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ММ
етаболические изменения, происходящие во время
физиологической беременности связаны с форми-
рованием временного эндокринного органа – пла-

центы, секретирующей в кровоток матери белковые и стероид-
ные гормоны. К ним относятся хорионический гонадотропин,
обладающий биологическими свойствами лютеинизирующе-
го гормона, плацентарный лактогенный гормон (ПЛГ), сход-
ный по ряду биологических свойств с гормоном роста и про-
лактином гипофиза, прогестерон и эстрогены. В III триместре
беременности суточная продукция плацентарных гормонов
достигает огромных величин и составляет для прогестерона
300–400 мг, для эстриола 200 мг, для ПЛГ 1,5–2 г. [1]. С гормо-
нальной функцией плаценты, в первую очередь с возрастаю-
щей продукцией ПЛГ, связаны мобилизация жира из депо, сни-
жение утилизации глюкозы инсулиночувствительными тканя-
ми. Развивающаяся инсулинорезистентность способствует
повышенному использованию продуктов липидного обмена, в
то время как глюкоза сберегается для питания плода, для
которого она является основным источником энергии.
Глюкоза проходит через плацентарный барьер путем ускорен-
ной диффузии в зависимости от градиента концентрации и
утилизируется плодом в 2–3 раза быстрее, чем во взрослом
организме. Инсулин не проникает через плацентарный
барьер. Превышение физиологической гликемии способству-
ет увеличению перехода глюкозы через плаценту и вызывает
гиперплазию β-клеток островкового аппарата поджелудоч-
ной железы, гиперинсулинемию и, как следствие, макросомию
плода. Диабетогенные свойства беременности способствуют
развитию у части женщин преходящего нарушения толерант -
ности к глюкозе (диабета беременных) и существенно отра-
жаются на течении различных типов сахарного диабета (СД).

В доинсулиновый период беременность наступала у 2–5%
больных диабетом и в половине случаев приводила к мате-
ринской смертности. С введением инсулинотерапии в 20-х
годах прошлого века материнская смертность стала являться
исключением, однако перинатальная гибель плодов и ново-
рожденных без специализированного наблюдения и лечения
может достигать 20–30%. СД является медицинским показа-
нием для прерывания беременности. При желании женщины
сохранить беременность обязанностью врачей является соз-
дание оптимальных условий для благоприятного ее заверше-
ния как для матери, так и для ребенка. Вместе с тем имеются
абсолютные противопоказания для пролонгирования бере-
менности [2]: 

• диабетическая нефропатия с клиренсом креатинина
менее 40 мл/мин, выраженной протеинурией и стойкой
артериальной гипертензией; 

• нелеченная пролиферативная ретинопатия; 
• автономная нейропатия с неукротимой рвотой; 
• ишемическая болезнь сердца. 

Сохранение беременности нежелательно, при: 
• превышении уровня гликированного гемоглобина

HbА1с>8%;
• развитии диабетического кетоацидоза на раннем сроке

беременности;
• сочетании СД с активным туберкулезом легких. 
СД1 оказывает неблагоприятное действие на течение

беременности и развитие плода. В первом триместре бере-
менность часто (13,4–20%) осложняется угрозой невынаши-
вания [3]. Невынашивание беременности чаще происходит у
женщин с предшествующей гормональной недостаточностью
яичников и при декомпенсации СД. Вторая половина бере-
менности у 60–80% больных осложняется гестозом. К особен-
ностям течения гестоза у больных СД следует отнести раннее
появление симптомов заболевания, преобладание гипертен-
зивных форм гестоза и относительно низкую эффективность
проводимой терапии [4]. Наличие и выраженность микросо-
судистых осложнений СД коррелирует с тяжестью гестоза и
степенью плацентарной недостаточности. Выявлена прямая
зависимость между уровнем среднесуточной гликемии в пер-
вой половине беременности и степенью тяжести гестоза.
В зависимости от компенсации диабета у 20–60% женщин
беременность осложняется многоводием и у 30–60% урогени-
тальными инфекциями. Присоединение острого или обостре-
ние хронического пиелонефрита, в свою очередь, может
спровоцировать декомпенсацию СД. 

Отрицательное влияние гипергликемии и гиперкетоне-
мии на ранних стадиях беременности проявляется увеличени-
ем частоты пороков развития плода (диабетическая эмбрио-
патия), достигая при декомпенсированном диабете 20% [5].
Выявлена положительная корреляция между уровнем глики-
рованного гемоглобина на ранних сроках беременности и
частотой эмбриопатии. У плодов от беременных с СД в два
раза чаще встречаются анэнцефалия, пороки сердечно-сосу-
дистой системы (дефект межжелудочковой и межпредсерд-
ной перегородки, комбинированные пороки сердца), атрезия
ануса. Во второй половине беременности влияние СД на раз-
витие плода сводится к развитию диабетической фетопатии,
существенным признаком которой является макросомия.
Повышенный уровень глюкозы в крови беременной женщи-
ны с декомпенсированным СД вызывает гипергликемию у
плода и гиперплазию β-клеток его поджелудочной железы.
Гиперсекреция инсулина поджелудочной железой плода
ответственна за развитие симптомокомплекса диабетической
фетопатии. Избыток инсулина приводит к увеличению разме-
ров плода и плаценты, тормозит созревание центральной
нерв ной системы, сурфактантной системы легких, коры над-
почечников, кроветворной системы. При этом гипертрофия
одних органов (сердца, надпочечников, печени, почек) может
сочетаться с уменьшением размеров других (мозга, вилочко-
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вой железы). Другим фактором, оказывающим неблагопри-
ятное действие на развитие плода, является наличие микросо-
судистых диабетических осложнений, нарушающих формиро-
вание и функционирование плаценты. В отдельных случаях
плацентарная недостаточность у больных СД может приво-
дить к гипотрофии плода. Нарушение транспортной функции
плаценты может завершиться антенатальной гибелью плода. 

Как правило, больные СД получают лечение инсулином
еще до наступления беременности. За почти полувековой
период существования отдела эндокринологии в Оттовском
институте развитие инсулинотерапии прошло несколько эта-
пов. Первоначально применяли препараты регулярного инсу-
лина (короткого действия), полученные из говяжьих и свиных
поджелудочных желез. Компенсацию диабета оценивали по
уровню глюкозы в моче и эпизодическим определениям глю-
козы в крови. Средства для самоконтроля гликемии тогда
отсутствовали. Здесь необходимо отметить, что почечный
порог проходимости для глюкозы во время беременности
снижен, что может приводить к появлению глюкозы в моче у
здоровых женщин (глюкозурия беременных). Использование
препаратов инсулина животного происхождение нередко при-
водило к образованию антиинсулиновых антител и развитию
инсулинорезистентности. 

С появлением препаратов инсулина пролонгированного
действия возникла гуманная идея минимизировать число
инъекций инсулина. Для этого смешивали препараты инсули-
на короткого и продленного действия в различных комбина-
циях. Преимущественное введение препаратов инсулина про-
дленного действия не предотвращало постпрандиальную
гипергликемию и стимулировало выброс контринсулярных
гормонов в промежутках между приемами пищи. 

В настоящее время используется базис-болюсная
(интенсивная) инсулинотерапия, модулирующая базальную
и стимулированную глюкозой секрецию инсулина здоровой
поджелудочной железой. Используются генноинженерные
препараты человеческого инсулина короткого и пролон -
гированного действия, а также аналоги инсулина ультрако-
роткого действия. Необходимо отметить, что единственным
препаратом инсулина ультракороткого действия, широко
апробированным в 18 европейских странах, в том числе в
России, во время беременности является новорапид (аспарт)
фирмы НовоНордиск [6]. При проведении базис-болюсной
инсулинотерапии препараты инсулина короткого или уль-
тракороткого действия вводятся перед каждым приемом
пищи и пролонгированного действия 1–2 раза в сутки.
Интенсивная инсулинотерапия предполагает адекватный
(6–8 раз в сутки) контроль (самоконтроль) гликемии.

Наиболее современный метод интенсивной инсулинотера-
пии – непрерывное подкожное введение инсулина с
помощью специального дозатора (помповая инсулинотера-
пия) позволяет моделировать базальную секрецию инсули-
на без использования препаратов продленного действия. 

Целевыми критериями компенсации СД при беременно-
сти являются нормогликемия в течение суток (уровень глю-
козы в цельной крови 3,3–6,7 ммоль/л и гликированный
гемоглобин А1с ниже 6% [7]. 

Вследствие повышенной утилизации глюкозы в ранние
сроки беременности наблюдается снижение потребности в
инсулине (рис. 1). Присоединение раннего токсикоза и свя-
занное с ним уменьшение потребления пищи увеличивает
вероятность гипогликемии [8]. При беременности меняются
ощущения гипогликемии, учащаются бессимптомные гипо-
гликемии, особенно в ночное время. Возникает необходи-
мость более частого измерения уровня глюкозы в крови с
записью результатов в дневнике самоконтроля с целью адек-
ватного и своевременного изменения доз инсулина. Во второй
половине беременности потребность в инсулине постепенно
возрастает, достигая максимальных значений в 33 недели
(140–160%). С 35 недели беременности наблюдается посте-
пенное снижение потребности в инсулине. Снижение потреб-
ности в инсулине может начаться раньше при выраженной
плацентарной недостаточности, которая часто встречается у
больных с сосудистыми осложнениями СД и может потребо-
вать досрочного прерывания беременности. Потребность в
инсулине остается низкой в течение первых двух дней после-
родового периода. Начиная с 3 дня после родов, потребность
в инсулине начинает возрастать и через 3–4 дня достигает
исходного уровня. 

Динамика потребности в инсулине во время беременности
не зависит существенно от режима инсулинотерапии. Ранее
нами было показано, что использование интенсивной инсули-
нотерапии позволяет добиться достоверно более низких пока-
зателей гликемии, чем при преимущественном применении
препаратов инсулина пролонгированного действия с миними-
зацией числа инъекций [9]. К настоящему времени у нас име-
ется достаточный клинический материал, позволяющий оце-
нить эффективность применения препарата инсулина ультра-
короткого действия (новорапид, НовоНордиск) в достижении
целевой гликемии (3,3–6,7 ммоль/л). Новорапид (аспарт) полу-
чали 57 женщин в качестве болюса при проведении интенсив-
ной инсулинотерапии. В качестве базиса использовали препа-
раты длительного действия. Предпочтение отдавали пролон-
гированным препаратам беспикового действия (детемир,
НовоНордиск; лантус, Авентис). Другая группа больных (25
женщин) получала во время беременности монотерапию
новорапидом в режиме постоянного подкожного введения.
Для этого использовали помпы фирмы Медтроник.
Усредненную по триместрам постпрандиальную гликемию
сопоставляли с показателями, полученными у 163 женщин,
получавших в качестве болюса при проведении интенсивной
инсулинотерапии препараты инсулина короткого действия
(актрапид HM, Новонордиск; Хумулин R, Эли Лили; инсуман
рапид, Авентис). При использовании новорапида в качестве
болюса и, особенно, в режиме постоянного подкожного введе-
ния постпрандиальная гликемия была существенно ниже, чем
при проведении стандартной интенсивной инсулинотерапии с
использованием в качестве болюса препаратов инсулина
короткого действия (рис. 2). Несомненным преимуществом
применения препарата инсулина ультракороткого действия
явилось значительное снижение частоты эпизодов гипоглике-
мии при проведении инсулинотерапии (рис. 3).

Гемодинамические изменения, происходящие во время
беременности, а также частое развитие гестоза у больных
СД1 могут способствовать прогрессированию микрососуди-
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стых осложнений СД во время беременности. По нашим дан-
ным беременность не приводит к необратимому ухудшению
диабетической ретинопатии и диабетической нефропатии
[10]. Возрастание протеинурии в III триместре беременности
связано с присоединением гестоза. Инсулинотерапия, сопро-
вождающаяся эпизодами гипогликемии, может приводить к
появлению транзиторной макулопатии, что является допол-
нительным аргументом в пользу строгой компенсации СД до
наступления беременности. 

Планирование беременности, введение строгих критериев
компенсации диабета и использование интенсивной инсули-
нотерапии во время беременности позволяет снизить перина-
тальную смертность в специализированных центрах до попу-
ляционного уровня. Планирование беременности подразуме-
вает обследование женщин на наличие диабетических
осложнений и их лечение, достижение компенсации СД на
этапе подготовки к беременности. На протяжении 6 месяцев
до зачатия и во время беременности уровень гликированного
гемоглобина A1c не должен превышать 6%. Нормализация
гликемии и уровня гликированного гемоглобина на этапе
планирования и в первом триместре беременности приводит к
снижению частоты пороков развития до 1,2–1,4%.
Планирование беременности у женщин с СД подразумевает
образование женщин в области репродуктивного здоровья,
создание мотивации к самоконтролю гликемии и обучение их
методам саморегуляции СД. На период обследования и лече-
ния сопутствующей патологии проводится подбор контрацеп-

тивов. С этой целью применяются низкодозированные эстро-
ген-гестагенные или гестагенные препараты у больных без
выраженных микрососудистых осложнений диабета [11].
Проводится лечение и стабилизация микрососудистых ослож-
нений. При наличии диабетической нефропатии всем женщи-
нам на этапе планирования беременности отменяют ингиби-
торы ангиотензин-превращающего фермента, так как они
обладают тератогенным действием; осуществляется подбор
гипотензивной терапии (α-метилдофа и блокаторы кальцие-
вых каналов). До беременности проводится бактериологиче-
ское обследование с целью выявления и лечения урогени-
тальных инфекций. В течение 2 месяцев, предшествующих
зачатию, и до 13 недель беременности всем женщинам назна-
чается фолиевая кислота в дозе 400 мкг/сут с целью снижения
риска диабетической эмбриопатии.

Заключение. Течение и исходы беременности при СД1
зависят от компенсации СД. Наиболее эффективным мето-
дом достижения целевой гликемии при беременности являет-
ся интенсивная, в том числе помповая, инсулинотерапия с
использованием аналога инсулина ультракороткого дейст -
вия – новорапида. Применение инсулина ультракороткого
действия позволяет также значительно снизить частоту гипо-
гликемических состояний. Дальнейший прогресс в снижении
частоты осложнений беременности и неонатальной заболе-
ваемости может быть обеспечен строгой компенсацией
свойственных диабету метаболических нарушений со време-
ни его появления и в период планирования беременности.
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Рис. 2. Постпрандиальная гликемия у беременных женщин с сахарным
диабетом 1 типа, использующих различные режимы инсулинотерапии

6,4 6,9 6,6 6,9 7,7
6,1 6,6 6,5

5,4

1 группа – использование инсулина аспарт, множественные инъекции инсулина

2 группа – использование инсулина короткого действия, множественные инъекции инсулина

3 группа – использование инсулина аспарт, помповая инсулинотерапия

0

10

5

15

25

20

К
ол

ич
ес

тв
о 

эп
из

од
ов

 ги
по

гл
ик

ем
ий

I триместр II триместр III триместр

Рис. 3. Частота эпизодов гипогликемии у беременных женщин с сахарным
диабетом 1 типа, использующих различные режимы инсулинотерапии
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