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Введение

Во время физиологической беременности формируется времен-
ный эндокринный орган — плацента, секретирующий в организм 
матери белковые и стероидные гормоны. С секрецией плацентар-
ного лактогенного гормона связывают возрастание инсулиноре-
зистентности [2]. С прогрессированием беременности происходят 
значительные изменения гемодинамики: увеличивается частота 
сердечных сокращений, минутный объем и сердечный выброс, 
возрастает диастолическое артериальное давление, достоверно 
увеличивается объем циркулирующей крови [7]. Скорость клу-
бочковой фильтрации увеличивается на 40–60 % [17]. Наиболее 
частым осложнением беременности является гестоз, в патогенезе 
которого важная роль принадлежит нарушениям микроциркуля-
ции [1, 5]. Все это может способствовать прогрессированию мик-
рососудистых осложнений сахарного диабета 1-го типа во время 
беременности. Действительно, рядом авторов [9, 10, 12–14] было 
обнаружено утяжеление диабетической ретинопатии и нефропа-
тии приблизительно у трети больных сахарным диабетом 1-го типа 
во время беременности. Е.Г. Бессмертная с соавт. [3] обнаружила 
прогрессирование диабетической ретинопатии во время беремен-
ности у 16,6 % больных с непролиферативной ретинопатией и у 
30 % больных с пролиферативной ретинопатией. Именно поэтому 
нелеченная пролиферативная ретинопатия является абсолютным 
противопоказанием для сохранения беременности у женщин с са-
харным диабетом 1-го типа. С другой стороны, группой авторов 
[11, 16] не было обнаружено негативного влияния беременности 
на микрососудистые осложнения сахарного диабета 1-го типа. 

Целью настоящей работы явилось изучение влияния беремен-
ности на микрососудистые осложнения сахарного диабета 1-го 
типа в рамках проспективного исследования. Критериями исклю-
чения из исследования явились абсолютные противопоказания для 
пролонгирования беременности: диабетическая нефропатия с вы-
раженной протеинурией более 3 г/сут, снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации менее 40 мл/мин, наличие хронической почеч-
ной недостаточности, нелеченная пролиферативная ретинопатия, 
автономная нейропатия (гастроинтестинальная форма с неукроти-
мой рвотой).

Материалы и методы исследования

В исследование было включено 69 беременных женщин с са-
харным диабетом 1-го типа в возрасте от 19 до 38 лет (средний воз-
раст — 25,7 ± 3,2 года). Продолжительность диабета варьировала от 
1 года до 26 лет и в среднем составила 10,2 ± 4,5 года. До наступле-
ния беременности у 34 женщин (49,3 ± 6,0 %) имелась непролифе-
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ративная ретинопатия, у 5 (7,2 ± 3,1 %) — препро-
лиферативная ретинопатия (лазерная коагуляция 
сетчатки проведена до наступления беременнос-
ти), у 4 (5,8 ± 2,8 %) — пролиферативная рети-
нопатия с неоднократной лазерной коагуляцией 
сетчатки до беременности. До наступления бе-
ременности у 16 женщин (23,2 ± 5,1 %) имелась 
диабетическая нефропатия: у 9 (13,0 ± 4,1 %) на 
стадии микроальбуминурии, у 7 (10,1 ± 3,6 %) на 
стадии протеинурии (все больные до беременнос-
ти получали ингибиторы ангиотензин-превраща-
ющего фермента). У 14 (20,3 ± 4,8 %) женщин бе-
ременность была запланирована. Все больные во 
время беременности получали функциональную 
(базис-болюсную) инсулинотерапию. Наиболее 
часто из сопутствующих заболеваний встречался 
хронический пиелонефрит (59,4 % случаев). Па-
тология щитовидной железы присутствовала у 37 
женщин: у 19 — диффузный нетоксический зоб, 
у 13 — аутоиммунный тиреоидит, у 3 — компен-
сированный тироксином первичный гипотиреоз и 
у 2 — узловой нетоксический зоб. Более полови-
ны женщин (35) в анамнезе имели одну или более 
беременностей, из них: у 6 случился самопроиз-
вольный выкидыш, у 5 — неразвивающаяся бере-
менность раннего срока, у 13 — прерывание бе-
ременности по медицинским показаниям в связи 
с декомпенсированным сахарным диабетом. Для 
оценки стадии диабетической ретинопатии ис-
пользовали классификацию E. Kohner и M. Porta 
[15], для определения стадии диабетической не-
фропатии — классификацию C.E. Mogensen [4]. 
Состояние глазного дна оценивали методом пря-
мой офтальмоскопии и биомикроскопии сетчат-
ки с помощью асферических линз (обследование 
проводилось врачом городского диабетологичес-
кого центра Е.Л. Рутенбург). Функциональное 
состояние почек оценивали на основании: экс-
креции альбумина с мочой (иммуноферментный 
метод и полуколичественный метод с помощью 
тест-полосок «Micral Test» производства фирмы 
«Boechringer Mannhaim», Австрия), суточной 
протеинурии, скорости клубочковой фильтрации 
по методу Реберга–Тареева. Все исследования 
проводили до беременности, в каждом тримест-
ре беременности и через 6 месяцев после родов. 
Компенсацию сахарного диабета оценивали по 
показателям суточной гликемии (измерения про-
водили на анализаторе «Биосен-5030», Германия, 
глюкозооксидазным методом), по уровню HbА1с 
(метод ионобменной хроматографии с использо-
ванием анализатора «Diastat», США). При ком-
пенсации диабета уровень глюкозы в крови нато-
щак был в пределах 3,3–5,5 ммоль/л, через 2 часа 
после еды не превышал 6,7 ммоль/л, а уровень 
HbА1с был менее 6 % [6]. Гликированный ге-

моглобин определяли до беременности, во время 
беременности и после родов с частотой измере-
ния 1 раз в 2 месяца.

Статистический анализ результатов осущест-
вляли путем оценки параметров распределения 
первичных данных, рассчитывали среднее ариф-
метическое значение (X), среднее квадратическое 
отклонение отдельных наблюдений (S0) и ошибку 
среднего арифметического (SХ). Для определения 
нелинейных зависимостей использовали коэф-
фициент ранговой корреляции Кендалла — тау 
(Kendall τb). При анализе достоверности получен-
ных данных использовался 95 % доверительный 
интервал. Обработку данных проводили с исполь-
зованием пакета средств статистического анализа 
SPSS 11.0 for Windows, с последующим применени-
ем программ офисного пакета MS Excel и Word.

Результаты и их обсуждение

Во втором триместре беременности наблюда-
лось ухудшение ретинопатии у 6 женщин с не-
пролиферативной ретинопатией (17,6 ± 6,5 %), 
у 3 больных произошло увеличение количества 
микроаневризм и ретинальных геморрагий, у 3 
других появилась экссудативная форма макуло-
патии (рис. 1), по поводу чего была выполнена 
лазерная коагуляция сетчатки. Появление измене-
ний на глазном дне совпало со снижением сред-
несуточной гликемии и учащением эпизодов ги-
погликемии. Скорость клубочковой фильтрации 
(рис. 2) несколько снижалась во II триместре бе-
ременности. Усиление протеинурии (рис. 3) в III 
триместре беременности наблюдалось у 27 жен-
щин (39,1 ± 5,9 %). Из 69 женщин гестоз диагнос-
тировали у 62 (89,9 ± 3,6 %). Отеки беременных 
выявлены у 50 женщин (72,5 ± 5,4 %), нефропа-

Рис. 1. Флюоресцентная ангиограмма глазного дна больной с 
макулярным отеком, развившимся во время беремен-
ности (стрелкой указана зона отека)
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тия беременных — у 7 (10,1 ± 3,6 %), преэклам-
псия — у 5 (7,2 ± 3,1 %). Частота гестоза в попу-
ляции обычно составляет 18–22 % [8]. У больных 
сахарным диабетом гестоз осложняет беремен-
ность значительно чаще (в 67,7 %) [5, 6]. При 
этом найдена прямая зависимость между уров-
нем среднесуточной гликемии в первой половине 
беременности и степенью тяжести гестоза [6]. В 
таблице представлены данные, указывающие на 
стойкую корреляционную связь суточной проте-
инурии в III триместре беременности с тяжес-
тью гестоза. Также выявлена высокоустойчивая 
связь (p < 0,001) между суточной протеинурией 
в III триместре беременности и выраженностью 

Таблица
Суточная протеинурия у беременных женщин с сахарным диабетом 1-го типа в зависимости от наличия гестоза и 
микрососудистых диабетических осложнений

Показатель 1 Показатель 2 r p n
Суточная потеря белка с мочой (III триместр) Степень выраженности гестоза 0,51 < 0,001 63

Диабетическая нефропатия до беременности Суточная потеря белка с мочой 
(III триместр) 0,59 < 0,001 63

Суточная потеря белка с мочой 
(до беременности)

Суточная потеря белка с мочой 
(через 6 месяцев после родов) 0,50 < 0,001 61

Суточная потеря белка с мочой (III триместр) Стадия диабетической ретинопатии 
(II триместр) 0,50 < 0,001 68

микрососудистых осложнений сахарного диабе-
та. Таким образом, развитие гестоза связано не 
только с декомпенсацией сахарного диабета, но и 
с наличием его микрососудистых осложнений.

Срок родоразрешения у наблюдавшихся нами 
больных составил 36,5 ± 1,8 недель. Путем опера-
тивного родоразрешения беременность заверши-
лась у 38 женщин. В одном случае у женщины с 
пролиферативными сосудистыми осложнениями 
сахарного диабета и преэклампсией произошла 
антенатальная гибель плода в 35 недель беремен-
ности. Родилось 68 живых детей. Масса тела но-
ворожденных составила в среднем 3473 ± 169 г, 
макросомия выявлена у 15 (22,1 ± 5,0 %). Частота 
врожденных пороков развития плода составила 
2,9 ± 2,0 %, в 2 случаях дигностирован дефект 
межжелудочковой перегородки.

При обследовании через 6 месяцев после ро-
дов состояние глазного дна, а также показатели 
функции почек возвращались к исходным.

Выводы

1. Беременность не приводит к необратимому 
ухудшению диабетической ретинопатии и диабе-
тической нефропатии.

2. Возрастание протеинурии в III триместре 
беременности связано с присоединением гестоза.

3. Инсулинотерапия, сопровождающаяся эпи-
зодами гипогликемии, может приводить к появ-
лению транзиторной макулопатии, что является 
дополнительным аргументом в пользу строгой 
компенсации сахарного диабета до наступления 
беременности.
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PREGNANCY ASSOSIATED VASCULAR COMPLICATIONS 

OF DIABETES MELLITUS
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■   Summary: Dynamics of diabetic nephropathy and diabetic 
retinopathy in 69 women with diabetes mellitus type 1 was 
studied. It was shown that pregnancy doesn’t lead to aggravation 
of diabetic nephropathy and diabetic retinopathy. Manifestation 
of transit maculopathy in some women was related to higher 
hypoglycemic condition rate.
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