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Введение: актуальность изучения изменений углеводного обмена у беременных женщин, болеющих сахар-
ным диабетом,  планирование беременности при сахарном диабете обусловлены высокой распространенно-
стью данной патологии и тяжелыми осложнениями, возникающими в период беременности  как у матери, 
так и у плода.

Цель: анализ влияния нарушений углеводного обмена на формирование плаценты и плода и эффективно-
сти планирования беременности при сахарном диабете у матери.

Материал и методы: проанализировано 38 литературных источников по данной тематике отечествен-
ных и зарубежных авторов.

Результаты: установлено, что нарушение углеводного обмена у матери оказывает тератогенный эф-
фект и способствует развитию диабетической эмбриопатии.

Выводы: проведение комплексных мероприятий по планированию беременности у женщин с СД будет 
способствовать рождению здорового ребенка и удовлетворительному течению СД у матери.
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Согласно определению Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), сахарный диабет 
(СД) рассматривается как эндокринная пато-
логия, носящая эпидемический характер неин-
фекционной этиологии. Если в 2000 г. в мире 
насчитывалось около 177 млн пациентов с СД, 
из которых 50% – женщины репродуктивного 
возраста, то к 2015 г. прогнозировался рост чис-
ла заболевших до 220 млн чел., а к 2025 г. – 380 
млн, из которых 10-20% составят пациенты с са-
харным диабетом 1 типа [5, 24, 25, 26].

Сахарный диабет и беременность – сочета-
ние, неблагоприятное как для матери, так и для 
плода. До широкого внедрения инсулина в кли-
ническую практику беременность у женщин, 
страдающих СД типа 1, была редким явлением 
и обычно сопровождалась высокой материнской 
(до 44%) и перинатальной (до 60%) смертностью 
[5, 15, 17, 36].

При физиологической беременности проис-
ходит изменение гормонального фона организ-
ма. Это вызвано прежде всего формированием 
и активным функционированием нового органа 
беременности – плаценты, а также гиперактив-
ностью гипофиза, гипоталамуса и перифериче-
ских желез внутренней секреции.

Плацента выполняет многочисленные функ-
ции: гормональное обеспечение процессов 
эмбриогенеза на всех этапах – от момента им-
плантации и до родоразрешения, осуществление 
двусторонней связи плода с материнским орга-
низмом для восполнения его метаболических по-
требностей, иммунологической защиты. Плацен-
та продуцирует огромное количество гормонов: 
хорионический гонадотропин, плацентарный 
лактоген, гипоталамоподобные гормоны (го-
надотропный, кортикотропный, тиреотропный 
рилизинг-гормоны, соматостатин), а также фак-
торы роста: инсулиноподобный фактор роста-1 

(ИФР-1), эпидермальный фактор роста, фактор 
роста тромбоцитов, фактор роста фибробластов, 
трансформирующий фактор роста-β-клеток, 
ингибин, активин, цитокины (интерлейкин-1, 
интерлейкин-6, колониестимулирующие факто-
ры), специфические белки (SP-1, рМВР, РР1-20). 
Кроме того, увеличивается секреция гормонов 
гипофиза и периферических эндокринных же-
лез – пролактина, меланоцитостимулирующе-
го, тиреотропного (ТТГ), адренокортикотроп-
ного, соматотропного (СТГ) гормонов, а также 
эстрогенов (особенно эстриола), прогестерона, 
тестостерона, кортизола. Такой гормональный 
всплеск сопровождается контринсулярным эф-
фектом. Это приводит к снижению чувстви-
тельности тканей к инсулину, т.е. к развитию 
инсулинорезистентности (ИР), которая появля-
ется, начиная со 2-го триместра беременности 
и достигает своего пика к 24-28 неделям, когда 
плацента наиболее функционально активна. По-
сле 36 недель начинаются процессы инволюции 
плаценты, чувствительность тканей к инсулину 
постепенно улучшается. Инсулинозависимые 
ткани (мышечная, жировая) становятся рези-
стентными к утилизации глюкозы, увеличивает-
ся печеночная продукция эндогенной глюкозы. 
Параллельно усиливается липолиз, что приводит 
к повышению уровня свободных жирных кислот 
и усилению кетогенеза. Для поддержания гомео-
стаза глюкозы повышается активность β-клеток 
поджелудочной железы и секреция инсулина, 
что позволяет компенсировать резистентность 
тканей к инсулину и сохранить уровень глюкозы 
в пределах физиологических норм [7, 8, 9, 10, 20, 
37].

Во время беременности повышается потре-
бление плацентой и плодом высокоэнергетиче-
ских субстратов (глюкозы, аминокислот). Транс-
плацентарный транспорт глюкозы из организма 
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матери осуществляют белки-транспортеры глю-
козы (Glut), которые обеспечивают отток глюко-
зы из организма женщины независимо от уровня 
гликемии. Поэтому большие перерывы (более 8 
ч) в приеме пищи у беременной женщины могут 
сопровождаться снижением уровня гликемии,  
гипогликемическими реакциями и даже появле-
нием ацетона в моче (кетоз на фоне голодания), 
что отрицательно влияет на состояние плода. 
Это наиболее характерно для 1-го триместра.

Физиологические изменения углеводного 
обмена беременной женщины характеризуются 
незначительным снижением уровня гликемии 
натощак и тенденцией к повышению уровня 
гликемии после еды (постпрандиальной) в связи 
с физиологической ИР [7].

Существует несколько периодов формиро-
вания плаценты и плода, на которые при СД у 
женщин будут влиять гипергликемия, состояние 
рецепторного аппарата β-клетки, инсулин и все 
сопровождающие СД нарушения гомеостаза. К 
ним относятся:

1. Предимплантационный период.
2. Эмбриональный период органогенеза и 

плацентации.
3. Ранний фетальный период.
4. Поздний фетальный период.
Течение беременности на каждом из этих эта-

пов будет сопровождаться рядом особенностей, 
которые находятся в прямой зависимости от сте-
пени тяжести, длительности заболевания и ком-
пенсации углеводного обмена [4, 5, 14, 17, 19].

В предимплантационный период (самый 
короткий, продолжительностью 5 дней после 
оплодотворения) возможна передача по наслед-
ству предрасположенности к СД. Хромосомные 
мутации, передающиеся по наследству, могут 
быть причиной развития СД у потомства в бу-
дущем [17]. Риск развития СД 1 типа у ребенка 
в течение жизни около 2% – при СД 1 типа у ма-
тери, около 6% – при СД 1 типа у отца, 30-35% 
– при СД 1 типа у обоих родителей [12].

Эмбриональный период начинается с 6-го 
дня после оплодотворения и продолжается до 
конца 8-й недели беременности. В самом начале 
органогенеза возможны тератогенный эффект, 
неправильная закладка систем и отдельных ор-
ганов (возникновение уродства плода), т.е. раз-
вивается диабетическая эмбриопатия. Нередки-
ми являются нарушения плацентации: форми-
рование кольцевидной или гипопластической 
плаценты с добавочными дольками. Возможны 
сосудистые нарушения, такие как образование 
одной пупочной артерии вместо двух, формиро-
вание артериоартериальных анастомозов [17].

В ранний фетальный период с 9 недель бе-
ременности при СД у матери (особенно при не-
достаточной его компенсации) в крови плода 
постоянно имеется высокая концентрация глю-
козы, что стимулирует гиперплазию β-клеток в 
поджелудочной железе плода. Кроме того, до 
28-й недели беременности плод не способен сам 
синтезировать значительные количества жир-
ных кислот, а получает их от матери из плацен-
ты, поэтому во II триместре плод не синтезирует 

жировые клетки в больших количествах, избы-
ток глюкозы почти не расходуется на липогенез.

Гипергликемия усиливает у матери продук-
цию ряда гормонов, необходимых для плода, 
влияет на синтез гормона роста, действующего 
преимущественно через стимуляцию соматоме-
дин-инсулиноподобных факторов. Они обнару-
живаются в начале беременности и функцио-
нируют уже во II триместре, когда происходит 
активный рост плода.

На клеточных мембранах у плода уже с 15-й 
недели определяются рецепторы для соматоме-
дина (подобно инсулиновым). Инсулин повыша-
ет чувствительность рецепторов для соматоме-
дина. СТГ и плацентарный лактоген, стимулируя 
ИФР-1, способствуют усиленному росту плода 
после 16 недель беременности, стимулируя ана-
болические процессы у плода, способствуя ро-
сту костной ткани и увеличению мышечной мас-
сы [17, 29].

Поздний фетальный период (с 29-й до 40-й 
недели) – это период формирования всех ор-
ганов и систем. При СД матери у плода проис-
ходит повышенное накопление жировой ткани 
при относительно нормальной мышечной массе 
и толщине костей. В этот период развиваются 
фенотипические признаки диабетической фето-
патии, которые «закладываются» ранее под вли-
янием нарушенного метаболизма у матери [21]. 
Наряду с гипертрофией островкового аппарата 
поджелудочной железы у плода наблюдается от-
носительное уменьшение массы мозга и тимуса. 
Другие органы, такие как сердце, надпочечники, 
печень и почки, увеличиваются соответственно 
повышению массы плода. Иногда плод растет 
медленно, отставая в развитии, и все обменные 
процессы протекают не так интенсивно, что в 
свою очередь также является фактором риска 
развития СД у ребенка в будущем [17].

Нарушения углеводного обмена у женщин, 
встречающиеся во время беременности, делятся 
на несколько групп:

1. Прегестационный СД (ПГСД):
а) СД 1 типа, выявленный до беременности;
б) СД 2 типа, выявленный до беременности.
2. Гестационный СД (ГСД) – диабет беремен-

ных (нарушение углеводного обмена, развиваю-
щееся во время беременности, с последующей 
реклассификацией после родов) [13, 18].

3. Манифестный (явный) СД, диагностирован-
ный во время беременности. Эти рекомендации 
были основаны на результатах завершившегося 
в 2008 г. исследования HAPO (Hyperglycemia 
and Adverse Pregnancy Outcomes), включавшего 
более 23 тысяч беременных [23, 27].

Для рождения здорового ребенка у матерей 
с СД необходимо осуществлять планирование 
беременности [2, 6, 7, 12,]. В комплекс меропри-
ятий по планированию беременности при СД 
входят:

1. Контрацепция до тех пор, пока не будут 
проведены надлежащее обследование и подго-
товка к беременности.

2. Обучение в «школе диабета» [3].
3. Информирование о возможном риске раз-
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вития осложнений для матери и плода.
4. Достижение идеальной компенсации  

за 4-6 месяцев до зачатия:
- гликированный гемоглобин (HbA1c) <6,5%;
- гликированный гемоглобин (HbA1c) на 

фоне инсулинотерапии <7,0%;
- гликемия натощак <6,5 ммоль/л;
- гликемия после приема пищи <8,5 ммоль/л 

[7, 34, 35, 38].
Разные национальные организации рекомен-

довали устанавливать в качестве целевого уров-
ня HbA1c до наступления беременности различа-
ющиеся значения: менее 6,1% (National Institute 
for Clinical Excellence, Лондон) [33], менее 7% 
(Scottish Intercollegiate Guidelines Network, Шот-
ландия). Американская диабетическая ассоци-
ация (The American Diabetes Association, ADA) 
предлагает: глюкоза крови перед едой, перед 
сном и в течение ночи должна быть в интервале 
3,3-5,5 ммоль/л, значение после еды – в интерва-
ле 5,6-7,2 ммоль/л, уровень HbA1c – менее 6% 
[17, 23].

Согласно «Алгоритмам специализированной 
медицинской помощи больным сахарным диабе-
том» под редакцией Дедова И. И. (2015 г.), реко-
мендовано: глюкоза плазмы натощак/перед едой 
– <6,1 ммоль/л; глюкоза плазмы через 2 ч после 
еды – <7,8 ммоль/л; HbA1c – <6,0% [12].

5. Использование только генно-инженер-
ных человеческих инсулинов или ультракорот-
ких аналогов инсулинов. В случае приема перо-
ральных сахароснижающих препаратов необхо-
димо перейти на инсулинотерапию [28].

6. Осуществление контроля АД (не более 
130/80 мм рт. ст.).

7. Определение уровня ТТГ, свободного 
тироксина (сТ4) и антител к тиреоидной перок-
сидазе (АТ к ТПО), так как у пациенток с СД 1 
типа имеется повышенный риск возникновения 
заболеваний щитовидной железы [30].

8. Назначение фолиевой кислоты 500 мкг и 
йодида калия 200-250 мкг в сутки с целью сни-
жения риска диабетической эмбриопатии [7, 12].

9. Осмотр у окулиста и лечение ретинопа-
тии при необходимости (осмотр глазного дна с 
обязательным расширением зрачка, при необхо-
димости – проведение лазерной фотокоагуляции 
сетчатки). Риск прогрессирования диабетиче-
ской ретинопатии (ДР) во время беременности 
снижается при компенсации СД и проведении 
ЛФК до зачатия [17].

10. Осмотр у нефролога (общий анализ 
мочи, анализ мочи на микроальбуминурию, оце-
нивается выделительная функция почек) и лече-
ние диабетической нефропатии.

11. Осмотр у невролога и лечение авто-
номной нейропатии, которая проявляется как 
гастропарез, неполное опорожнение мочевого 
пузыря, ортостатическая гипотензия, необъяс-
нимые гипогликемии. Данные проявления могут 

осложнить лечение СД во время беременности.
12. Отказ от курения [12].
Существуют абсолютные и относительные 

противопоказания для планирования или про-
лонгирования беременности при наличии СД.

К абсолютным противопоказаниям относятся:
1. Выраженные проявления диабетической 

микроангиопатии:
а) диабетическая ретинопатия (пролифера-

тивная форма, гемофтальм);
б) диабетическая нефропатия: 4-5 стадии (су-

точная протеинурия – 3 г, креатинин крови бо-
лее 130 ммоль/л, клиренс креатинина – менее 50 
мл/мин, стойкое повышение АГ).

2. Наличие выраженной инсулинорези-
стентности с проявлениями метаболического 
синдрома (гиперлипидемия, гиперкоагуляция, 
урикемия).

3. Лабильное течение СД со склонностью к 
постоянному кетоацидозу и частыми гипоглике-
мическими реакциями.

4. Сочетание СД и активной формы 
туберкулеза.

5. Ишемическая болезнь сердца: стенокар-
дия, инфаркт в анамнезе.

6. Гастроэнтеропатия с выраженной диареей 
и потерей массы тела как проявление вегетатив-
ной нейропатии [1, 11, 16, 17, 26].

К относительным противопоказаниям 
относятся:

1. Клинико-метаболическая декомпенсация 
СД при уровне HbA1c >7,5%, что приводит к 
увеличению рисков различных врожденных на-
рушений плода, поэтому беременность в такой 
ситуации необходимо отсрочить до момента до-
стижения стойкой компенсации углеводного об-
мена [7, 31, 32].

2. Кетоз на протяжении беременности.
3. ДР, препролиферативная форма, с наличи-

ем свежих кровоизлияний.
4. СД 1 типа у обоих супругов (высокая гене-

тическая предрасположенность – более 20-30%).
5. Присоединение интеркуррентных   

заболеваний.
6. Наличие в анамнезе у пациентов с хорошо 

компенсированным во время беременности диа-
бетом повторных случаев мертворождения или 
рождения детей с пороками развития [1, 16, 17, 
26].

Вопрос о сохранении беременности или не-
обходимости ее прерывания решается совместно 
акушер-гинекологом, терапевтом и эндокрино-
логом (при необходимости – окулистом и неф-
рологом) [22].

Выводы
Проведение комплексных мероприятий по 

планированию беременности у женщин с СД бу-
дет способствовать рождению здорового ребен-
ка и удовлетворительному течению СД у матери.
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DIABETES MELLITUS AND PREGNANCY.  
PART I. EFFECT OF CARBOHYDRATE METABOLISM DISORDERS ON THE 

FORMATION OF THE PLACENTA AND FETUS. PLANNING OF PREGNANCY IN 
PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS

Nikonova L.V., Tishkovskiy S.V., Hadomskaya V. I., Davydchyk E.V., Gulinskaya O.V.
Educational Institution «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus

Background: the topicality of the study of carbohydrate metabolism disorders in pregnant women with diabetes 
mellitus and planning their pregnancy is determined by the frequent occurrence of this pathology and serious 
complications, which can develop during pregnancy both in the mother and fetus.

Aim: to analyze the effect of carbohydrate metabolism disorders on the formation of the placenta and fetus and to 
study the effectiveness of pregnancy planning in women with diabetes mellitus.

Material and methods: 38 literature sources on this subject by native and foreign authors have been analyzed.
Results: it has been established that carbohydrate metabolism disorders in mothers produce a teratogenic effect 

and contribute to the development of diabetic embryopathy.
Conclusion: complex measures for pregnancy planning in women with diabetes mellitus will contribute to the birth 

of healthy children and satisfactory clinical course of diabetes mellitus in mothers.
Keywords: diabetes mellitus, pregnancy, hyperglycemia, hypoglycemia


