По-
казанием к нему служит от-
сутствие подготовленности 
родовых путей при необходи-
мости срочного родоразреше-
ния или неэффективность про-
водимого возбуждения или 
усиления родовой деятельно-
сти. Кроме общепринятых в 
акушерстве показаний к опе-
ративному родоразрешению 
оно производится при про-
грессировании диабетической 
ангиопатии (ретинопатия, 
гломерулосклероз), лабильном 
течении диабета со склонно-
стью к кетоацидозу, тяжелом 
позднем гестозе беременных, 
клинически узком тазе в связи 
с большой массой тела плода, 
наличии рубца на матке, про-
грессирующей гипоксии плода 
и угрозе его антенатальной 
гибели. 

Коррекция содержания 
глюкозы в крови при опера-
тивном родоразрешении про-
водится внутримышечными 
инъекциями (плановое кесаре-
во сечение) простого инсулина 
короткого действия. 

После родов дозировка ин-
сулина должна быть опреде-
лена в соответствии с уровнем 
глюкозы в крови. Всем жен-
щинам при этом требуется 
значительно меньше инсули-
на, чем в период беременно-
сти. Грудное вскармливание 
полезно для матери и ребенка, 
при нем потребность в инсу-
лине несколько снижается. 
Больные СД в послеродовом 
периоде могут использовать 
любые подходящие им спосо-
бы контрацепции. Однако 
преимущество следует отда-
вать барьерным методам 
(мужской и женский презерва-
тив, колпачки на шейку матки) 
и хирургической стерилиза-
ции. 

Важность проблемы СД у 
беременных, ее большое ме-
дицинское и социальное зна-
чение, страстное желание 

женщин родить здорового ре-
бенка свидетельствуют о 
необходимости создания спе-
циализированных акушерских 
учреждений по обследованию, 
лечению и родоразрешению 
женщин, что является одной 
из прогрессивных форм со-
временного родовспоможения. 
Оказание специализированной 
акушерско-эндокринологичес-
кой помощи значительно 
улучшает прогноз благопо-
лучного завершения беремен-
ности для матери и плода. 
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ИНФЕКЦИОННО-ТОКСИЧЕСКИЙ ШОК 
В  АКУШЕРСТВЕ И ГИНЕКОЛОГИИ  

КЛИНИЧЕСКАЯ ЛЕКЦИЯ 

В статье рассматрива-
ются вопросы распростра-
нённости инфекционно-
токсического шока, его ме-
ста среди инфекционных за-
болеваний в акушерстве и 
гинекологии. Большое вни-
мание уделяется отраже-
нию современного понимания 
этиологии и патогенетиче-
ских механизмов развития 
ИТШ. Кроме того, освеща-
ются международно-
признанные подходы к диа-
гностике и принципам лече-
ния этого серьёзного и пред-
ставляющего большую опас-
ность для жизни пациентов 
осложнения инфекционных 
процессов. 

 
 
Инфекционно-токсический 

шок (ИТШ) является одним из 
самых тяжёлых осложнений 
гнойно-септических заболева-
ний. Впервые описан сравни-
тельно недавно - в 1956 году 
Studdiford и Douglas. 

В научной литературе и в 
практической деятельности 
термины “септический шок”, 
“эндотоксический шок”, “гра-
мотрицательная септицемия”, 
“бактериальный шок”, “бакте-
риально-токсический шок” ча-
сто употребляются как сино-
нимы. Однако эндотоксемия 
может встречаться и без сеп-
сиса, поэтому более правиль-
ным является термин “инфек-

ционно-токсический шок”. 
Этот термин учитывает роль 
двух факторов - инфекционно-
го процесса (который может 
быть вызван не только бакте-
риями, главным образом гра-
мотрицательными, но и виру-
сами, грибами, паразитами) и 
токсемии (в том числе и мета-
болической, эндогенной), ле-
жащих в основе этого вида 
шока. В англоязычной литера-
туре существует термин “сеп-
тический шок”, что означает 
сепсис, сопровождающийся 
гипотензией, несмотря на 
адекватную инфузионную те-
рапию, а также расстройства-
ми перфузии тканей, которые 
могут включать в себя молоч-
нокислый ацидоз, олигоурию 
или острые нарушения созна-
ния, но не ограничиваются 
ими. У пациентов, получаю-
щих вазопрессоры, может не 
отмечаться гипотонии при 
наличии расстройств перфу-
зии тканей. Кроме того, выде-
ляют понятие “рефрактерный 
септический шок”. Это септи-
ческий шок, длящийся более 1 
часа, несмотря на инфузион-
ную и лекарственную тера-
пию. 

ИТШ по частоте занимает 
третье место после геморраги-
ческого и кардиогенного, од-
нако по летальности он стоит 
на первом месте. Летальность 
при этой форме шока в сред-
нем составляет 60% и не сни-
жается ниже 20% даже в 

учреждениях, специально за-
нимающихся этой проблемой. 
В акушерско-
гинекологической практике 
ИТШ наиболее часто возника-
ет в следующих ситуациях: 
• септическом аборте (ИТШ 
возникает в 38% крими-
нальных септических абор-
тов). Шок в этих случаях 
чаще развивается после ин-
струментального удаления 
плодного яйца; 

• гнойно-септических после-
родовых заболеваниях (ста-
рое название ИТШ в этих 
случаях - родильная горяч-
ка); 

• реже при остром пиелоне-
фрите или разлитом пери-
тоните и других септиче-
ских заболеваниях; 

• в начале 80-х годов были 
впервые описаны случаи 
ИТШ (Toxic Shock Syn-
drome, TSS) у женщин во 
время менструации, что бы-
ло связано с внедрением на 
рынок новых гиперабсорби-
рующих влагалищных там-
понов. 
Причинами ИТШ могут 

быть инфекции, вызываемые 
бактериями, вирусами, гриба-
ми, паразитами. В акушерско-
гинекологической практике, 
как правило, инфекционными 
агентами являются различные 
бактерии. Приблизительно в 
1/3 случаев это грамположи-
тельная инфекция (энтерокок-


