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Хроническая гипергликемия 
во второй половине беремен-

ности способствует развитию тя-
желой гипоксии и ацидоза пло-
да, являющихся причиной высо-
кой перинатальной смертности и 
различных нарушений функции 
ЦНС в будущем (задержка интел-
лектуального и психомоторного 
развития, гипертензионный син-
дром и пр.). Гипергликемия у ма-
тери после завершения органоге-
неза стимулирует гиперинсулине-
мию у плода и приводит к разви-
тию макросомии, типичным кли-
ническим проявлением которой 
является вес новорожденного бо-
лее 4000 г при доношенной бере-
менности или более 90-й перцен-
тили при недоношенной. Макро-
сомия наблюдается у 27–62% де-
тей, рожденных матерями, страда-
ющими СД (по сравнению с 10% в 
здоровой популяции [3]) и являет-

ся не только частой причиной опе-
ративного родоразрешения, трав-
матизма в родах, перинатальной 
смертности, но и опасных неона-
тальных осложнений, таких как 
гипогликемия, гипертрофическая 
кардиомиопатия, полицитемия, 
гипербилирубинемия и пр. Ма-
кросомия ассоциируются с после-
дующим высоким риском разви-
тия ожирения и нарушений угле-
водного обмена у детей [4, 5].
Работы последних десятилетий до-
казали, что поддержание в течение 
всей гестации у матери гликемии, 
близкой к норме, позволяет суще-
ственно снизить перинатальную 
заболеваемость и смертность, ча-
стоту возникновения преэкламп-
сии и преждевременных родов, 
а также избежать у беременной с 
прегестационным СД прогресси-
рования ретинопатии и нефропа-
тии [4]. Однако, несмотря на пе-

речисленные выше положитель-
ные результаты, достигнутые ка-
чественным изменением подходов 
к лечению СД на фоне беременно-
сти, частота макросомии у ново-
рожденных по-прежнему остается 
достаточно высокой. Данное об-
стоятельство заставило серьезно 
задуматься о самом понятии «нор-
могликемии» у беременных с СД. 
Действительно, при коррекции 
инсулинотерапии во время бере-
менности ставилась цель обеспе-
чить гликемию, максимально при-
ближенную к нормальным значе-
ниям у здоровых людей. Однако 
при этом не учитывался тот факт, 
что при физиологической бере-
менности концентрация глюко-
зы в крови у женщин значительно 
ниже рекомендуемых в настоящее 
время целевых значений гликемии 
для беременных с СД (табл. 1).
Добиться целевых значений глике-
мии при беременности, даже ме-
нее строгих по сравнению с США, 
очень сложно. По данным иссле-
дований, целевая гликемия у жен-
щин с прегестационным СД до-
стигается лишь в 40–60% случаев 
[9]. Подобное явление во многом 
объясняется физиологическими 
гормонально-метаболическими 
изменениями, происходящими в 
организме всех беременных и су-
щественно влияющими на угле-
водный обмен, а при сочетании с 
СД – затрудняющими коррекцию 
гликемии. 
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Декомпенсация углеводного обмена у женщин с сахарным 
диабетом (СД) в любом триместре беременности является 

главной причиной большинства акушерских и перинатальных 
осложнений. Риск формирования врожденных пороков развития 

плода и/или самопроизвольных абортов у женщин с СД прямо 
пропорционален степени декомпенсации заболевания 

и уровню гликированного гемоглобина (HbA1c) на ранних 
сроках беременности (HbA1c ≥ 6,3%) [1, 2]. 
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Хорошо известно, что при на-
личии прегестационного СД на 
фоне наступившей беременно-
сти создаются условия для де-
компенсации углеводного обме-
на, что резко отягощает прогноз 
и для матери, и для плода.
Так, в I триместре беременно-
сти имеет место активное погло-
щение глюкозы формирующейся 
плацентой и периферическими 
тканями при значительном сни-
жении глюконеогенеза в пече-
ни, что нередко является причи-
ной тяжелых гипогликемических 
состояний, особенно в утренние 
часы. В то же время, токсикоз 
первой половины беременно-
сти может явиться причиной бы-
строго развития диабетического 
кетоацидоза. 
Нарастающие концентрации 
плацентарных гормонов, фак-
торов роста и цитокинов во II 
и III триместрах беременности 
способствуют формированию и 
прогрессированию инсулиноре-
зистентности (ИР) у матери, что 
требует своевременного увели-

чения дозы вводимого инсули-
на для предотвращения опасной 
для плода гипергликемии. ИР по-
вышает риск развития кетоаци-
доза во второй половине бере-
менности, особенно на фоне ин-
теркуррентных заболеваний или 
приема лекарственных препара-
тов, снижающих тонус матки при 
угрозе преждевременных родов. 
Беременные с СД типа 2 обычно 
имеют инсулинорезистентность 
и ожирение до зачатия, что так-
же существенно затрудняет до-
стижение оптимального уровня 
гликемии.
Для матери и ребенка исход пре-
гестационного СД любого типа 
зависит от степени компенсации 
углеводного обмена, достижение 
которой абсолютно невозможно 
без постоянного и правильного 
самоконтроля гликемии. 
В течение всей беременности не-
обходим ежедневный самокон-
троль гликемии не только перед 
каждой едой для расчета дозы 
препрандиального инсулина, 
но и на пике постпрандиальной 

гликемии для немедленной кор-
рекции гипо- и гипергликемии 
[4]. У беременных максимальное 
всасывание углеводов происхо-
дит на 70 ± 13 минуте после при-
ема пищи [7], то есть пик пост-
прандиальной гликемии сдвинут 
на более раннее время. У здоро-
вых женщин различия во време-
ни пиков максимального всасы-
вания глюкозы абсолютно не от-
ражаются на уровне постпранди-
альной гликемии, так как все ко-
лебания уровня глюкозы своев-
ременно обеспечиваются секре-
цией необходимого количества 
собственного инсулина. При на-
личии СД время пиков всасыва-
ния углеводов не только коле-
блется от 70 до 90 минут [10], но 
и подвержено значительной ин-
дивидуальной и интраиндивиду-
альной вариабельности (рис. 1). 
 Так, на рисунке 1 представлены 
собственные данные суточного 
мониторирования глюкозы у бе-
ременной с СД типа 1. Несмотря 
на одни и те же часы начала при-
ема пищи, одинаковой по соста-

Таблица 1. Гликемия у беременных с нормальной толерантностью к глюкозе и ее целевые значения 
для беременных с прегестационным СД

*    Учитывая физиологический сдвиг пика всасывания углеводов во время беременности, оценивать постпрандиальную 
гликемию целесообразно не через 2 часа, а через 1 час после приема пищи

**  С поправкой, эквивалентной уровню глюкозы плазмы

Среднесуточный уровень 
глюкозы 

Глюкоза натощак, 
перед едой

Глюкоза через 
1 час* после еды HbA1c (%)

Беременные с нормальным углеводным обменом (M ± SD)

Глюкоза капиллярной крови, 
измеренная глюкометром**[6]

4,6 ± 0,32 3,85 ± 0,31 6,02 ± 0,33

Суточный мониторинг глюкозы [7] 4,6 ± 1,0 4,3 ± 0,6 5,8 ± 0,7 < 5,8

Целевые значения гликемии для беременных с прегестационным СД

Американская диабетическая 
ассоциация [4] < 6,1 3,3 – 5,5 5,6 – 7,2 < 6,0

Алгоритмы специализированной 
помощи больным с СД (Россия) [8]

< 6,1 < 7,8 (через 2 
часа после еды)

Сахарный диабет и беременность
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ву и количеству углеводов, вре-
мя наступления пиков постпран-
диальной гипергликемии изо дня 
в день разнится, что требует обя-
зательного контроля и коррекции 
гликемии дополнительными инъ-
екциями инсулина. 
Жесткие требования к уровню 
гликемии при беременности и не-
физиологичный путь введения 
инсулина на любых сроках геста-
ции создают угрозу развития ги-
погликемий, опасных не толь-
ко для матери, но и для ребенка, 
так как способствуют внутриу-
тробной задержке развития пло-
да. Кроме того, частые, даже лег-
кие гипогликемии сопровождают-
ся длительной рикошетной гипер-
гликемией и являются причиной 
развития многоводия, отечности 
и макросомии плода [4].
К сожалению, даже восьмикрат-
ный ежедневный контроль гли-
кемии и HbA1c, используемые 
для оценки компенсации угле-
водного обмена во время бере-
менности, не отражают всю ва-
риабельность гликемии в те-
чение дня и истинную частоту 
эпизодов гипогликемий. В на-
стоящее время именно вариа-
бельность гликемии, а особен-
но постпрандиальной, считает-
ся основной причиной развития 

макросомии плода и связанных с 
ней осложнений [11–13].
Несовершенство фармакокине-
тики и фармакодинамики прак-
тически всех генно-инженерных 
инсулиновых препаратов, осо-
бенно проявляющееся во время 
беременности, является объек-
тивной причиной значительной 
вариабельности гликемии. 
Так, используемая больными СД 
типа 1 стандартная схема ин-
тенсифицированной базально-
болюсной инсулинотерапии в 
режиме многократных ежеднев-
ных подкожных инъекций инсу-
лина (МПИИ) представляет со-
бой комбинацию двух инъек-
ций инсулина продленного дей-
ствия (ПИ) и, как минимум, трех 
инъекций короткого (КИ) пе-
ред основными приемами пищи. 
Для обеспечения целевой гли-
кемии режим МПИИ генно-
инженерными человеческими 
инсулинами не всегда эффекти-
вен и безопасен, а иными слова-
ми, для стабильного поддержа-
ния компенсации углеводного 
обмена во время беременности, 
как правило, недостаточен. 
Так, для дополнительной коррек-
ции гипергликемии частота инъ-
екций КИ может увеличиваться 
при беременности до 5–6 и бо-

лее раз в сутки. Прежде всего, 
большинству женщин в этот пе-
риод требуется дополнительная 
инъекция КИ в ранние утрен-
ние часы для коррекции гипер-
гликемии, обусловленной фе-
номеном «утренней зари». Кро-
ме того, во время беременности 
особенности фармакокинетики 
и фармакодинамики препран-
диальных препаратов инсулина 
по целому ряду причин препят-
ствуют достижению целевой гли-
кемии после приема пищи. Так, 
пик действия КИ обычно насту-
пает через 2–3 часа после его 
введения, тогда как у беремен-
ных самая высокая постпранди-
альная гликемия регистрируется 
через 70–90 минут после приема 
пищи [10]. Введение больших доз 
КИ перед едой может привести к 
резкому снижению гликемии че-
рез 3–4 часа после приема пищи. 
Следовательно, во избежание ги-
погликемии в эти часы требует-
ся дополнительный прием пищи, 
подъем гликемии после которого 
непредсказуем. В свою очередь, 
подобные «перекусы» не только 
провоцируют гипергликемию пе-
ред следующим приемом пищи, 
но и способствуют нежелатель-
ной прибавке в весе. Кроме того, 
КИ необходимо вводить за 20–30 

Рис. 1. Время пиков постпрандиальной гликемии после обеда у беременной с СД типа 1 
в течение 3-х дней наблюдения
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минут, а во II и III триместрах – 
за 40–60 минут до приема пищи, 
что создает дополнительные не-
удобства для беременной и сни-
жает качество ее жизни. 
Современные инсулины ультра-
короткого действия более близко 
имитируют прандиальную секре-
цию инсулина и поэтому облада-
ют рядом преимуществ по сравне-
нию с короткими человеческими 
генно-инженерными инсулинами.  
Преимущества инсулина НовоРапид® 
в сравнении с короткими генно-
инженерными инсулинами:
 ■ улучшает и поддерживает уро-

вень HbA1c без повышения ри-
ска тяжелых гипогликемий [14, 
15];

 ■ улучшает постпрандиальный 
контроль гликемии у пациентов 
с СД [16]; 

 ■ обеспечивает плавный контроль 
гликемии в течение 24 часов [16];

 ■ значительно снижает риск тя-
желых и ночных гипогликемий 
[17];

 ■ может вводиться до, во время и 
сразу после приема пищи [18]; 

 ■ безопасен [19] и эффективен [20, 
21] в помповой терапии. 

Были проведены клинические ис-
следования у беременных. В пер-
вую очередь оценивалась безо-
пасность применения инсулина 
НовоРапид® у беременных.
S. Heller and etc. (2010) провел ана-
лиз результатов рандомизиро-
ванных исследований, в котором 
оценивались течение беременно-
сти и ее исходы у пациенток с СД 
типа 1 на фоне терапии инсулином 
НовоРапид® в сравнении с тера-
пией человеческим инсулином ко-
роткого действия. Результаты ис-
следований показали, что при на-
значении инсулина НовоРапид® во 
время планирования и на ранних 
сроках беременности риск разви-
тия тяжелых гипогликемий суще-
ственно снижается по сравнению 
с человеческим инсулином корот-
кого действия. При назначении 
инсулина НовоРапид® до беремен-
ности частота тяжелых гипоглике-
мий была существенно ниже и со-
ставила 0,9 эпизода у пациента в 
год, в сравнении с терапией чело-
веческими инсулинами короткого 
действия, у которых риск составил 
2,4 эпизода у пациента в год. Дан-

ное соотношение сохранилось и в 
первой половине беременности, с 
последующим снижением часто-
ты тяжелых гипогликемий во вто-
рой половине беременности до 0,3 
и 1,2 эпизода у пациента в год, со-
ответственно. Такие же результа-
ты наблюдались и во второй груп-
пе пациенток, включенных в ис-
следование уже на ранних сро-
ках беременности: риск тяжелых 
гипогликемий было значительно 
ниже на фоне терапии инсулином
НовоРапид® в сравнении с тера-
пией человеческим инсулином ко-
роткого действия. Таким образом, 
терапия инсулином НовоРапид® 
при планировании и во время бе-
ременности существенно снижает 
риск развития тяжелых гипогли-
кемий [22]. 
Для оценки эффективности инсу-
лина НовоРапид® во время бере-
менности было проведено круп-
номасштабное рандомизирован-
ное многоцентровое мультинаци-
ональное открытое клиническое 
исследование с паралелльными 
группами [23]. Целью данного ис-
следования было сравнение безо-
пасности и эффективности инсу-
линов НовоРапид® и человеческо-
го инсулина короткого действия в 
базис-болюсном режиме с инсули-
ном НПХ у пациенток с СД типа 1. 
Кроме того, оценивались исходы 
беременности: рождение живого и 
здорового ребенка в срок, частота 
выкидышей и преждевременных 
родов, частота врожденных поро-
ков развития плода. 
В исследовании приняли участие 
322 женщины с сахарным диабе-
том типа 1 из 18 стран. На момент 
включения в исследование паци-
ентки были беременны (срок ге-
стации < 10 недель), либо плани-
ровали беременность. Уровень 
HbA1c ≤ 8% на момент подтверж-
дения беременности. В результате 
рандомизации 157 женщин в тече-
ние беременности получали инсу-
лин аспарт и НПХ, а 165 – актра-
пид и НПХ.
Результаты исследования. Эф-
фективность – около 80% всех па-
циенток достигли целевого уров-
ня HbA1c без достоверного от-
личия между группами. Одна-
ко средний уровень гликемии по-
сле завтрака в первом (р = 0,044) 

и третьем триместрах (р = 0,0007) 
достоверно был ниже в группе 
аспарт/НПХ. Риск тяжелой гипо-
гликемии был ниже на 28% у бе-
ременных, получающих инсулин 
аспарт, а риск ночной гипоглике-
мии в этой группе был ниже на 
52%, чем в группе актрапид/НПХ 
(RR 0,48 [0,20–1,14]).
Риск малых гипогликемических 
эпизодов был сопоставим в обеих 
группах.
Кроме того, на фоне терапии ин-
сулином НовоРапид® во время бе-
ременности не увеличивалась вы-
работка антител к инсулину, а так-
же инсулин не проникал через 
плаценту. В послеродовом пери-
оде и во время лактации инсулин 
НовоРапид® может применяться 
без ограничений [23].
Вариабельность абсорбции инсу-
лина НПХ из места инъекции ко-
леблется от 10 до 52% и, тем са-
мым, обуславливает непредска-
зуемость его действия и высокую 
вероятность развития гипоглике-
мии [25, 26]. Скорость абсорбции 
НПХ зависит от многих факторов, 
в частности, от дозы вводимого 
инсулина, толщины подкожно-
жировой клетчатки, состояния 
микроциркуляции, физической 
активности и др. [24].
Гипогликемические состояния 
являются самым опасным по-
следствием вариабельности аб-
сорбции НПХ из места инъек-
ции. При раннем токсикозе бе-
ременных и незапланированных 
физических нагрузках у женщин, 
получающих НПХ, часто возни-
кают гипогликемии различной 
степени тяжести. Снижение дозы 
НПХ перед сном для предотвра-
щения гипогликемии в ночные 
часы уменьшает инсулинемию в 
раннее утреннее время и ведет к 
значительному проявлению «фе-
номена утренней зари». Введе-
ние инсулина НПХ перед сном 
часто является причиной ноч-
ных гипогликемий, так как пик 
его действия приходится именно 
на 3–4 часа ночи, когда потреб-
ность в инсулине минимальна 
[28]. Кроме того, в месте инъек-
ции образуется подкожное депо 
инсулина, что, в свою очередь, 
снижает прогнозируемость вре-
мени его действия и тоже повы-

Сахарный диабет и беременность



32

инсулина (ППИИ). Все извест-
ные преимущества этого спосо-
ба введения инсулина оказались 
особенно важными при беремен-
ности.
Так, при режиме ППИИ достав-
ка инсулина в организм осущест-
вляется инсулиновым дозатором 
(помпой) по базис-болюсному 
принципу. При этом использует-
ся только один тип инсулина – КИ 
или УКИ, непрерывное поступле-
ние которых в кровь обеспечивает 
постоянно меняющуюся потреб-
ность больного в инсулине в каж-
дую единицу времени. 
Базисный принцип работы пом-
пы основывается на круглосуточ-
ной автоматической подаче ми-
кродоз КИ каждые несколько ми-
нут (в зависимости от используе-
мой модели инсулиновой помпы), 
что максимально точно имитиру-
ет его секрецию здоровой подже-
лудочной железой, особенно при 
применении УКИ [25, 29]. Ско-
рость подачи инсулина програм-
мируется в соответствии с уров-
нями гликемии между приема-
ми пищи и может быть изменена 
с учетом индивидуальных особен-
ностей углеводного обмена и ре-
жима дня пациента. С учетом ин-
дивидуальных потребностей в ин-
сулине в течение суток инсулино-
вая помпа позволяет программи-
ровать сразу несколько базальных 
профилей. Это снижает риск раз-
вития гипогликемии в ночное вре-
мя и/или вне приема пищи, а так-
же позволяет избежать «феноме-
на утренней зари». Метод ППИИ 
позволяет пациенту в любой мо-
мент времени самостоятельно 
увеличить или уменьшить коли-
чество поступающего инсули-
на (временный базальный про-
филь), например, в период болез-
ни или при повышенной физиче-
ской активности. Идеальное рас-
пределение общей дозы инсули-
на в течение суток и отсутствие 
его подкожного депо (как при 
МПИИ) уменьшают суточную 
потребность в инсулине. Это об-
стоятельство снижает риск гипо-
гликемий, исключает необходи-
мость приема пищи при отсут-
ствии голода, позволяет избе-
жать инсулинорезистентности и 
значительной прибавки в весе.

ния, пока не существует. В свя-
зи с этим повседневная жизнь 
больных СД типа 1, а тем более 
беременных, должна быть мак-
симально подстроена под режим 
инсулинотерапии, чтобы свести 
к минимуму эпизоды гипо- и ги-
пергликемии.
Исследование DCCT (1983–1993) 
доказало, что достижение опти-
мальной компенсации углеводно-
го обмена во время беременности 
возможно только с помощью ин-
тенсифицированной инсулиноте-
рапии (ИТ). По сравнению с тра-
диционной, именно интенсифи-
цированная ИТ в наибольшей сте-
пени позволяет имитировать се-
крецию инсулина у здорового че-
ловека. Частота инъекций инсу-
лина у больных СД типа 1 при бе-
ременности достигает 6–8 и более 
раз в сутки. Помимо многократ-
ных инъекций инсулина, для под-
держания нормогликемии в этот 
период требуется постоянный са-
моконтроль гликемии (≥ 8–10 раз/
сут.), скрупулезный подсчет коли-
чества углеводов в каждый при-
ем пищи, учет планируемой фи-
зической нагрузки перед введени-
ем короткого и пролонгированно-
го инсулинов. Однако даже такая 
ежедневная, кропотливая работа 
по обеспечению компенсации СД 
далеко не всегда способна прео-
долеть индивидуальные и интра-
индивидуальные фармакокине-
тические особенности инсулино-
вых препаратов, которые, несмо-
тря на все усилия врачей и боль-
ных, часто являются причиной не-
предсказуемых и опасных колеба-
ний гликемии. Кроме того, посто-
янные расчеты, самоконтроль гли-
кемии и многократные инъекции 
инсулина в совокупности с чув-
ством страха за последствия не-
точных действий снижают каче-
ство жизни беременной и нередко 
приводят к нервным срывам.
Учитывая все изложенные выше 
факты и отсутствие «идеально-
го» препарата инсулина, вопрос 
об иных способах введения ин-
сулина в организм при беремен-
ности становится особенно акту-
альным. 
Альтернативой МПИИ является 
помповая инсулинотерапия или 
постоянная подкожная инфузия 

шает риск развития гипоглике-
мии. Большое количество инъек-
ций инсулина с различной про-
должительностью действия рано 
или поздно приводит к наслое-
нию их пиков действия, усили-
вает вариабельность гликемии и 
повышает риск развития неожи-
данных гипогликемий в разное 
время суток. Пролонгированные 
аналоги инсулина (детемир (Ле-
вемир®), гларгин (Лантус®) явля-
ются беспиковыми препарата-
ми. При правильной титрации 
доз этих инсулинов риск ночных 
гипогликемий, несомненно, сни-
жается. Однако полная безопас-
ность применения этих пролон-
гированных аналогов инсулина 
при беременности пока не дока-
зана. В настоящее время ведет-
ся открытое широкомасштабное 
контролируемое рандомизиро-
ванное исследование по оценке 
безопасности и эффективности 
препарата детемир у беремен-
ных с СД типа 1. Данное исследо-
вание стало возможным в связи 
с низким митогенным индексом 
детемира (11 vs. 783 у гларгина). 
Действие детемира за счет мень-
шей вариабельности абсорбции 
препарата более предсказуемо, 
чем всех остальных ПИ. Одна-
ко официального разрешения на 
применение даже этого продлен-
ного аналога инсулина во время 
беременности пока нет.
Таким образом, гормональные и 
метаболические изменения в ор-
ганизме беременной с СД сопро-
вождаются постоянным изме-
нением потребности в экзоген-
ном инсулине и, соответствен-
но, необходимостью гибкой кор-
рекции доз вводимого инсулина. 
Все перечисленные выше осо-
бенности действия аналогов че-
ловеческого инсулина представ-
ляют несомненный интерес для 
их применения у беременных. 
Однако, несмотря на все дости-
жения фармакологической про-
мышленности, «идеального» 
препарата инсулина с физиоло-
гическим профилем действия, 
соответствующим индивидуаль-
ным потребностям пациента в 
инсулине в течение всех суток на 
фоне меняющихся жизненных 
обстоятельств и характера пита-
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Одним из немногих побочных яв-
лений, связанных с применени-
ем ППИИ, является риск быстро-
го развития кетоацидоза на фоне 
технической неисправности ин-
сулинового дозатора (неадекват-
ная работа помпы, окклюзия или 
отсоединение катетера) или инфи-
цирования кожных покровов [30]. 
Резкое прекращение подачи инсу-
лина или нарушение его абсорб-
ции немедленно приводят к абсо-
лютному дефициту инсулина в ор-
ганизме и угрожающим жизни ме-
таболическим расстройствам. Все-
го через 2 часа после прекращения 
поступления инсулина из помпы 
в крови резко повышается содер-
жание глюкозы и 3-гидроксибу-
тирата [30, 31]. Риск развития ке-
тоацидоза при ППИИ, обуслов-
ленный техническими причина-
ми, можно исключить или значи-
тельно снизить. Регулярный само-
контроль гликемии, а также еже-
дневный осмотр места введения 
канюли и катетера позволяют бы-
стро заподозрить опасность. Бе-
ременные, специально обучен-
ные тактике поведения в нестан-
дартных ситуациях при режиме 
ППИИ, быстро принимают необ-
ходимые меры, которые легко по-
зволяют избежать развития кето-
ацидоза [30].
Учитывая все перечисленные об-
стоятельства, переводить на пом-
повую инсулинотерапию можно 
только обученных, хорошо ориен-
тирующихся в лечении СД и, что 
очень важно, высоко мотивиро-
ванных именно на данный вид те-
рапии пациенток. 
Таким образом, в настоящее вре-
мя инсулиновая помпа являет-
ся наиболее эффективным сред-
ством, обеспечивающим уровень 
инсулинемии, максимально при-
ближенный к постоянно меняю-
щимся потребностям организма. 
Режим ППИИ позволяет поддер-
живать стабильную компенсацию 
СД в течение всей беременности 
без риска гипогликемий и при ми-
нимальной вариабельности гли-
кемии. У женщин с прегестаци-
онным СД использование режима 
ППИИ приводит к существенно-
му улучшению исходов беремен-
ности, как для матери, так и для 
ребенка. 

тренной необходимости (рвота 
при раннем токсикозе, незаплани-
рованная физическая нагрузка, га-
стропарез и пр.) снижает до мини-
мума риск гипогликемий. Исполь-
зование помповой инсулинотера-
пии позволяет обеспечить ком-
пенсацию СД даже у беременных с 
гастропарезом. При невозможно-
сти обеспечить ППИИ у больной 
гастропарез является абсолют-
ным противопоказанием к бере-
менности. Использование различ-
ных болюсных режимов при прие-
ме смешанной пищи снижает рез-
кие колебания постпрандиальной 
гликемии, являющихся основным 
фактором риска развития макро-
сомии плода со всеми вытекающи-
ми последствиями. Особые воз-
можности базального режима ин-
сулинотерапии при использова-
нии помпы позволяют полностью 
ликвидировать «феномен утрен-
ней зари», нормализовать сон и 
тем самым улучшить психоэмоци-
ональное состояние беременной. 
Сохранение в памяти помпы по-
следних болюсов позволяет пра-
вильно изменить дозу инсулина 
для коррекции гликемии в после-
дующие дни. Важно подчеркнуть, 
что при угрозе преждевременных 
родов или экстренном родоразре-
шении помповая терапия позво-
ляет быстро и эффективно кор-
ригировать режим базальной ин-
сулинотерапии, обеспечивая у ма-
тери нормогликемию. Поддержа-
ние у беременной с СД нормаль-
ных значений гликемии в период 
рождения ребенка предотвраща-
ет развитие у него гипогликемии 
новорожденных, которые не толь-
ко крайне отрицательно сказыва-
ются на состоянии ЦНС детей, но 
нередко заканчиваются фатально. 
Более низкая суточная доза инсу-
лина на помповой терапии во вто-
рой половине беременности спо-
собствует меньшей прибавке в 
весе и более быстрому восстанов-
лению исходной формы у женщи-
ны после родов. Временное сни-
жение дозы базального инсулина 
или его полное отключение после 
родов снижает риск гипогликемии 
и рикошетной гипергликемии в 
послеродовом периоде, что явля-
ется залогом успешного становле-
ния лактации.

При использовании помпы пост-
прандиальные колебания глике-
мии нивелируются болюсным вве-
дением инсулина, которое также 
программируется индивидуально 
в зависимости от вида принимае-
мой пищи. 
«Нормальный» болюс обычно 
вводится на тот прием пищи, в ко-
тором явно преобладают углево-
ды, а также с целью снижения вы-
явленной при самоконтроле ги-
пергликемии. 
«Пролонгированный» болюс по-
зволяет вводить запрограммиро-
ванную дозу в период выбранно-
го времени от 30 минут до 8 часов. 
«Многоволновой», или болюс 
«двойной волны» включает оба 
предыдущих болюса, а именно 
«нормальный» и «пролонгирован-
ный», долевое распределение ко-
торых индивидуально рассчиты-
вается пациентом в зависимости 
от состава планируемой к прие-
му пищи. «Пролонгированный» и 
«многоволновой» болюсы незаме-
нимы при сложном составе пищи, 
богатой белком и жиром, гастро-
парезе, раннем токсикозе бере-
менных, а также при необходимо-
сти постепенного снижения ги-
пергликемии. Использование раз-
личных видов болюсного введе-
ния инсулина обеспечивает паци-
ентам высокую степень свободы в 
повседневной жизни и позволяет 
гибко корригировать постпранди-
альную гликемию.
Несомненным преимуществом 
ППИИ является уменьшение ло-
кальнозависимой вариабельно-
сти всасывания инсулина из места 
инъекции, так как инфузия инсу-
лина в течение 2–3 дней произво-
дится в одно и то же место. 
Таким образом, помповая инсули-
нотерапия в значительной степе-
ни позволяет преодолеть извест-
ные недостатки режима МПИИ, 
которые особенно опасны в пери-
од беременности, а достоинства 
данного способа введения инсу-
лина очевидны. Прежде всего, 
гибкий режим введения инсулина 
позволяет сразу реагировать на 
постоянно меняющуюся потреб-
ность в инсулине. Так, наличие 
технической возможности немед-
ленно отключать любой режим 
введения инсулина в случае экс-
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