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Резюме. Цель работы. Изучить основные осложне-
ния и перинатальные исходы у женщин с гестаци-
онным сахарным диабетом.
Материал и методы: проведено обследование 58 
беременных женщин с гестационным сахарным 
диабетом в возрасте от 22 до 42 лет (средний 
возраст обследуемых составил 33,0±5,8). Изучены 
особенности акушерско-гинекологического ана-
мнеза. Выявлена корреляционная зависимость 
между различными видами нарушений углеводно-
го обмена. Для диагностики ГСД использовалась 
классификация МКБ-10. Степень тяжести сахар-
ного диабета определялась по шкале Goeeke в мо-
дификации Г.М. Савельевой. 
Результаты и обсуждение. Тяжесть течения 
ГСД варьировала от легкой степени тяжести у 21 
(36,2%), средней степени тяжести у 37 (63,7%), В 
структуре осложнений беременности ведущее ме-
сто занимали гестозы 87%. Полученные результа-
ты свидетельствуют о влиянии ГСД на развитие 
гестоза и ФПН в 86% случаев, даже в случае своевре-
менной диагностики и последующей коррекции ГСД. 
Выводы. Таким образом, наличие гестационного 
сахарного диабета даже при условии его компен-
сированного течения повышают риск развития ге-
стоза разной степени тяжести, хронической фе-
топлацентарной недостаточности, нарушением 
маточно-плацентарного кровотока и неблагопри-
ятных исходов для плода с развитием фетопатии.
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Гестационный сахарный диабет (ГСД) бе-
ременных представляет собой транзиторное 
нарушение толерантности к глюкозе, впервые 
выявляемое во время беременности. Частота 
его встречаемости составляет 7% беременных 
[1]. По данным экспертов Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), в мире более 
100 млн человек страдают сахарным диабетом 
(СД), ак 2020 году, согласно подсчетам эпи-
демиологов D. McCarty и P. Zimmet (1999), это 
число удвоится [2]. По прогнозам ВОЗ, к 2025 
году, количество больных сахарным диабетом 
в мире увеличится вдва раза идостигнет 333 
млн человек [3]. По данным различных авто-
ров, гестационный сахарный диабет является 
непосредственным фактором риска развития 
перинатальных осложнений [6]. Максимально 
выраженная корреляционная связь выявле-
на между уровнем гликемии в крови матери 
и развитиеммакросомии у плода (> 90‰), в 

сравнении с корреляционной зависимостью 
между повышением содержания глюкозы в 
крови и развитием разной степени тяжести 
преэклампсии, развитием дистоции плечиков 
с повреждением плечевого сплетения, преж-
девременными родами, гипербиллирубине-
мией новорожденного [4, 5]. 

Наличие диабета у родственников, избы-
точная масса тела, отягощенный акушерский 
анамнез — наличие мертворождаемости в ана-
мнезе, самопроизвольные выкидыши, рожде-
ние в анамнезе детей с большой массой тела 
являются предрасполагающими факторами 
для развития ГСД. Осложнения, развиваю-
щиеся при беременности часто обусловлены 
отсутствием грамотной своевременной пре-
гравидарной подготовкой к беременности, не-
адекватным контролем углеводного обмена 
на этапе прегравидарной подготовки и во вре-
мя протекания беременности [9]. Патогенети-
ческие особенности развития гестационного 
диабета имеют сходство с инсулиннезависи-
мым сахарным диабетом 2 типа. Гормональ-
ные и метаболические изменения в организ-
ме беременной женщины являются ведущими 
факторами, определяющими инсулинорези-
стеность. При физиологически протекающей 
беременности углеводный обмен меняется 
в соответствии с возрастающими потребно-
стями плода в энергоматериале и характери-
зуется понижением толерантности к глюко-
зе, снижением чувствительности к инсулину, 
усиленным распадом инсулина с освобожде-
нием большого количества жирных кислот. 
Во время беременности на обмен инсулина 
оказывают большое влияние плацентарные 
гормоны — плацентарный лактоген, эстроге-
ны прогестерон и кортикостероиды. На фоне 
липолитического действия плацентарного 
лактогена в организме беременной женщи-
ны повышается уровень свободных жирных 
кислот, которые используются организмом 
матери для удовлетворения энергетических 
затрат. По своему характеру эти изменения 
углеводного обмена напоминают таковые 
при сахарном диабете, что позволяет рассма-
тривать саму беременность как диабетоген-
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ный фактор [10]. Таким образом, становится 
понятным механизм нарушение толерантно-
сти глюкозы при беременности. Существует 
прямая зависимость между компенсацией са-
харного диабета у матери и возникновением 
акушерских и гинекологических осложнений, 
диабетической фетопатией у плода, случаями 
перинатальных потерь и прогрессированием 
уже имеющихся сосудистых изменений [7, 8]. 
Риск гибели плода при ГСД составляет 3–6%, 
кроме того при ГСД отмечается увеличение 
частоты развития транзиторного тахипное, 
внутриутробной асфиксии, респираторного 
дистресс — синдрома [11]. Частота возникно-
вения диабетической фетопатии колеблется 
от 27 до 62%, по сравнению с 10% здоровой 
популяции [12].

Цель работы. Изучить основные осложне-
ния и перинатальные исходы у женщин с ге-
стационным сахарным диабетом

Материал и методы исследования. Про-
ведено обследование 58 беременных женщин 
в разные периоды гестации с гестационным 
сахарным диабетом в возрасте от 22 до 42 
лет (средний возраст обследуемых составил 
33,0±5,8). Из исследования были исключены 
беременные женщины с инсулинзависимым 
сахарным диабетом 1 и 2-го типов, с тяжелой 
экстрагенитальной патологией, наличием 
хронических очагов инфекции в стадии обо-
стрения или острых очагов инфекций за неде-
лю до проводимого исследования. В результате 
исследования изучены особенности акушер-
ско-гинекологического анамнеза, в частности 
наличие самопроизвольных выкидышей, за-
мерших беременностей, отягощенное течение 
предыдущих беременностей — гестоз, много-
плодная беременность, беременности с выра-
женным многоводием во время предыдущих и 
данной беременности. Выявлена корреляци-
онная зависимость между различными вида-
ми нарушений углеводного обмена в виде ге-
нетически обусловленного сахарного диабета, 
наличием эпизодов глюкозурии, нарушенной 
толерантности к углеводам в анамнезе. Проа-
нализировано влияние ГСД на плод в зависи-
мости от развития диабетической фетопатии 
и наличием родового травматизма в родах. 
Для диагностики ГСД использовалась класси-
фикация МКБ-10. Степень тяжести сахарного 
диабета определялась по шкале Goeeke в мо-
дификации Г.М. Савельевой [7]. Анализ полу-
ченных результатов проводился с помощью 
программы Statistika 6,0 for Windows, корреля-
ционная зависимость определялась при помо-
щи критерия Спирмена r, различия считались 
статистически значимыми при р < 0,5. 

Результаты и обсуждение. Распределение 
частоты встречаемости ГСД по триместрам бере-
менности представлено следующим образом: у 2 
(3,4%) пациенток ГСД был диагностирован в пер-
вом триместре беременности, у 18 (31%) во вто-
ром триместре и у 38 (65,5%) в третьем. Тяжесть 
течения ГСД варьировала от легкой степени тя-
жести у 21 (36,2%), средней степени тяжести у 
37 (63,7%), при этом 28 беременных получали 
инсулинотерапию с применением инсулинов ко-
роткого действия — актропид по 2–4 ЕД перед 
основными приемами пищи. Средний уровень 
гликемии составил в 08 час.00 мин. — 4,5±0,7 
ммоль/л., в 13 час. 00 мин. — 5,4±1,1 ммоль/л., 
17 час. 00 мин. — 5,4±0,9 ммоль/л., 21 час. 00 мин. 
6,1±2,6 ммоль/л. У 8 (13,7%)женщин в группе 
обследованных беременность была первая, 12 
(20,6%) пациенток имели 1 медицинский аборт, 
17 (29,3%) пациенток имели 2 беременности в 
анамнезе, 19 (32,7%) женщин 3 и более беремен-
ности. 37 (63,7%) женщин имели отягощенный 
акушерский анамнез в виде самопроизвольных 
выкидышей, замерших беременностей. 

В структуре осложнений беременности веду-
щее место занимали гестозы 87% случаев, сре-
ди них преэклампсия средней степени тяжести 
была у 17 пациенток, отеки и гипертензия без 
протеинурии в 3 случаях, гипертензия без зна-
чительной протеинурии 9, отеки у 7 беременных 
женщин, наличие в анамнезе существующей ра-
нее эссенциальной гипертензии, осложняющей 
течение беременности в 2 случаях, в 2 случаях 
отмечена преэклампсия тяжелой степени. Обна-
ружена положительная корреляционная связь 
между развитием гестоза и ожирением различ-
ной степени выраженности до беременности 
(r=0,04, p=0,03), патологической прибавкой мас-
сы тела во время беременности (r=0,4, p=0,005), 
хронический пиелонефрит наблюдался в 14 слу-
чаях (24,1%), при этом средний уровень протеи-
нурии составил 0,05±0,04 г/л., суточной протеи-
нурии 0,16±0.14 г/л. Железодефицитная анемия 
легкой и средней степени тяжести встречалась 
в 25 случаях (43,1%), средний уровень гемогло-
бина составил 105,6±18,8 г/л, в 4 (6,8%) случаях 
имело место тромбоцитопения. 

При анализе исхода беременностей роды 
доношенной беременностью произошли у 56 
женщин, в 2 случаях роды преждевременные. 
В 13 случаях родоразрешение путем операции 
кесарево сечение, из них в 2-х (15,3%) случаях 
показанием была диабетическая фетопатия, в 
6 (46,1%) случаях первичная слабость родовой 
деятельности, 2случаях наличие рубца на матке 
(15,3%) и 3 (23%) случая острого дистресса пло-
да в родах. У 49 пациенток (84%) беременность 
протекала на фоне хронической фетоплацен-
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тарной недостаточности (ХФПН) в виде компен-
сированной у 29 (59%) и субкомпенсированной 
20 (40,8%) форм. Развитие ХФПН у 20 пациенток 
женщин сопровождалась нарушением маточ-
но-плацентарного кровотока (1а степени 15 
(75%), 1б степени 3 (15%) случая, 1в степени 2 
(10%) случая), по данным ультразвукового ис-
следования (УЗИ) у 4 (68%) пациенток выявле-
но преждевременное созревание плаценты у 17 
(29,3%) низкая плацентация в 1 случае (1,7%) 
единственная артерия пуповины. В 23 (39,6%) 
случаях беременность сопровождалась нали-
чием урогенитальной инфекции и в 4 (6,8%) 
случаях сочеталась с инфекцией мочевыдели-
тельных путей — пиелонефритом. Многоводие 
встречалось в 13 случаях (22,4%). Преждевре-
менное излитие околоплодных вод имело место 
у 6 (10,3%) беременных с ГСД, средний объем 
околоплодных вод составил 600,0 мл., в 6 слу-
чаях околоплодные воды мекониальные. Масса 
тела новорожденных колебалась в пределах от 
2800,0 до 4700,0, средняя масса тела составила 
(3860,0±25,1 г.), средний рост 52,6±1,8 см. Фето-
патия плода зафиксирована у 26 (44,8%) ново-
рожденных. Оценка новорожденных по шкале 
Апгар составила в среднем от 6 до 8 баллов на 
1-й минуте и 7–9 баллов на 5-й минуте. В родах 
отмечались трудности, связанные с выведением 
плечиков на фоне диабетической фетопатии в 3 
случаях и в 3-х случаях роды осложнились раз-
витием клинически узкого таза. 

Полученные результаты свидетельствуют о 
влиянии ГСД на развитие гестоза и ФПН в 86% 
случаев, даже в случае своевременной диагно-
стики и последующей коррекции ГСД. 

Выводы. Таким образом, наличие гестаци-
онного сахарного диабета даже при условии 
его компенсированного течения повышает 
риск развития осложнений беременности, в 
виде гестоза разной степени тяжести, хрони-
ческой фетоплацентарной недостаточностью, 
нарушением маточно-плацентарного крово-
тока и неблагоприятных исходов для плода с 
развитием фетопатии. 
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OBJECTIVE: TO STUDY THE MAIN COMPLICATIONS 
AND PERINATAL OUTCOMES IN WOMEN WITH 
GESTATIONAL DIABETES MELLITUS
Resume. Material and methods. 58 pregnant women with 

gestational diabetes mellitus aged 22 to 42 years were 
examined (the mean age of the examinees was 33.0 ± 5.8). The 
features of obstetric-gynecological history, burdened 
by the course of previous pregnancies, were studied. 
Correlation dependence between different types of 
violations of carbohydrate metabolism was revealed. 
For the diagnosis of GDD, ICD-10 classification was 
used. The degree of severity of diabetes was determined 
by the Goeeke scale in the modification of GM. Savelieva. 

The analysis of the obtained results was carried out 
with the help of the program Statistika 6.0 for windows, 
the correlation dependence was determined using 
the Spearman test r, the differences were considered 
statistically significant at p <0.5.
Results and discussion. The severity of the course of 
the HSD varied from mild severity in 21 (36.2%), moder-
ate in 37 (63.7%), 87% in the structure of complications of 
pregnancy. A positive correlation was found between the 
development of gestosis and obesity of various degrees be-
fore pregnancy, a pathological weight gain during preg-
nancy with chronic pyelonephritis. The obtained results 
testify to the influence of GSD on the development of ges-
tosis and FPN in 86% of cases, even in the case of timely 
diagnosis and subsequent correction of GDD.
Conclusions. Thus, the presence of gestational diabe-
tes mellitus, even with its compensated course, increas-
es the risk of gestosis of varying severity, chronic feto-
placental insufficiency, a violation of uteroplacental 
blood flow and unfavorable outcomes for the fetus with 
the development of fetopathy. 

Key words: gestational diabetes, chronic fetoplacental in-
sufficiency, gestosis, diabetic fetopathy
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