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Эпидемиология
По данным масштабных эпидеми-
ологических исследований ГСД 
диагностируется примерно у 4% 
беременных кавказоидной расы. 
Распространенность ГСД может 
варьировать от 1 до 14% (в сред-
нем 7%), что зависит от анализи-
руемой популяции женщин и ча-
стоты применения орального глю-
козотолерантного теста (ОГТТ), 
применяемого для диагностики 
заболевания. Распространенность 
и заболеваемость ГСД в нашей 
стране неизвестна, так как эпи-
демиологические исследования в 
соответствии с международными 
стандартами изучения этой про-
блемы не проводились. Также пло-
хо организована программа скри-
нинга и диагностики ГСД. При 
этом, по данным ВОЗ, в популяци-
ях, схожих по численности с Рос-
сией, а именно в странах Евросою-
за и США в 2009 г. было зафикси-
ровано 230000 случаев ГСД.

Классификация
В настоящее время принята так 
называемая этиологическая клас-
сификация СД и других наруше-
ний гликемии (ВОЗ, 1999).
1. СД тип 1 – развивается вслед-

ствие деструкции β-клеток, 
обычно приводящей к абсолют-
ной инсулиновой недостаточно-
сти. Выделяют аутоиммунный и 
идиопатический СД типа 1.

2. СД тип 2 (возможны вариан-
ты: от преимущественной ре-
зистентности к инсулину с от-
носительной инсулиновой не-
достаточностью до преимуще-
ственного секреторного дефек-
та с инсулиновой резистентно-
стью или без нее).

3. Другие специфические типы 
диабета:

 ■ генетические дефекты β-кле-
точной функции;

 ■ генетические дефекты в действии 
инсулина;

 ■ болезни экзокринной части под-

желудочной железы;
 ■ эндокринопатии;
 ■ диабет, индуцированный лекар-

ствами или химикалиями;
 ■ инфекции;
 ■ необычные формы иммунно-

опосредованного диабета;
 ■ другие генетические синдромы, 

иногда сочетающиеся с диабетом.
4. Гестационный сахарный диа-

бет.
Нарушения углеводного обмена, 
встречающиеся во время бере-
менности, делятся на две большие 
группы: предгестационный СД 
и собственно ГСД. Согласно эти-
ологической классификации СД, 
первую группу составляют случаи 
СД типа 1 и 2, а также другие типы 
СД, выявленные до наступления 
беременности. Вторую группу – 
случаи СД, выявленные во время 
беременности.

Особенности обмена веществ во 
время беременности
Физиологические изменения об-
мена веществ, связанные с есте-
ственным течением беременности, 
при непринятии своевременных 
мер могут приводить к различным 
осложнениям при ГСД, включая де-
компенсацию СД. 
Развивающийся плод постоян-
но получает от матери питатель-
ные вещества, прежде всего глюко-
зу как основной источник энергии. 
Содержание глюкозы в организме 
плода на 10–20% ниже, чем у мате-
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ри; такое различие в концентрации 
глюкозы способствует увеличению 
ее переноса от матери к плоду по-
средством облегченной диффузии. 
Инсулин через плаценту не прони-
кает (табл. 1).
В отличие от глюкозы процесс по-
ступления аминокислот в систе-
му кровообращения плода энерго-
зависим. Активный перенос ами-
нокислот через плаценту, в част-
ности аланина, приводит к тому, 
что печень матери лишается боль-
шей части субстрата, используе-
мого в процессе глюконеогенеза. 
В результате возникает необходи-
мость в других источниках энер-
гии для восполнения метаболиче-
ских потребностей матери. В свя-
зи с этим в ее организме усилива-
ется липолиз, что приводит к по-
вышению уровня свободных жир-
ных кислот, триглицеридов и ке-
тоновых тел в крови. Этот защит-
ный механизм назван феноменом 
«быстрого голодания». Он преду-
сматривает моментальную пере-
стройку обмена веществ у мате-
ри с углеводного на жировой при 
малейшем ограничении поступле-
ния глюкозы к плоду.
Во второй половине беременности 
потребность плода в питательных 
веществах при еще более быстрых 
темпах его роста по-прежнему 
остается важным фактором, опре-
деляющим метаболический статус 
матери. Однако в эти сроки начи-
нает проявляться контринсулино-
вый эффект беременности, кото-
рый в первую очередь связан с ак-
тивизацией синтеза гормонов фе-
топлацентарного комплекса: пла-
центарного лактогена и прогесте-
рона. Плацентарный лактоген яв-
ляется периферическим антаго-
нистом действия инсулина. Кро-
ме того, этот гормон обладает 
мощной липолитической актив-
ностью, что приводит к увели-
чению концентрации свободных 
жирных кислот, которые сами по 
себе снижают чувствительность 
мышечной ткани к инсулину. По-
вышается уровень диабетогенных 
гормонов матери и в первую оче-
редь стероидов, таких как корти-
зол, прогестерон, эстрогены. Все 
это вместе с резким снижением 
физической активности беремен-
ной, повышением калорийности 

потребляемой пищи, прибавкой 
веса, снижением постпрандиаль-
ного термогенеза приводит к вы-
раженной инсулинорезистентно-
сти, достигающей 70%. Однако у 
здоровой женщины при нормаль-
ных эндогенных резервах инсули-
норезистентность компенсирова-
на. Повышается и первая, и вторая 
фаза секреции эндогенного инсу-
лина в целом в три раза. Это про-
исходит за счет прямого инсули-
номиметического влияния гормо-
нов фетоплацентарного комплек-
са, повышения активности проте-
инкиназы С, а также морфологи-
ческих изменений островков Лан-
герганса во время беременности. 
В целом масса β-клеток увеличи-
вается на 10–15% за счет их гипер-
плазии и гипертрофии. Во вторую 
половину беременности снижает-
ся и клиренс инсулина.
Нормальный средний уровень гли-
кемии колеблется в довольно огра-
ниченных пределах в течение дня 
на протяжении всей беременно-
сти. Так, у беременной, не страдаю-
щей СД, он ниже и равен 3,57 ± 0,49 
ммоль/л, тогда как его дневной уро-

вень при обычном питании состав-
ляет 4,40 ± 0,55 ммоль/л. Для бе-
ременных характерна склонность 
к гипергликемии после приема 
пищи. Это связано с более быстрым 
достижением пика всасывания 
углеводов и удлинением времени 
всасывания пищи за счет снижения 
двигательной активности ЖКТ. Од-
нако подъем уровня глюкозы в кро-
ви через 1 час после приема пищи 
никогда не превышает 7,7 ммоль/л.
Функциональная активность фе-
топлацентарного комплекса дости-
гает своего плато и даже несколь-
ко снижается примерно с 36 неде-
ли беременности. А роды и ранний 
послеродовый период связаны с 
устранением важного источника 
контринсулиновых гормонов – 
плаценты. Период полувыведения 
плацентарного лактогена состав-
ляет 20–30 минут, а через 3 часа он 
уже не обнаруживается в крови ро-
дильницы. Гипофизарный гормон 
роста и гонадотропины пока оста-
ются подавленными, несмотря на 
резкое снижение уровня плацен-
тарных гормонов. Поэтому ран-
ний послеродовый период харак-

Таблица 1. Физиологические изменения обмена веществ во время беременности

Изменения Причины

Углеводный обмен

Снижение уровня 
гликемии натощак 
(на 0,5–1,0 ммоль/л)

Клиренс глюкозы
Доступность субстратов глюконеогенеза (аланин)
Увеличение потребления глюкозы фетоплацентарным комплексом
Снижение продукции глюкозы печенью

Повышение постпран-
диальной гликемии

Особенности работы желудочно-кишечного тракта во время 
беременности

Белковый обмен

Снижение количества 
циркулирующих ами-
нокислот

Снижение образования аминокислот в мышечной ткани за счет 
подавления протеолиза гормонами фетоплацентарного комплекса 
и инсулином
Повышение потребления аминокислот периферическими тканями 
и фетоплацентарным комплексом

Жировой обмен

Активизация липолиза Повышение уровня плацентарного лактогена

Повышение кетогенеза Повышение уровня плацентарного лактогена

Повышение уровня 
триглицеридов в крови

Активизация синтеза из-за повышения уровня основного субстрата – 
свободных жирных кислот и стимуляции эстрогенами
Снижение клиренса из-за повышения активности 
липопротеинлипазы жировой ткани
Повышение калорийности пищи

Сахарный диабет и беременность

Активизация синтеза из-за повышения уровня основного субстрата – 



14

теризуется состоянием относи-
тельного «пангипопитуитаризма» 
и повышением чувствительности 
к инсулину.

Патогенез ГСД
Во время беременности, по мере 
созревания плаценты, постепен-
но нарастает инсулинорезистент-
ность. Основную роль в этом про-
цессе играют фетоплацентарные 
гормоны (плацентарный лакто-
ген и прогестерон) и гормоны ма-
тери (кортизол, эстрогены, пролак-
тин), концентрация которых в кро-
ви также возрастает с увеличени-
ем сроков беременности. Этот про-
цесс компенсируется повышением 
продукции и снижением клиренса 
эндогенного инсулина матери. Ин-
сулинорезистентность усугубля-
ется увеличением калорийности 
принимаемой матерью пищи, сни-
жением физической активности и 
прибавкой веса. 
При наличии эндогенных факто-
ров, таких как наследственная пред-
расположенность к СД типа 2, ожи-
рение и т.д., секреция инсулина ста-
новится недостаточной для прео-
доления инсулинорезистентности, 
что и приводит к появлению гипер-
гликемии.
Патогенез СД типа 1, других типов 
СД, которые могут впервые дебю-
тировать во время беременности и 
также относятся к категории ГСД, 
ничем не отличается от такового 
у небеременных женщин.

Акушерские и перинатальные 
осложнения
Гипергликемия у матери приводит 
к развитию диабетической фетопа-
тии. Риск развития врожденных по-
роков развития и самопроизволь-
ных абортов при ГСД такой же, как 
в общей популяции, и не связан с 
декомпенсацией СД, так как часто 
ГСД развивается после завершения 
органогенеза у плода.
Декомпенсация ГСД может явиться 
причиной наступления перинаталь-
ной смерти. При ГСД чаще развива-
ется преэклампсия и эклампсия, что 
нередко требует экстренного родо-
разрешения путем операции кеса-
рева сечения.
Диабетическая фетопатия являет-
ся одной из основных причин пери-
натальных потерь у женщин с ГСД. 

Таблица. 2. Клинические проявления диабетической фетопатии

Тема номера

Фетальный период (12 недель до родов)

Задержка внутриутробного развития плода (при раннем развитии ГСД и протекании 
беременности на фоне выраженной декомпенсации углеводного обмена)

Антенатальная гибель плода

Хроническая гипоксия

Опережение внутриутробного развития плода:

 ■ размеры плода больше реального срока беременности на 2 недели
 ■ размеры плода > 90 перцентиля по таблицам внутриматочного роста плода

Отечность тканей (головки и т.д.)

Диспропорция (размеров окружности туловища плода в сравнении с размерами головки)

Многоводие

Внутриутробное инфицирование

Неонатальный период (1-я неделя после родов)

Функциональная и морфологическая незрелость новорожденного даже при доношенной бере-
менности

Новорожденные высокого риска, требующие этапного лечения

Фенотипические признаки диабетической фетопатии:

Макросомия (вес плода при рождении): 
> 4000 г при доношенной беременности
> 90 перцентиля по таблицам размеров новорожденного при недоношенной беременности

Диспластическое ожирение
Лунообразное лицо
Короткая шея
Заплывшие глаза
Гипертрихоз
Пастозность

Отеки на ногах, пояснице
Выраженный плечевой пояс
Длинное туловище
Короткие конечности
Кардиомиопатия
Гепатомегалия 
Спленомегалия

Травматизм во время родов:

Повреждение органов брюшной полости
Паралич Эрба 
Цефалогематома 
Перелом ключицы
Паралич лицевого нерва

Паралич диафрагмального нерва
Гематома наружных половых органов
Субдуральная гематома
Гемофтальм

Асфиксия плода

Дыхательные расстройства

Респираторный дистресс синдром
Болезнь гиалиновых мембран
Сердечные заболевания
Диафрагмальная грыжа

Аспирация меконием 
Пневмомедиастинум 
Пневмоторакс
Транзиторное тахипноэ 

Метаболические нарушения адаптации новорожденных к внеутробной жизни:

Гипогликемия 
Гипокальциемия
Гипомагнезиемия
Гипербилирубинемия
Полицитемия
Тромбоцитопения

Интранатальная и постнатальная гибель плода
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Она нередко обуславливает пре-
ждевременные роды, асфиксию при 
рождении, метаболические и другие 
нарушения адаптации новорожден-
ных к внеутробной жизни и явля-
ются наиболее частыми причинами 
неонатальных болезней и смертно-
сти (табл. 2).
Основным субстратом для разви-
тия плода является глюкоза, кото-
рую плод получает от матери, так 
как синтезировать ее самостоятель-
но не может. Глюкоза проникает к 
плоду посредством облегченной 
диффузии. Трансплацентарным пе-
реносчиком глюкозы у человека яв-
ляется GLUT-1. Так же беспрепят-
ственно проникают через плацен-
ту и кетоновые тела. Гипергликемия 
и кетонемия являются основными 
триггерными веществами в запуске 
механизма развития диабетической 
фетопатии. 
Сама по себе гипергликемия при-
водит к морфологическим изме-
нениям формирующейся плацен-

ты. При хронической декомпенса-
ции СД у матери в плаценте выяв-
ляется утолщение стенок сосудов, 
к концу беременности имеет место 
даже атеросклеротическое пораже-
ние спиральных артерий, фокаль-
ные некрозы синтициотрофобла-
ста. Плацента увеличивается в раз-
мерах за счет пролиферации цито-
трофобласта, отека и фиброза стро-
мы ворсин, разветвления и увели-
чения их общей поверхности. Сни-
жение объема межворсинчатого 
пространства приводит к сниже-
нию кровотока в фетоплацентар-
ном комплексе и к хронической ги-
поксии плода, которая и так разви-
вается при высоком уровне HbA1c 
у матери, имеющего высокое срод-
ство к кислороду.
Избыточное поступление глюкозы 
к плоду после 13 недели беремен-
ности приводит к гипертрофии и 
гиперплазии его β-клеток. По дан-
ным экспериментальных и кли-
нических наблюдений, это приво-

дит к фетальной гиперинсулине-
мии, чем в основном и обусловле-
ны дальнейшие патологические из-
менения, развивающиеся у плода. 
Так в плазме пуповины и амниоти-
ческой жидкости плодов с макро-
сомией были обнаружены высокие 
уровни общего и связанного инсу-
лина, С-пептида, инсулиноподоб-
ных факторов роста 1 и 2.
Декомпенсация углеводного обме-
на у матери во время первых двух 
триместров беременности может 
наоборот привести к истощению 
β-клеток плода, к гипоинсулинемии 
и впоследствии к развитию синдро-
ма задержки внутриутробного ро-
ста плода.
После 28 недели беременности, ког-
да у плода появляется возможность 
самостоятельно синтезировать три-
глицериды и формировать подкож-
ную жировую клетчатку, фетальная 
гиперинсулинемия является основ-
ной причиной развития синдро-
ма опережения внутриутробного 

Сахарный диабет и беременность



16

ния сердца, диафрагмальная гры-
жа, аспирация меконием, пнев-
момедиастинум, пневмоторакс 
и транзиторное тахипноэ.
Гипогликемия новорожденного. 
Гипергликемия матери является 
основной причиной фетальной ги-
пергликемии, фетальной гиперин-
сулинемии и неонатальной гипо-
гликемии. У таких новорожденных 
снижены гликогенсинтетическая 
функция печени, глюконеогенез, а 
также секреция глюкагона. Гипо-
гликемией новорожденных счита-
ется уровень глюкозы в цельной 
капиллярной крови < 1,7 ммоль/л 
у недоношенных и <   2,2 ммоль/л 
у доношенных детей. Этот диагноз 
является лабораторным. Так как 
HbF имеет еще большее сродство 
к глюкозе, по сравнению с HbA, ла-
бораторное оборудование должно 
находиться непосредственно в опе-
рационной и отделении реанима-
ции новорожденных. Средства са-
моконтроля для констатации ги-
погликемии не могут быть исполь-
зованы. Портативные лаборатор-
ные экспресс-анализаторы фир-
мы HemoCue (Швеция) – класси-
ческий образец диагностического 
оборудования «point-of-care» – ди-
агностики в месте наблюдения па-
циента, позволяющий врачу в ре-
жиме реального времени, при не-
обходимости неоднократно, про-
водить исследования, оператив-
но принимать решения. Система 
HemoCue состоит из двух частей: 
специально разработанных ми-
крокювет одноразового исполь-
зования, содержащих сухой реак-
тив, и анализатора, калиброванно-
го в заводских условиях. По срав-
нению с международным эталон-
ным методом (метод ICSH) точ-
ность систем HemoCue составля-
ет ± 1,5%. Многочисленные иссле-
дования также показали отличную 
сопоставимость с различными ла-
бораторными системами. Так как 
партии точно соответствуют друг 
другу, не возникает необходимости 
в повторном калибровании или ре-
гулировании приборов между пар-
тиями микрокювет. В том числе, 
в системах HemoCue использует-
ся двухволновой метод измерения, 
позволяющий избежать влияния 
мутности крови на результат ана-
лиза. Анализаторы HemoCue име-

сомия, диспластическое ожире-
ние, лунообразное лицо, короткая 
шея, заплывшие глаза, гипертри-
хоз, пастозность, отеки на ногах, 
пояснице, выраженный плечевой 
пояс, длинное туловище, короткие 
конечности, кардиомиопатия, ге-
патомегалия, спленомегалия. Та-
кой ребенок внешне очень похож 
на больного с синдромом гипер-
кортицизма.
Макросомия. Под макросомией 
принято понимать рождение ребен-
ка весом более 4000 г при доношен-
ной беременности или > 90 перцен-
тиля по таблицам внутриматочного 
роста плода при недоношенной бе-
ременности. Макросомия на фоне 
ГСД у матери встречается в 25–42% 
случаев по сравнению с 8–14% в об-
щей популяции. Макросомия явля-
ется причиной более частого родо-
разрешения путем кесарева сече-
ния, а также родового травматизма. 
К родовым травмам, которые часто 
связаны с рождением крупного ре-
бенка через естественные родовые 
пути, относятся перелом ключицы, 
паралич диафрагмального нерва, 
вывих плеча, паралич Эрба, пневмо-
торакс, повреждения головы, шеи и 
внутренних органов, асфиксию пло-
да в родах. Асфиксия может приве-
сти к острым фатальным изменени-
ям новорожденного: недостаточно-
сти функции легких, почек и цен-
тральной нервной системы.
Дыхательные расстройства. Ре-
спираторный дистресс-синдром 
(РДС), или болезнь гиалиновых 
мембран как основное его прояв-
ление, связан с незрелостью легких 
и является основной причиной на-
ступления постнатальной смерти 
новорожденных от матери с ГСД. 
Риск развития РДС у таких детей 
в 5,6 раза выше, чем в общей попу-
ляции. Развитие синдрома прямо 
коррелирует со степенью компен-
сации СД у матери. Гипергликемия 
у матери и развивающаяся вслед-
ствие этого гиперинсулинемия 
плода приводят к дефициту сур-
фактанта и повышают риск РДС у 
новорожденных. Риск РДС увели-
чивается в 5 раз при родоразреше-
нии беременной раньше 38 недели 
внутриутробного развития плода. 
Другими причинами дыхательных 
расстройств у новорожденных от 
матери с ГСД являются заболева-

развития плода вследствие стиму-
лированной активации липогене-
за у плода. При динамическом уль-
тразвуковом исследовании (УЗИ) 
выявляется увеличение основных 
размеров плода в сравнении с ре-
альным сроком гестации более чем 
на 2 недели или > 90 перцентиля по 
оценке таблиц динамики внутриу-
тробного роста плода. Другими УЗ-
признаками начинающейся диа-
бетической фетопатии являются 
многоводие, диспропорция разме-
ров плода, отечность тканей и под-
кожной жировой клетчатки, что 
также обусловлено гиперинсули-
немией у плода вследствие деком-
пенсации СД матери. Ультразвуко-
вым признакам фетопатии посвя-
щена статья В.Ф. Ордынского (Чи-
тай ниже на с. 22–27).
На фоне хронической гипоксии по-
вышается синтез фетального гемо-
глобина (HbF), имеющего большее 
сродство к кислороду и глюкозе в 
сравнении с HbA, что способству-
ет усугублению гипоксии. Послед-
няя является причиной увеличе-
ния эритропоэза у плода из-за зна-
чительной активации синтеза фе-
тального эритропоэтина.
Развивается органомегалия, в основ-
ном за счет печени и селезенки. 
Имеет место значительная задерж-
ка формирования и развития легоч-
ной ткани у плода на фоне деком-
пенсации СД у матери.
Сама по себе декомпенсация СД 
во время третьего триместра мо-
жет явиться причиной перина-
тальных потерь. Транзиторные 
подъемы уровня гликемии у ма-
тери на 36–38 неделе беремен-
ности в течение дня перед при-
емами пищи более 7,8 ммоль/л 
(цельная капиллярная кровь) 
могут привести к антенатальной 
гибели плода.
Диабетическая фетопатия явля-
ется основной причиной неона-
тальных заболеваний детей, рож-
денных от матерей с ГСД. Даже 
при доношенной беременности 
врачам неонатологам приходит-
ся иметь дело с функционально и 
морфологически незрелыми ново-
рожденными, часто требующими 
этапного лечения.
К фенотипическим признакам ди-
абетической фетопатии при рож-
дении ребенка относятся: макро-
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Диагностика и скрининг
Диагностические критерии кате-
горий гипергликемии представле-
ны в таблице 3.

Группы риска ГСД (ВОЗ, 1999)
Факторы риска развития ГСД 
представлены в таблице 4. На 
основании их суммарной оцен-
ки можно выделить следующие 
группы риска.
Высокий риск (2 и более призна-
ков):
 ■ СД у ближайших родственни-

ков;
 ■ избыточный вес/ожирение;
 ■ нарушение углеводного обмена в 

анамнезе (ГСД, НТГ, НГН);
 ■ глюкозурия в данную беремен-

ность.
Средний риск:
 ■ наличие 1 и более факторов 

риска.
Низкий риск:
 ■ отсутствие всех из вышепере-

численных факторов риска.

Диагностика ГСД (рекоменда-
ции ВОЗ, 1999)
У женщин с высоким риском раз-
вития ГСД при наличии двух и бо-
лее из вышеперечисленных при-
знаков (СД у ближайших род-
ственников, ожирение, наруше-
ние углеводного обмена в анам-
незе, глюкозурия) при первом об-
ращении проводится ОГТТ с 75 г 
глюкозы. Если ГСД не выявляется, 
тест повторяется между 24 и 28 не-
делями беременности.
Всем женщинам со средним ри-
ском развития ГСД оральный тест 
с 75 г глюкозы проводится между 
24 и 28 неделями беременности.
Женщинам с низким риском раз-
вития ГСД оральный тест с 75 г 
глюкозы не проводится.

Методика проведения ОГТТ 
с 75  г глюкозы 
До проведения теста пациентка 
в течение 3 дней должна находить-
ся на обычной диете, богатой угле-
водами (более 150 г углеводов в 
день) и придерживаться обычной 
для себя физической активности. 
Вечером перед проведением теста 
следует принять пищу, содержа-
щую 30–50 г углеводов. ОГТТ не-
обходимо проводить утром после 
ночного голодания в течение 8–14 

время как клинические симптомы 
гипогликемии присутствуют лишь 
у 25–30% новорожденных.

Осложнения, развивающиеся 
во время беременности у матери 
с ГСД
Некоторые осложнения беремен-
ности, будучи характерными не 
только для ГСД, тем не менее, чаще 
наблюдаются у женщин имен-
но с данным заболеванием. Пре-
эклампсия (ПЭ) отмечается в 4 раза 
чаще даже при отсутствии предше-
ствующих сосудистых осложне-
ний. Чаще развиваются инфекции 
мочевых путей, преждевременный 
разрыв плодных оболочек и пре-
ждевременные роды. Последние 
осложнения, возможно, связаны с 
наличием многоводия и инфекци-
ей. Макросомия плода, ПЭ и нару-
шение функционального состоя-
ния плода являются показаниями 
к родоразрешению беременных с 
ГСД путем операции кесарева се-
чения. Чаще отмечается и после-
родовое кровотечение, что может 
быть связано с перерастяжением 
матки при многоводии и крупны-
ми размерами плода.

Клинические проявления 
и симптомы
ГСД чаще не имеет клинических 
проявлений, связанных с гипер-
гликемией, таких как полиурия, 
полидипсия, снижение веса, зуд, 
поэтому необходимо проводить 
активный скрининг этого заболе-
вания.

ют встроенную электронную си-
стему самоконтроля. Каждый раз 
при включении фотометра эта си-
стема автоматически проверя-
ет функционирование оптическо-
го прибора. При постоянно вклю-
ченном фотометре эта проверка 
осуществляется каждые два часа. 
Каждая кювета производится в 
соответствии с жесткими требо-
ваниями, соответствующими или 
превышающими требования ру-
ководств (GMP) по Практике хо-
рошего производства FDA. Фото-
метр HemoCue Glucose 201+ яв-
ляется двухволновым (660 нм для 
измерения глюкозы и 840 нм для 
компенсации мутности). В памя-
ти могут храниться до 600 резуль-
татов с указанием даты и времени. 
Для анализа уровня глюкозы необ-
ходимо всего 5  мкл капиллярной 
крови. 
Клиническими проявлениями ги-
погликемии новорожденных яв-
ляются: необычный плач, апатия, 
апноэ, остановка сердца, судоро-
ги, цианоз, гипотермия, гипото-
ния, возбуждение, летаргия, тре-
мор, тахипноэ.
Уровень гликемии у матери во 
время родов > 6,9 ммоль/л часто 
осложняется гипогликемией ново-
рожденного, которая может раз-
виваться уже через 30 минут по-
сле перевязки пуповины, перси-
стировать в течение 48 часов по-
сле рождения или развиваться че-
рез 24 часа после рождения. Ча-
стота гипогликемии новорожден-
ных варьирует от 21 до 60%, в то 

Таблица 3. Критерии диагностики СД и других категорий гипергликемии (ВОЗ, 1999)

Концентрация глюкозы в плазме венозной 
крови, ммоль/л (мг/дл)

Сахарный диабет

Гликемия натощак ≥ 7,0 (≥ 126)

Через 2 часа после нагрузки 75 г глюкозы ≥ 11,1 (≥ 200)

Нарушенная толерантность к глюкозе (НТГ)

Гликемия натощак ≥ 7,0 (≥ 126)

Через 2 часа после нагрузки 75 г глюкозы ≥ 7,8 (≥ 140), но < 11,1 (< 200)

Нарушенная гликемия натощак (НГН)

Гликемия натощак ≥6,1 (≥110)

Через 2 часа после нагрузки 75 г глюкозы ≥ 7,0 (≥ 126), но < 7,8 (< 140)

Тема номера
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 ■ у беременных женщин уровень 
гликемии натощак ниже, чем у 
небеременных;

 ■ во время беременности пост-
прандиальный уровень глюко-
зы выше;

 ■ в связи с ускорением эритропо-
эза во время беременности уро-
вень HbA1c ниже нормативных 
показателей на 20%;

 ■ во время проведения скринин-
га ГСД продолжительность лю-
бого потенциального нарушения 
толерантности к глюкозе может 
быть слишком коротким.

Глюкозурия не является диагно-
стическим критерием ГСД, так как 
у многих беременных женщин не-
сколько раз в течение дня может 
появляться глюкозурия. Это свя-
зано с повышением скорости клу-
бочковой фильтрации, снижени-
ем почечного порога для глюкозы 
и канальцевой реабсорбции глю-
козы во время беременности. Од-
нако наличие глюкозурии требует 
измерения уровня гликемии и при 
наличии факторов риска проведе-
ния ОГТТ с 75 г глюкозы.

Клинические рекомендации и 
оценка эффективности лечения
Протокол ведения женщин с ГСД
Начиная с первого обращения 
и далее в течение всей беремен-
ности, пациентки, входящие в 
группу риска по ГСД, и женщи-
ны с выявленным ГСД наблюда-
ются амбулаторно в специализи-
рованном центре «Беременность 
и сахарный диабет». Наблюдение 
предполагает: 

повторно тест обязательно про-
водится на 24–28 неделях бере-
менности. На более ранних сро-
ках ГСД часто не выявляется, а 
установление диагноза после 28 
недель не всегда предотвращает 
развитие диабетической фетопа-
тии. Всем женщинам, имеющим 
факторы риска развития ГСД, 
даже при нормогликемии, прово-
дится ОГТТ с 75 г глюкозы. 
Случайное определение уров-
ня гликемии лабораторным ме-
тодом (ВОЗ, 1999) ≥11,1 ммоль/л 
(≥ 200 мг/дл) в цельной капил-
лярной крови или в плазме ве-
нозной крови в течение дня или 
гликемия натощак ≥ 7,0 ммоль/л 
(≥  126  мг/  дл) в плазме венозной 
крови и ≥ 6,0  ммоль/л в цельной 
капиллярной крови достаточно 
для диагностики ГСД и не требует 
дальнейшего подтверждения.
Измерение уровня гликемии про-
водится в лаборатории с помощью 
ферментных методов (глюкозо-
оксидазного, гексо-киназного 
или глюкозо-дегидрогеназного). 
Средства самоконтроля не ис-
пользуются для скрининга и ди-
агностики ГСД. Анализ уров-
ня HbA1c также не зарекомендо-
вал себя как чувствительный ди-
агностический тест для выявле-
ния ГСД. Гликирование белков яв-
ляется неферментным процессом, 
который зависит от длительности 
гипергликемии. В связи с этим су-
ществует несколько проблем в ис-
пользовании определения уровня 
гликированных белков в качестве 
диагностических тестов:

часов, во время которого можно 
пить только воду. Во время про-
ведения теста не разрешается ку-
рить, ходить. Необходимо учиты-
вать все факторы, которые могут 
повлиять на результаты теста. Так, 
например, некоторые лекарствен-
ные препараты (глюкокортикоиды 
и токолитики), а также интерку-
рентные инфекции могут снижать 
толерантность к углеводам. По-
сле забора первой пробы плазмы 
венозной крови натощак уровень 
гликемии измеряется немедлен-
но, так как при получении резуль-
татов, характерных для диагноза 
ГСД, тест прекращается. При вы-
явлении нормогликемии или на-
рушенной гликемии натощак па-
циентка в течение 5 минут долж-
на выпить раствор, приготовлен-
ный из 75 г глюкозы в виде сухо-
го вещества и 250–300 мл воды. 
Начало приема раствора глюкозы 
считается началом теста. Через 2 
часа проводится повторный забор 
проб плазмы венозной крови. 
При исследовании уровня глике-
мии в венозной плазме пробы кро-
ви берутся в пробирку с фтори-
дом натрия (6 мг на 1 мл цельной 
крови) и EDTA. Затем немедленно 
(в течение ближайших 30 минут) 
центрифугируются для предот-
вращения спонтанного гликоли-
за. Известно, что даже при нали-
чии консервантов уровень глике-
мии в цельной крови при комнат-
ной температуре может снизиться 
на 10% и более. Если сразу после 
центрифугирования не проводит-
ся определения гликемии, плаз-
му следует заморозить. У пациен-
тов с нормальным гематокритом 
концентрация глюкозы в цельной 
крови ~ на 15% ниже, чем в плаз-
ме, а в артериальной крови ~ на 
7% выше, чем в плазме.
Беременным женщинам, у кото-
рых показатели гликемии по ре-
комендациям ВОЗ соответству-
ют критериям диагностики СД 
или нарушенной толерантности 
к глюкозе, ставится диагноз ГСД. 
Значение нарушенной гликемии 
натощак во время беременности 
еще не установлено (ВОЗ, 1999). 
Всем беременным с НГН реко-
мендуется проведение ОГТТ с 75 
г глюкозы. Если результаты ис-
следования соответствуют норме, 

Таблица 4. Факторы риска развития ГСД (ВОЗ, 1999)

СД типа 2 у ближайших родственников

Возраст ≥ 25 лет

Индекс массы тела до беременности ≥ 25 кг/м²

Нарушение углеводного обмена в анамнезе

Отягощенный акушерский анамнез
Перинатальная гибель плода
Пороки развития
Рождение ребенка весом >4000 г
Хроническое невынашивание беременности (3 и более самопроизвольных аборта на ранних 
сроках)
Многоводие

Принадлежность к этническим группам с высокой предрасположенностью к ГСД

Сахарный диабет и беременность
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Если на фоне диетотерапии в те-
чение 1 недели не удается достичь 
целевых показателей гликемии, 
назначается инсулинотерапия. 
Во время беременности назнача-
ются только генно-инженерные 
инсулины человека или анало-
ги инсулина ультракороткого дей-
ствия (аспарт, лизпро). Использо-
вание пероральных сахароснижа-
ющих препаратов во время бере-
менности не разрешено. Применя-
ется режим многоразовых инъек-
ций инсулина: комбинация инсу-
линов короткого или ультракорот-
кого действия перед каждым при-
емом пищи, содержащей углеводы, 
в зависимости от углеводного ко-
эффициента и с целью коррекции 
гипергликемии с учетом коэффи-
циента чувствительности и инсу-
лина изофанового человеческого 
в 2-х или 3-х инъекциях. Возмож-
но использование фиксированных 
смесей инсулинов человека или 
вышеуказанных аналогов. Инсу-
лин вводится подкожно при помо-
щи инсулиновых шприцев или ин-
сулиновых дозаторов (ручек). При 
суточной дозе инсулина > 100 Ед 
возможен перевод беременной на 
постоянную подкожную инфузию 
инсулина с помощью инсулиновой 
помпы. Схемы и дозы инсулиноте-
рапии пересматриваются во время 
каждого визита в зависимости от 
данных самоконтроля, динамики 
роста плода, уровня HbA1c.
Появление ультразвуковых призна-
ков диабетической фетопатии или 
повышение уровня инсулина в ам-
ниотической жидкости при уста-
новленном диагнозе ГСД у женщин, 
находящихся на диетотерапии, так-
же являются показаниями к назна-
чению инсулинотерапии, даже если 
поддерживаются целевые уровни 
гликемии.
Для каждой женщины индивиду-
ально подбирается программа фи-
зических упражнений, в соответ-
ствии с ее возможностями.
Необходимые динамические обсле-
дования пациентки проходят либо 
в центре «Беременность и сахарный 
диабет», либо в женской консульта-
ции по месту жительства.

Родоразрешение при ГСД
ГСД сам по себе не является пока-
занием к кесареву сечению или ро-

щинам с нормальным весом тела 
рекомендуется суточная калорий-
ность пищи 30 ккал/кг, а при избы-
точной массе тела  – 25 ккал/ кг при 
весе 120–150% от идеальной массы 
тела, 12–15 ккал/ кг при весе > 150% 
от идеальной массы тела. Исключа-
ется употребление в пищу углево-
дов с высоким гликемическим ин-
дексом. Углеводы с высоким содер-
жанием пищевых волокон должны 
составлять не более 38–45% от су-
точной калорийности пищи, бел-
ки – 20–25% (1,3 г/ кг), жиры – до 
30%. Продукты, содержащие угле-
воды, равномерно распределяются 
в течение дня на 3 основных при-
ема пищи и 2–3 перекуса с мини-
мальным их содержанием в раци-
оне завтрака.
Женщины проводят самокон-
троль гликемии не менее 4 раз в 
день – натощак и через 1–2 часа 
после основных приемов пищи. 
Пациентки, находящиеся на инсу-
линотерапии, помимо постпран-
диальной гликемии, контролиру-
ют гликемию перед едой, на ночь 
и в 3 часа ночи.
Беременным, находящимся на ги-
покалорийной диете, ежедневно 
натощак в утренней порции мочи 
или цельной капиллярной крови 
необходимо контролировать кето-
новые тела для выявления недоста-
точного употребления углеводов 
или калорий с пищей.

 ■ обучение в школе «Гестационный 
сахарный диабет»;

 ■ до 29 недели беременности ви-
зиты в центр осуществляются 
пациентками каждые 2 недели, 
а с 29 недели – 1 раз в неделю;

 ■ прием ведется одновременно 
эндокринологом и акушером-
гинекологом; 

 ■ при необходимости пациентки 
активно вызываются на дополни-
тельные визиты по телефону ме-
дицинской сестрой; 

 ■ пациентки ведут дневник само-
контроля, где ежедневно фикси-
руют показатели самоконтроля 
(табл. 5). Записи в дневнике об-
суждаются во время каждого за-
планированного и дополнитель-
ного визита в центр или консуль-
тации по телефону;

 ■ для экстренных консультаций 
обеспечивается доступ к врачу-
эндокринологу по мобильной те-
лефонной связи;

 ■ после выявления ГСД всем паци-
енткам подбирается соответству-
ющее лечение, даются рекоменда-
ции по диете, физическим нагруз-
кам, при необходимости подбира-
ется режим инсулинотерапии.

Рекомендации по диетотерапии 
должны быть нацелены на ограни-
чение употребления с пищей лег-
ко усвояемых углеводов для дости-
жения и стабильного поддержания 
целевых уровней гликемии. Жен-

Таблица 5. Основные показатели самоконтроля

Показатель Цель

Гликемия (цельная капиллярная кровь)
Калибровка прибора

Капилляр Плазма

Натощак
Перед едой в течение дня
Через 1 час после еды
Через 2 часа после еды
Перед сном
Ночью (в 3:00 часа)

< 5,0 ммоль/л
< 5,0 ммоль/л
< 6,7 ммоль/л
< 6,7 ммоль/л
 5,0 ммоль/л

≈ 5,0 ммоль/л

< 5,5 ммоль/л
< 5,5 ммоль/л
< 7,3 ммоль/л
< 7,3 ммоль/л
 5,5 ммоль/л

≈ 5,5 ммоль/л

Ацетонурия в утренней порции мочи или уровень 
β-гидроксибурата в цельной капиллярной крови 
натощак

Отсутствие

Количество углеводов в суточном рационе

Количество выпиваемой и выделяемой жидкости

Артериальное давление

Шевеления плода

Эпизоды гипогликемии

Тема номера
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У детей, рожденных от матерей 
с неконтролируемым ГСД, во вре-
мя пубертатного периода и в буду-
щем повышен риск развития ожи-
рения и нарушений углеводного 
обмена. Высока частота нейропси-
хологических изменений особенно 
у потомства матерей с поздно вы-
явленным и, следовательно, дли-
тельное время декомпенсирован-
ным ГСД. Церебральный паралич 
и эпилепсия у таких детей встреча-
ется в 3–5 раз чаще по сравнению 
с детьми от матерей без нарушения 
углеводного обмена. 

Терапевтическая тактика при 
ГСД в дальнейшем
Женщины с ГСД входят в груп-
пу риска по развитию СД типа 2 
после родов, следовательно, они 
должны наблюдаться по програм-
ме профилактики этого заболева-
ния в будущем. 
Вне зависимости от результатов 
ОГТТ, проведенного после ро-
дов, всем женщинам рекоменду-
ются изменения образа жизни с 
поддержанием нормальной мас-
сы тела с помощью диеты и физи-
ческой активности. По возможно-
сти необходимо избегать приме-
нения препаратов, усиливающих 
инсулинорезистентность (напри-
мер, глюкокортикоидов). При по-
явлении симптомов, характер-
ных для гипергликемии, рекомен-
дуется обращение за медицин-
ской помощью. Последующие бе-
ременности должны планиро-
ваться. У женщин, имеющих ГСД 
в анамнезе, возможно использова-
ние низкодозированных эстроген-
гестагенных пероральных кон-
трацептивов, если нет медицин-
ских противопоказаний. Дети ма-
терей с ГСД должны наблюдать-
ся на предмет развития ожирения 
и/или нарушенной толерантности 
к глюкозе.
Таким образом, организация 
и внедрение универсальной про-
граммы скрининга и диагности-
ки ГСД, ведения беременности и 
родов позволит улучшить исходы 
беременности как для матери, так 
и для будущего потомства и мо-
жет явиться основой профилакти-
ки сахарного диабета типа 2 в бу-
дущем у этой категории женщин 
и их детей. 

зии растворов, содержащих глю-
козу и лактат.
Женщинам на инсулинотерапии 
в периоперационном периоде ин-
сулин короткого действия вводит-
ся внутривенно с помощью ин-
фузомата. Внутривенная инфу-
зия глюкозо-калиевой смеси на-
чинается только при сохраняю-
щейся тенденции к развитию ги-
погликемии на фоне уже снижен-
ной скорости инфузии инсули-
на или ее остановки. После отде-
ления последа инфузия инсули-
на прекращается. При необходи-
мости начинается внутривенная 
инфузия глюкозо-калиевой сме-
си. Целевые уровни гликемии в 
цельной капиллярной крови в ин-
траоперационном периоде 4,0–6,0 
ммоль/л, в постоперационном пе-
риоде: натощак, перед едой, перед 
сном 4,0–6,0 ммоль/л, через 2 часа 
после еды 6,0–7,8 ммоль/л, ночью 
(в 3:00 часа) не менее 5,5 ммоль/л.
Женщинам, находящимся на по-
стоянной подкожной инфузии 
инсулина с помощью инсулино-
вой помпы, во время родов про-
должается введение инсулина со 
стандартной базальной скоро-
стью. После отделения последа 
скорость инфузии снижается в 
2 раза, начинается внутривенная 
инфузия глюкозо-калиевой сме-
си, возможна полная отмена ин-
сулина.
Если беременность при ГСД про-
текала на фоне компенсации угле-
водного обмена, пациентка велась 
и была родоразрешена согласно 
протоколу, то прогноз для матери 
и будущего плода благоприятный.

Алгоритм реклассификации 
степени нарушения углеводного 
обмена после родов у женщин с 
ГСД (ВОЗ, 1999)
С целью реклассификации степе-
ни нарушения углеводного обме-
на через 6–8 недель после родов 
женщине проводится ОГТТ с 75 
г глюкозы. Диагностические кри-
терии категорий гипогликемии 
представлены выше. Если уровень 
глюкозы в норме, повторные ис-
следования гликемии в плазме ве-
нозной крови натощак проводятся 
с интервалом в 3 года. Женщин с 
НТГ или НГН следует обследовать 
ежегодно.

доразрешению до 38 недели бере-
менности. Пролонгирование бере-
менности после 38 недели на фоне 
декомпенсации СД повышает 
риск развития макросомии пло-
да, не снижая вероятности кесаре-
ва сечения. Поэтому чаще при СД 
рекомендуется родоразрешение 
на 38 неделе беременности. Са-
хароснижающая терапия во вре-
мя родов зависит от особенностей 
лечения во время беременности, 
способа и экстренности родораз-
решения. Целевой уровень глике-
мии в цельной капиллярной кро-
ви во время родов не превышает 
4–6 ммоль/л. 
Во время самостоятельных ро-
дов контроль гликемии в цельной 
капиллярной крови проводит-
ся каждые 2 часа при достижении 
целевых уровней и ежечасно при 
тенденциях развития гипо- или 
гипергликемии. Пациенткам, на-
ходившимся ранее на инсулино-
терапии, во время самостоятель-
ных родов инсулин короткого дей-
ствия вводится внутривенно с по-
мощью инфузомата. Внутривен-
ная инфузия глюкозо-калиевой 
смеси начинается только при со-
храняющейся тенденции к гипо-
гликемии на фоне уже сниженной 
скорости инфузии инсулина или 
ее остановки. 
При ГСД после отделения после-
да отменяется инсулинотерапия, 
при тенденции к развитию гипо-
гликемии возможна внутривен-
ная инфузия глюкозо-калиевой 
смеси. Целевые уровни глике-
мии в цельной капиллярной кро-
ви после родоразрешения: на-
тощак, перед едой, перед сном 
4,0–6,0 ммоль/л, через 2 часа после 
еды 6,0–7,8  ммоль/л, ночью (в 3:00 
часа) – не менее 5,5 ммоль/л.
Во время операции кесарева се-
чения контроль гликемии прово-
дится до операции, перед извлече-
нием плода, после отделения по-
следа, далее каждые 2 часа при до-
стижении целевых уровней и еже-
часно при тенденции к развитию 
гипо- или гипергликемии до воз-
обновления самостоятельного эн-
терального питания. 
Женщинам, находящимся до ро-
дов на диетотерапии, в периопера-
ционном периоде инсулин не вво-
дится. Следует избегать в/в инфу-

Сахарный диабет и беременность

     Литература 
С. 60

→



1. De� nition, diagnosis and classi� cation of diabetes mellitus and its complications. Report of a WHO Consultation. WHO/
NCD/NCS/1999.02. 

2. Managing preexisting diabetes for pregnancy. Consensus Statement American Diabetes Association // Diabetes Care. 
2008. Vol. 31. № 5. P. 1060–1079.

3. Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes. � e HAPO Study Cooperative Research Group // N. Engl. J. Med. 
2008. Vol. 358. № 19.  P. 1991–2002.

1. Федорова М.В., Краснопольский В.И., Петрухин В.А. Сахарный диабет, беременность и диабетическая фетопа-
тия. М.: Медицина, 2001.

2. Сидельникова В.М. Диабет и беременность // Сидельникова В.М. Эндокринология беременности в норме и при 
патологии. М.: МЕДпрессинформ, 2007. С. 211–243.

3. Сахарный диабет и беременность // Клинические рекомендации. Акушерство и гинекология / Под ред. В.И. Ку-
лакова. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2005. С. 78–91.

4. Арбатская Н.Ю., Демидова И.Ю. Сахарный диабет 1 типа и беременность // Consilium  Medicum. 2003. Том 5. №  
9. С. 494–450.

5.  Петрухин В.А. Диабетическая фетопатия, механизмы развития и профилактика: Автореф. дис. д-ра мед. наук / 
Моск. обл. НИИ акушерства и гинекологии. М., 1998.

6.  Ланцева О.Е. Функциональная инсулинотерапия инсулинзависимого сахарного диабета во время беременно-
сти: Дис. канд. мед. наук / НИИ акушерства и гинекологии им. Д.О. Отта РАМН. Спб., 1999.

7.  Коваленко Т.С. Беременность и инсулинзависимый сахарный диабет: прогностические критерии гестоза и исхо-
да для плода: Автореф. дис. канд. мед. наук / Моск. обл. НИИ акушерства и гинекологии. М., 2000.

8. Greco P., Vimercati A., Hyett J., Rossi A.C. et al. � e ultrasound assessment of adipose tissue deposition in fetuses of 
“wellcontrolled” insulin-dependent pregnancies // Diabet. Med. 2003. Vol. 20. № 10. P. 858–862.

9. Boito S.M., Struijk P.C., Ursem N.T., Stijnen T., Wladimiro�  J.W. Assessment of fetal liver volume and umbilical venous 
volume £ ow in pregnancies complicated by insulin-dependent diabetes mellitus // BJOG. 2003. Vol. 110. № 11. P. 1007–
1013. 

10. Топографо-анатомические особенности новорожденного / Под ред. Е.М. Маргорина. Л.: Медицина, 1977. С. 138–
149.

11. Todros T., Meriggi E., Gatella G., Sanfelici C., Gagliardi L., Resconi G. Growth of fetuses of diabetic mothers // J. Clin. 
Ultrasound. 1989. Vol. 17. № 5. P. 333–337.

12. Феоктистова С.С., Чилюмова Н.И., Каверина Т.Г. Пренатальная диагностика диабетической фетопатии // Даль-
невост. мед. журн. 1996. № 1. С. 49–52. 

13. Koukkou E., Young P., Lowy C. � e e¤ ect of maternal glycemic control on fetal growth in diabetic pregnancies // Am. J. 
Perinatol. 1997. Vol. 14. № 9. Р. 547–552.

14. Weissman A., Jakobi P. Sonographic measurements of the umbilical cord in pregnancies complicated by gestational 
diabetes // J. Ultrasound Med. 1997. Vol. 16. № 10. Р. 691–694.

15. Abramowicz J.S., Sherer D.M., Bar-Tov E., Woods J.R. � e cheek-to-cheek diameter in the ultrasonographic assessment of 
fetal growth // Am. J. Obstet. Gynecol. 1991. Vol. 165. № 4. Р. 846–852. 

16. Валид М.С., Корчагина Е.Е., Поморцев А.В., Астафьева О.В., Акопова С.Д. Новые эхографические критерии диа-
бетической фетопатии // Ультразвуковая и функциональная диагностика. 2004.  № 4. С. 133. 

17. Larciprete G., Valensise H., Vasapollo B., Novelli G.P. et al. Fetal subcutaneous tissue thickness (SCTT) in healthy and 
gestational diabetic pregnancies // Ultrasound Obstet. Gynecol. 2003. Vol. 22. № 6. P. 591–597.

18. Медведев М.В., Митьков В.В. Ультразвуковое исследование во втором и третьем триместрах беременности // 
Клиническое руководство по ультразвуковой диагностике / Под ред. В.В. Митькова, М.В. Медведева. Том II. М.: 
Видар, 1996. С. 29–50.

А.К. Рагозин, Н.Ю. Арбатская, И.Ю. Демидова, О.И. Колегаева
Гестационный сахарный диабет: патогенез, диагностика, протокол ведения

В.Ф. Ордынский
Эхографические признаки диабетической фетопатии 

60

Л и т е р а т у р а


