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Известно, что одновременно 
с ростом плода потребление 

глюкозы тканями материнского ор-
ганизма снижается, т.к. характер-
ный во время беременности актив-
ный переход аминокислот от мате-
ри к плоду приводит к тому, что в 
печени матери возникает недоста-
ток субстратов (особенно алани-
на), необходимых для гликогене-
за, что обеспечивает повышенный 
трансплацентарный перенос глю-
козы [2, 13]. 
В этот период для восполнения ме-
таболических потребностей в ма-
теринском организме использу-
ются другие источники энергии, в 
частности происходит ускоренное 
расщепление жиров [3, 14].
В настоящей работе использова-
ли критерии метаболического син-
дрома, предложенные ВОЗ в 1998 г.
1. Инсулинорезистентность, нали-
чие которой основывается на вы-

явлении хотя бы одного из пере-
численных признаков:
 ■ сахарный диабет типа 2;
 ■ повышение уровня глюкозы 

крови натощак;
 ■ нарушение толерантности к глю-

козе;
 ■ нарушение транспорта глюкозы 

в ткани при проведении эугли-
кемического гиперинсулиново-
го клэмп-теста у лиц с уровнем 
глюкозы в крови натощак менее 
110 мг/дл или менее 6,1 ммоль/л.

2. Наличие не менее двух призна-
ков из перечисленных ниже:
 ■ артериальное давление (АД) от 

140/90 мм рт. ст. и выше или при-
ем антигипертензивных препа-
ратов;

 ■ гипертриглицеридемия (от 150 
мг/дл и выше или от 1,7 ммоль/л 
и выше);

 ■ снижение уровня холестери-
на (ХС) липопротеидов высокой 

плотности – ЛПВП (ниже 35 мг/
дл или ниже 0,9 ммоль/л у муж-
чин и ниже 39 мг/дл или ниже 1,0 
ммоль/л у женщин);

 ■ индекс массы тела (ИМТ) бо-
лее 30 кг/м2 или соотноше-
ние окружности талии (ОТ) к 
окружности бедер (ОБ) более 0,9 
у мужчин и более 0,85 у женщин;

 ■ экскреция альбумина с мочой 
выше 20 мкг/мин или отноше-
ние альбумина к креатинину бо-
лее 30.

При метаболическом синдроме 
повышается уровень свободных 
жирных кислот и триглицеридов 
в крови. Эти механизмы являют-
ся основными факторами, обеспе-
чивающими развитие эмбриона на 
ранних стадиях беременности. Та-
ким образом, на ранней стадии ге-
стации в организме матери созда-
ются предпосылки для развития 
гипогликемии натощак со сниже-
нием уровня инсулина в крови, 
уменьшением содержания ами-
нокислот и ускоренным распадом 
жиров с наклонностью к кетоаци-
дозу [5, 16]. 
Во второй половине беременно-
сти метаболические потребности 
плода при быстрых темпах его ро-
ста еще больше способствуют из-
менению обмена веществ у матери, 
при этом изменение толерантности 
к глюкозе вызывается, в основном, 
плацентарным лактогеном (сома-
томамматропином) [6, 17]. Этот 
гормон, синтезируемый клетка-
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При беременности повышение концентрации 
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ми синцитиотрофобласта, состоит 
из 151 аминокислоты и очень бли-
зок по структуре к гормону роста. 
Основная его биологическая роль 
заключается в активации процес-
са липолиза. Образующиеся в из-
бытке свободные жирные кисло-
ты плохо проходят через плацен-
тарные мембраны и используются 
в основном материнским организ-
мом в качестве источника энергии. 
В результате в крови матери по-
вышается содержание свободных 
жирных кислот, что в свою очередь 
нарушает инсулинзависимое по-
требление глюкозы клетками. По-
этому у беременных уровень глю-
козы в крови после приема пищи 
выше, чем у небеременных [7, 18].

Цель исследования
Определение роли гиперинсулине-
мии и гиперинсулинорезистентно-
сти в возникновении акушерских 
осложнений у беременных. 

Материал и методы исследования
Нами была обследована 41 бере-
менная с метаболическим синдро-
мом (основная группа) и 20 жен-
щин с физиологической беремен-
ностью (группа контроля). 
Обследование всех беременных 
проводилось по единой схеме, с 
помощью разработанной нами ан-
кеты, учитывающей соматический 
и акушерско-гинекологический 
статус. Особое внимание было 
уделено выявлению перенесенных 
заболеваний сердечно-сосудистой 
системы (нарушения ритма), по-

чек (пиелонефрит, хронический 
цистит), заболеваний щитовид-
ной железы, а также течению и на-
личию осложнений предыдущих и 
настоящей беременностей. 
Возрастные границы беременных 
основной группы определены 27 
и 41 годом (средний возраст 32,45 
года). Две трети беременных были 
в возрасте после 30 лет. 
Контрольная группа была пред-
ставлена 20 практически здоровы-
ми беременными, не страдающими 
соматическими заболеваниями, бе-
ременность которых протекала без 
симптомов гестоза. Контрольная 
группа по возрасту была сопоста-
вимой с основной группой. 
В основной группе преобладали по-
вторнородящие (68,137%), соотно-
шение которых с первородящими 
(31,863%) составило 2:1. 
Анализы проводились у всех бере-
менных (основная и контрольная 
группа) на сроке 29-30 недель, 3 и 6 
месяцев после родов. С целью изу-
чения роли инсулинорезистентно-
сти и гиперинсулинемии нами были 
проведены: пероральный тест толе-
рантности к глюкозе (ПТТГ), также 
исследовались С-пептид и эндоген-
ный инсулин натощак и после глю-
козной нагрузки.
Для проведения глюкозного те-
ста за 3 дня до исследования паци-
енткам назначалась диета, содер-
жащая не более 150 г углеводов в 
сутки. Анализ проводился в сыво-
ротке венозной крови, пробы бра-
лись натощак и через 120 мин. по-
сле приема 75 г сухой глюкозы. Ре-

зультаты выражались в ммоль/л. 
Эндогенный инсулин и С-пептид 
также исследовались в сыворот-
ке крови натощак через 2 часа по-
сле глюкозного теста. После забо-
ра крови образцы центрифугиро-
вались при комнатной темпера-
туре 10 мин. при 3000 оборотах в 
минуту. Сыворотка заморажива-
лась и хранилась при температу-
ре -7000 С. Исследование прово-
дилось радио-иммунологическим 
анализом на γ-счетчике «Wizard». 
Результат выражался в мкЕД/мл и 
в нг/мл соответственно.

Результаты исследования и об-
суждение
Из таблицы 1 можно отметить, что 
у пациенток основной группы от-
мечается висцеральное ожирение 
и средний показатель веса состав-
ляет 86,08 кг, а у беременных кон-
трольной группы 67,95 кг. 
Очень важно повышение артери-
ального давления у беременных 
основной группы: 141 мм рт. ст. до 
беременности и 156 мм рт. ст. во 
время беременности.
Важным показателем метаболиче-
ского синдрома является уровень 
инсулина и глюкозы. 
Из приведенных таблиц № 1-2-3 
можно отметить, что у беременных 
женщин контрольной группы отме-
чается физиологическая реакция на 
прием глюкозы: глюкоза натощак – 
4,07 ммоль/л, после приема глюкозы 
через 2 часа  – 4,08 ммоль/л. Уровень 
инсулина натощак – 9,97 мкЕД/мл и 
через 2 часа  – 8,70 мкЕД/мл.

Таблица № 1. Данные беременных основной и контрольной групп

* изменение показателя является достоверным р < 0,001
** изменение показателя является достоверным р < 0,05

Группы Вес/+ прибавка в 
беременность, кг

Глюкоза крови натощак 
и после ПТТГ с 75 г 
глюкозы (во время 

беременности),
ммоль/л

Эндогенный инсулин (во 
время беременности),

мкЕД/мл

АД (без терапии),
мм рт. ст.

натощак через 2 часа натощак через 2 часа до 
беременности во время беременности

Основная 86,08 ± 14,6/8,01 
± 0,3 4,22 ± 0,9 6,27 ± 1,3** 10,4 ± 

0,74 69,4 ± 7,37* 141 ± 3,8/90 ± 
7,01 156 ± 8,73/99 ± 4,46**

Контроль 67,95 ± 12,7/9,1 
± 1,12 4,07 ± 1,14 4,08 ± 0,53 9,97 ± 1,4 8,7 ± 1,26 116 ± 4,33/77 ± 

4,33 113 ± 3,9/73 ± 4,1
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го воздействия нескольких фак-
торов: глюкозотоксичности, на-
рушения секреции инсули-
на, в частности ее первой фазы, 
нарушения глицерофосфатно-
го шунта как следствия сниже-
ния уровня митохондриальной 
глицерофосфат-дегидрогеназы, 
нарушения пульсирующей се-
креции инсулина, уменьшения 
массы β-клеток [9, 19].
Известно [10, 20], что у здоро-
вых беременных (пациенты кон-
трольной группы) после приема 
пищи глюкоза быстро всасывает-
ся в желудочно-кишечном тракте 
и стимулирует секрецию инсули-
на, под влиянием которого проис-
ходит поглощение глюкозы пери-
ферическими тканями (мышца-
ми). Мышцы поглощают до 50% 
всей глюкозы с последующим ее 
окислением. Около 35% глюкозы 
откладывается в виде гликогена и 
15% откладывается в виде лакта-
та, аланина, пирувата. 
Секреция инсулина в ответ на по-
ступление углеводов в желудочно-
кишечный тракт модулируется 
гормонами-инкретинами: секре-
тин, холецистокинин. Эти гормо-
ны потенцируют глюкозостиму-
лированную секрецию инсулина. 
На ранних сроках беременности 
повышение уровня свободных 
жирных кислот и триглицеридов в 
крови наряду с глюкозой являют-
ся основными факторами, обеспе-
чивающими эмбрион необходи-
мой энергией. Таким образом, на 
раннем этапе гестации в организ-
ме матери создаются предпосыл-
ки для развития гипогликемии на-
тощак со снижением уровня инсу-
лина в крови, уменьшением содер-
жания аминокислот и ускоренным 
распадом жиров с наклонностью к 
кетоацидозу [11, 21].
Во второй половине беременно-
сти метаболические потребно-
сти плода при быстрых темпах 
его роста еще более способству-
ют выраженности изменений об-
мена веществ у матери. На позд-
них сроках беременности измене-
ние толерантности к глюкозе вы-
зывается, в основном, плацентар-
ным гормоном – плацентарным 
лактогеном (ПЛ) (соматомаммо-
тропином). Плацентарный лак-
тоген, несмотря на свое назва-

Статистическая обработка полу-
ченных данных проводилась на 
персональном компьютере с по-
мощью программы Microso�  Excel 
2007 и Statistica 6.0. 
Эти показатели свидетельствуют 
прежде всего о наличии инсули-
норезистентности в клинике ме-
таболического синдрома как ре-
зультата дисфункции β-клеток 
поджелудочной железы. 
Дисфункция β-клеток развива-
ется как результат совместно-

Совершенно иная реакция у па-
циенток основной группы: глюко-
за натощак – 4,22 ммоль/л и через 
2 часа – 6,27 ммоль/л. Уровень ин-
сулина натощак – 10,43 мкЕД/мл, а 
через 2 часа – 69,49 мкЕД/мл.
Оценка распределения вариантов 
выборки основной группы на со-
ответствие требованиям нормаль-
ности выполнена с помощью опе-
ратора «НОРМРАСП» Excel 2007 
по данным описательной стати-
стики натощак.

Таблица № 2. Данные перорального теста на толерантность к глюкозе натощак 
и через 2 часа в контрольной группе беременных, n = 20

* изменение показателя является недостоверным
** изменение показателя является достоверным р < 0,01
*** изменение показателя является достоверным р < 0,05 

* изменение показателя является достоверным р < 0,01
** изменение показателя является достоверным р < 0,01
*** изменение показателя является достоверным р < 0,01

Глюкоза крови,
ммоль/л

Эндогенный инсулин,
мкЕД/мл

С-пептид,
нг/мл

натощак через 2 часа натощак через 2 часа натощак через 2 часа

4,07 ± 0,38 4,08 ± 0,18* 9,97 ± 1,16 8,70 ± 0,42** 2,90 ± 0,26 2,84 ± 0,20***

Глюкоза крови,
ммоль/л

Эндогенный инсулин,
мкЕД/мл

С-пептид,
нг/мл

натощак через 2 часа натощак через 2 часа натощак через 2 часа

4,22 ± 0,2 6,27 ± 0,3 * 10,43 ± 0,8 69,49 ± 9,8 ** 2,95 ± 0,2 11,94 ± 1,3***

 ■ Глюкоза крови   = НОРМРАСП (20; 4,07; 1,15; ИСТИНА) = 1.
 ■ Эндогенный инсулин  = НОРМРАСП (20; 4,07; 3,49; ИСТИНА) = 1.
 ■ С-пептид  = НОРМРАСП (20; 2,90; 0,79; ИСТИНА) = 1.

 ■ Глюкоза крови  = НОРМРАСП (41; 4,22; 0,70; ИСТИНА) = 1.
 ■ Эндогенный инсулин  = НОРМРАСП (41; 10,43; 3,36; ИСТИНА) = 1.
 ■ С-пептид  = НОРМРАСП (41; 2,95; 0,93; ИСТИНА) = 1.

Таблица № 3. Данные перорального теста на толерантность к глюкозе натощак и через 
2 часа в группе беременных с метаболическим синдромом, n = 41

Результаты вычисления:

Результаты вычисления:
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чие антител к инсулиновым ре-
цепторам);

3.  дефект тканей-мишеней (дефект 
инсулиновых рецепторов, по-
стрецепторный дефект). 

     Очень важна чувствительность 
к инсулину и развитие инсулино-
резистентности. Из литературы 
известно, что в первый раз чув-
ствительность к инсулину снижа-
ется у женщин при наступлении 
первой менструации. Более глубо-
кое снижение чувствительности к 
инсулину наблюдается к концу бе-
ременности. Это так называемая 
физиологическая инсулинорези-
стентность не сопровождается по-
вышением общей симпатической 
активности, что подтверждается 
уровнями норадреналина в плаз-
ме. При патологической прибав-
ке в весе еще больше усугубляется 
снижение чувствительности к ин-
сулину, что, как правило, приво-
дит у присоединению гестоза. 

     Выводы
4. В период беременности в орга-

низме увеличиваются энергети-
ческие потребности и регуляция 
углеводного метаболизма инсу-
лином нарушается.

5. У беременных с метаболиче-
ским синдромом возникает кар-
тина инсулинорезистентности 
с высоким уровнем инсулина и 
С-пептида. 

6. Важную роль в развитии инсу-
линорезистентности при бере-
менности играет висцеральное 
ожирение. 

7. Беременные с метаболическим 
синдромом составляют груп-
пу риска по возникновению ге-
стоза. 

     
Практические рекомендации
1. Перед планированием беремен-

ности у больных с метаболиче-
ским синдромом необходима 
коррекция метаболических на-
рушений, направленная на ре-
дукцию массы тела и повышение 
чувствительности перифериче-
ских тканей к инсулину (рацио-
нальное питание с ограничением 
приема углеводов, жиров). 

2. В женской консультации у бере-
менных с метаболическим син-
дромом необходимо проводить 
профилактику гестоза.

ренные физические нагрузки, что 
способствует снижению массы 
тела, повышению чувствитель-
ности периферических тканей 
(в частности, мышечной) к инсу-
лину. Показано так же назначе-
ние Верошпирона во втором три-
местре беременности небольши-
ми дозами (75 мг/сут.) в течение 
месяца. Перечисленные выше 
мероприятия приводят к умень-
шению чувствительности к инсу-
лину, уменьшению системной ги-
перинсулинемии, улучшению по-
казателей углеводного и липид-
ного обмена, снижению артери-
ального давления, что является 
действенной профилактикой ге-
стоза. 
С нашей точки зрения висцераль-
ное ожирение является важней-
шим компонентом этой дисфунк-
ции. У двух наших пациенток вес 
достигал 130 кг. При висцераль-
ном ожирении скорость липолиза 
значительно выше, чем в подкож-
ной клетчатке и свободные жир-
ные кислоты по системе воротной 
вены непосредственно поступают 
в печень. Кроме того, повышен-
ный уровень липидов индуцирует 
инсулинорезистентность [26, 27].
Подтверждением значимости дис-
функции β-клеток является также 
реакция С-пептида. 
В период беременности уровень 
С-пептида у лиц контрольной 
группы был в пределах нормы – 
2,94 мкЕД/мл. В ответ на прием 
глюкозы повышения практически 
не было – 2,84 ммоль/л. Все эти по-
казатели иллюстрируют реакцию 
здорового человека. У пациентов 
основной группы реакция иная: 
натощак уровень С-пептида со-
ставлял 3,1 мкЕД/мл, а после при-
ема глюкозы 11,7 ммоль/л. 

Заключение
Таким образом, причинами инсу-
линорезистентности у беремен-
ных с метаболическим синдромом 
являются:
1. изменение секреции β-клеток 

(изменение молекулы инсулина, 
нарушение превращения проин-
сулина в инсулин);

2. циркуляция антагонистов инсу-
лина (повышение содержания 
гормонов антагонистов, нали-
чие антител к инсулину, нали-

ние – соматомаммотропин, име-
ет очень низкую соматотропную 
активность. Основная его биоло-
гическая роль заключается в ак-
тивации процесса липолиза. Об-
разующиеся в избытке свободные 
жирные кислоты плохо прохо-
дят через плацентарные мембра-
ны и используются в основном 
материнским организмом в каче-
стве источника энергии. В резуль-
тате в крови матери повышается 
содержание свободных жирных 
кислот, что в свою очередь нару-
шает инсулинозависимое потре-
бление глюкозы клетками. Поэ-
тому у беременных уровень глю-
козы в крови после приема пищи 
выше, чем у небеременных. Воз-
никающая гипергликемия стиму-
лирует секрецию инсулина под-
желудочной железой беременной, 
что приводит к возникновению 
физиологической гиперинсули-
немии. Вырабатываемые плацен-
той эстрогены, прогестерон, про-
лактин во второй половине бере-
менности обуславливают физио-
логическую инсулинорезистент-
ность, снижая чувствительность 
клеток материнского организма к 
инсулину и усиливая его распад, 
что также способствует гиперин-
сулинемии [12, 22].
Однако, по данным нашего ис-
следования, можно заключить, 
что при физиологически проте-
кающей беременности не отме-
чается существенного изменения 
в углеводном и жировом обмене. 
При патологической прибавке в 
весе относительная гиперинсу-
линемия увеличивается, что при-
водит к повышению артериаль-
ного давления, т.е. присоедине-
нию гестоза, и это неблагоприят-
но сказывается на течении бере-
менности, родов и послеродово-
го периода. Поэтому беременных 
с метаболическим синдромом 
следует относить в группу риска 
по возникновению гестоза, что 
диктует необходимость проведе-
ния профилактических меропри-
ятий. Прежде всего, беременным 
необходимо рациональное пи-
тание, дробность приема пищи 
малыми объемами, ограничение 
приема жидкости, соли, приема 
жиров, быстроусвояемых углево-
дов. Рекомендуются также уме-
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