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АКТУАЛЬНОСТЬ ТЕМЫ. 
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИ ПРОТЕКАЮЩАЯ БЕРЕМЕННОСТЬ
Массовое обследование населения показало, что больных с нарушениями толерантности к глюкозе в женской популяции в 2 раза больше, чем с явным сахарным диабетом (СД). Эти данные указывают на необходимость раннего выявления нарушений углеводного обмена при беременности.

Во время физиологически протекающей беременности в организме женщины появляются новые органы и ткани, выполняющие гормональные функции: децидуальная ткань, плацента, синтициобласт и трофобласт. Увеличивается секреция гипофизом пролактина (hPL), меланоцитостимулирующего, тиреотропного (ТSH), адренокортикотропного (АКТГ) гормонов и гормона роста (СТГ), в то же время подавляется секреция фолликулостимулирующего (ФСГ) и лютеинизирующего (ЛГ) гормонов. Активируется секреторная деятельность всех других эндокринных желез, что приводит к повышению уровня эстрогенов, прогестерона, хорионического гонадотропина, плацентарного лактогена, тестостерона, глюкокортикоидов, тиреоидных гормонов (рис. 1).
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Рис. 1. Гормональные изменения при нормальной беременности 
(Besser G.M. et al., 1990)
Таким образом, нормально протекающая беременность — сложное метаболическое состояние, характеризующееся резкими изменениями в секреции гормонов, повышением утилизации клетками богатых энергией соединений, необходимых для нормального развития плода.

Физиологически протекающая беременность характеризуется инсулинорезистентностью вследствие контринсулярного действия многих гормонов (табл. 1). 


Таблица 1

Диабетогенные гормоны беременности (Carr D.B., Gabbe S., 1998 г.)

	Гормон
	Максимум концентрации (неделя беременности)
	Диабетогенное действие

	Пролактин
	10
	Слабое

	Эстрадиол
	26
	Очень слабое

	Лактоген
	26
	Среднее

	Кортизол
	26
	Очень сильное

	Прогестерон
	32
	Сильное


К концу второго триместра беременности чувствительность к инсулину снижается практически на 50%, что повышает количество глюкозы, поступающей к плоду в течение дня трансплацентарно путем облегченной диффузии (через развитие относительной гипергликемии). Прогестерон и плацентарный лактоген активируют образование глюкозы и аминокислот путем усиления липолиза и протеолиза. Вследствие инсулинорезистентности компенсаторно увеличивается активность (-клеток за счет их гипертрофии и гиперплазии. Наблюдается трехкратное возрастание 2 и 3 фазы секреции инсулина в последнем триместре беременности у женщин с нормальной толерантностью к углеводам. Общая инсулинорезистентность увеличивается на 50% в течение 3-го триместра беременности. 

Пик концентрации базального инсулина при нормально протекающей беременности приходится на 28–32 неделю гестации, что согласуется с пиком секреции диабетогенных гормонов. 

Таким образом, при физиологически протекающей беременности возрастает потребность в инсулине, и в связи с этим повышается активность 
(-клеток, а также инсулинорезистентность и отмечаются следующие изменения (к 8 неделе):

· снижается уровень гликемии утром натощак (3,3 ммоль/л – 
4,4 ммоль/л);

· повышается постпрандиальная гликемия через 2 часа до 6,7 ммоль/л;

· снижается чувствительность к инсулину;

· выявляется гипертрофия и гиперплазия (-клеток островков Лангерганса поджелудочной железы;

· усиливается липолиз.

В такой ситуации толерантность к углеводам зависит от возможности (-клеток компенсировать сниженную чувствительность к инсулину и удовлетворить повышенную потребность в нем. При снижении резервных возможностей (-клеток островков Лангерганса у женщин во время беременности могут развиться нарушения углеводного обмена различной степени тяжести, которые с позиции современной медицины рассматриваются как гестационный сахарный диабет.

ГЕСТАЦИОННЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ. 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Гестационный сахарный диабет (ГСД) в настоящее время рассматривается как гетерогенный синдром. Гестационный сахарный диабет (диабет беременных) — это нарушение толерантности к углеводам различной степени выраженности, впервые выявленный во время настоящей беременности. ГСД – одно из наиболее часто встречаемых нарушений обмена, с которыми сталкиваются терапевты и гинекологи при обследовании беременных женщин. В большинстве случаев толерантность к глюкозе после родов нормализуется, но значительно повышается риск развития СД в последующие годы жизни женщины. По данным статистики, в течение 10 лет после беременности диабет развивается более чем у 34% женщин. 

ГСД выявляется приблизительно у 3% беременных в сроке более 
24 недель беременности. В США ежегодно регистрируется примерно 135 000 случаев ГСД, что составляет около 4% всех беременностей. Распространенность этого заболевания может колебаться от 1 до 14% беременных, в зависимости от изучаемой популяции и используемых диагностических тестов. Распределение частоты выявления ГСД среди всех беременностей по триместрам представлено в таблице 3. 

Таблица 3

Частота выявления ГСД по триместрам беременности 
(Герасимович Г.И., Овсянкина О.М., 1997)

	Триместр
	Проценты

	Первый
	2,1

	Второй
	5,9

	Третий 
	3,1


При выявлении ГСД ранее 24 недель гестации можно предположить не диагностированного до беременности прегестационного сахарного диабета (СД 1 или СД 2 типа). Распространенность сахарного диабета (СД) 1 типа и 
2 типа во время беременности составляет 0,5%, в то время как на долю ГСД приходится почти 90% среди группы беременных с нарушением углеводного обмена. Раннее выявление ГСД и тщательный контроль гликемии во время беременности имеют принципиальное значение, так как гипергликемия матери — основная причина развития макросомии. По статистическим данным, ГСД отягощает течение от 0,15 до 11,6% всех беременностей и является наиболее частым нарушением обмена веществ у беременных женщин. Одну из групп риска по развитию в дальнейшем СД составляют женщины, имеющие в анамнезе диабет беременных.
ПАТОГЕНЕЗ ГЕСТАЦИОННОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА

Проявления и патогенез ГСД — гетерогенны. Беременность обладает «диабетогенными свойствами», так как способствует проявлению различных нарушений углеводного обмена. Отмечено, что у 50% женщин репродуктивного возраста сахарный диабет был впервые диагностирован во время беременности. 

В течение первого триместра гестации женщины с ГСД могут иметь нормальный уровень глюкозы в крови. Контринсулярные гормональные изменения наблюдаются в середине беременности (20(24 неделя), поскольку в это время плацента, продолжая расти, синтезирует наибольшее количество контринсулярных гормонов, а также плацентарных ферментов деградации инсулина (инсулиназ), что значительно увеличивает инсулинорезистентность.
При ГСД развивается патологическая инсулинорезистентность, которая приводит к выраженному изменению углеводного обмена и нарушению течения гестации (табл. 4). 

Таблица 4

Факторы развития патологической инсулинорезистентности при ГСД

	Факторы
	Действие

	Генетические дефекты
	· мутации генов субстрата инсулинового рецептора (СИР-1)

· мутация гликогенсинтетазы
· мутация гормончувствительной липазы
· мутация (-адренорецепторов
· действие фактора некроза опухолей (разобщает протеин — UCP-1)

· молекулярные дефекты белков (передают сигнал инсулина)

· снижение мембранной констрикции и активности внутриклеточных транспортеров глюкозы (GLUT-4) в мышечной ткани 

	Ожирение
	· абдоминальный тип (отложение жира в подкожно-жировой клетчатки передней брюшной стенки)

· увеличение количества висцерального жира до беременности (выраженная васкуляризация и иннервация, большое количество кортикостероидных и андрогенных рецепторов, (з-адре-норецепторов)

	Гиподинамия
	· снижение транслокации GLU –T4 в мышцах

	Глюкозотоксичность
	· десенсибилизация периферических тканей к глюкозе (усугубляет инсулинорезистентность)


Механизмы патологической инсулинорезистентности при ГСД реализуются на разных уровнях. Пререцепторный уровень включает в себя генетически детерминированную продукцию измененной молекулы инсулина (Чикагский инсулин); неполную конверсию проинсулина в инсулин, что способствует избыточному накоплению малоактивного проинсулина. Поломка на рецепторном уровне возникает вследствие мутации гена инсулинового рецептора, снижения аффинности рецепторов к инсулину, недостаточного количества инсулиновых рецепторов и др. Пострецепторный уровень характеризуется снижением активности тирозинкиназы и СИР-белков, уменьшением числа глюкозных транспортеров (GLU-T), снижением активности пируваткиназы и гликогенсинтетазы (ферменты утилизации глюкозы).

В перерывах между приемами пищи при ГСД выраженная инсулинорезистентность сопровождается избыточным синтезом глюкозы печенью; это — главная причина выраженной базальной гипергликемии. Постепенный рост инсулинорезистентности проявляется гипеинсулинемией. Повышенная циркуляция инсулина способствует увеличению отложения жира у матери и плода. Последствие инсулинорезистентности — повышение концентрации в плазме глюкозы, свободных жирных кислот, некоторых аминокислот и кетоновых тел. Во время постпрандиального состояния при ГСД выраженная инсулинорезистентность характеризуется уменьшением опосредованной инсулином утилизации глюкозы мышцами. Это приводит к чрезмерному возрастанию постпрандиальной гликемии. 

Однако инсулинорезистентность — не единственная причина возникновения ГСД. Нарушение ритма секреции инсулина также играет значительную роль в возникновении данного состояния. У женщин с ГСД снижен и замедлен пик секреции инсулина в ответ на нагрузку глюкозой. 
Следствием инсулинорезистентности и нарушения ритма секреции инсулина может быть неблагоприятный исход беременности или рождение новорожденного с большой массой тела.

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ГСД

Существует ряд клинико-анамнестических признаков (факторов риска), позволяющих выделить группу высокого риска ГСД среди всех беременных женщин. Выделение такой группы используется для проведения селективного скрининга ГСД. Согласно рекомендациям ВОЗ (1999 г.) и Американской диабетологической ассоциации (АДА, 2000 г.), выделяют следующие факторы риска ГСД:

· возраст (старше 30 лет);

· ожирение (ИМТ (30 кг/м²);

· избыточный вес (ИМТ (24 кг/м²) в возрасте <25 лет;

· СД в семейном анамнезе (у родственников I степени родства);

· ГСД в анамнезе;

· принадлежность к этнической группе высокого риска СД (азиатское или средневосточное происхождение, испанцы, индейцы, тихоокеанские островитяне, афроамериканцы);

· повышение уровня глюкозы крови в течение суток или утром натощак во время беременности;

· глюкозурия в утренней порции мочи (два и более раз во время беременности);

· макросомия плода во время настоящей беременности или в анамнезе;

· рождение детей с массой тела более 4000(4500 г;

· мертворождение в анамнезе;

· рождение детей с врожденными пороками развития в анамнезе.

При первом визите к врачу выявляются факторы риска развития ГСД. Учет факторов риска позволяет выявить 50(70% женщин с ГСД. 

ВЫЯВЛЕНИЕ БЕРЕМЕННЫХ 
С НАРУШЕНИЯМИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

Выявление беременных с нарушениями углеводного обмена проводится поэтапно. Задача 1-го этапа — выделение беременных с факторами риска развития СД. При первом посещении врача акушера-гинеколога (терапевта, эндокринолога) в женской консультации беременная, в соответствии с наличием у нее клинико-анамнестических данных о факторах риска развития ГСД, должна быть отнесена в группу высокого, умеренного или низкого класса риска (табл. 6).

 Таблица 6

Факторы риска развития ГСД

	Параметры
	Высокий риск
	Умеренный риск
	Низкий риск

	Избыточный вес 
(>20% от идеального)
	Да
	Да
	Нет

	СД 2 типа 
у близких родственников
	Да
	Нет
	Нет

	ГСД в анамнезе
	Да
	Нет
	Нет

	Нарушенная толерантность к глюкозе
	Да
	Нет
	Нет

	Глюкозурия 
	Да
	Да / нет
	Нет

	Гидрамнион и крупный плод в анамнезе
	Да / нет
	Да
	Нет

	Рождение ребенка >4000 г или мертворожденные 
в анамнезе
	Да / нет
	Да
	Нет

	Быстрая прибавка веса во время данной беременности
	Да / нет
	Да
	Нет

	Возраст женщины 
старше 30 лет
	Да / нет 
	Да
	<25 лет 


Задача 2 этапа заключается в том, что после определения факторов риска развития ГСД беременным женщинам определяют гликемию утром натощак и глюкозурию в суточной моче. Во время физиологической беременности уровень гликемии снижается, но редко утром натощак достигает максимально-нормального уровня гликемии здорового человека:

· утром натощак — 3,3–4,4 ммоль/л (капиллярная кровь);

· через 2 часа после еды до 6,7 ммоль/л (капиллярная кровь).

При беременности уровень гликемии, определенный дважды, утром натощак в цельной капиллярной крови, равный или превышающий 
5,3 ммоль/л, рассматривается у данного контингента лиц как гипергликемия. Беременным женщинам с выявленной гипергликемией предположительно выставляется диагноз ГСД. 

3 этап. Беременные с факторами риска развития ГСД и имеющие уровень гликемии утром натощак в цельной капиллярной крови более 
4,4 ммоль/л, но менее 5,3 ммоль/л обследуются на 3-м этапе. Им и женщинам с высоким риском развития ГСД проводится диагностический тест на толерантность к глюкозе (ПТТГ).

Согласно нашим наблюдениям, имеются следующие показания к проведению 2-х часового перорального теста толерантности к глюкозе (ПТТГ — 75 г) во время беременности:

1. Концентрация глюкозы в крови утром натощак:

· более 4,4 ммоль/л и менее 5,3 ммоль/л (капиллярная кровь);

· более 5,8 ммоль/л и менее 6,7 ммоль/л (венозная плазма).

Глюкозурия:

· в настоящее время;

· в анамнезе.

Клинические симптомы (косвенные признаки) сахарного диабета.

ГСД в анамнезе.
Тестирование на глюкозурию в 1-м триместре проводится каждые 4 недели беременности, во 2-м — каждые 3 недели, в 3-м триместре беременности — каждые 2 недели. При глюкозурии четко контролируется уровень гликемии, определяются гликированные белки (НвА1с, фруктозамин).

При нормальном уровне тощаковой (базальной) гликемии в начале беременности (рутинный анализ цельной капиллярной крови проводится всем беременным) (схема 1).

Критериями выявления ГСД на основании проведения ПТТГ (75) являются следующие параметры уровня гликемии:

· тощаковая (базальная) гликемия >5,3 ммоль/л;

· постпрандиадьная гликемия >7,6 ммоль/л.

Беременным с высоким риском развития ГСД ПТТГ с 75 г глюкозы проводится: а) при постановке на учет; б) при нормальной гликемии во всех измерениях повторно в 24(28 недель беременности; в) при нормальных параметрах уровня гликеми в 32(34 недели беременности. 

Беременным со средним риском развития ГСД ПТТГ с 75 г глюкозы проводится в 24(28 недель беременности. Если результаты данного теста в норме, ретестирование проводится в 32(34 недели гестации. 

Беременным женщинам с низким риском развития ГСД предлагается планово ПТТГ не проводить при нормальных параметрах уровня гликемии. Эти женщины должны тщательно наблюдаться весь период беременности.

Нормальные значения гликемии натощак или в ходе ПТТГ в 1 триместре не исключают возможности развития ГСД в более поздние сроки. 


Схема 1. Проведение ПТТГ с 75 г глюкозы при нормальном уровне 
базальной гликемии во время беременности
Выявление у беременной любых симптомов или косвенных признаков диабета — показание к ПТТГ (75 г) в любом сроке, в том числе и повторно, но не ранее, чем через 6 недель (1,5 месяца), учитывая опасность дополнительной глюкозотоксичности. 

4-й этап. Всем женщинам с ГСД через 6 недель после родоразрешения выполняется ПТТГ с 75 г глюкозы с целью уточнения характера углеводного обмена.

5-й этап. Данной категории женщин при нормальных предыдущих показателях уровня гликемии через 6(12 месяцев после родов проводится ПТТГ с 75 г глюкозы, учитывая высокий риск развития диабета.

6-й этап. При нормальных параметрах уровня гликемии ПТТГ (75) проводится 1 раз в 3 года. При выявлении нарушенной толерантности к глюкозе — 1 раз в год. 
У женщин, имеющих в анамнезе ГСД, последующие беременности необходимо планировать. Пациенткам проводится гинекологическое обследование и назначаются адекватные контрацептивные гормональные препараты на протяжении 1,0–1,5 лет.

КЛАССИФИКАЦИЯ ГЕСТАЦИОННОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА

В мировой практике существует несколько классификаций ГСД, но в настоящее время больше используется вариант, предложенный M. Hod 
(1994 г.). Однако в связи с введение новых критериев уровней гликемии и результатами наших исследований, классификация беременности при ГСД и лабораторные параметры можно представить следующим образом (табл. 7):

 Таблица 7

Критерии классификации беременности и принципы лечения гестационного сахарного диабета (M. Hod, 1994 г., в модификации автора)

	Класс ГСД
	Лабораторная характеристика гликемии
	Лечение

	Ао
	1. Натощак (базальная) 3,3(5,3 ммоль/л

2. Нарушение теста на толерантность к глюкозе с 75 мг глюкозы (1-показателя)
	1. Диета (стол № 9), ХЕ

2. Адекватная физическая нагрузка

	А1
	1. Натощак (базальная) (5,3 ммоль/л

2. Через 2 часа после еды (постпрандиальная) >6,7 ( (7,6 ммоль/л

3. Нарушение теста на толерантность к глюкозе с 75 мг глюкозы (2-х или 3-х показателей)
	1. Диета (стол № 9), ХЕ

2. Адекватная физическая нагрузка

	А2
	1. Натощак (базальная) 5,3–6,1 ммоль/л

2. Через 2 часа после еды (постпрандиальная) 7,6(8,0 ммоль/л

3. Нарушение теста на толерантность к глюкозе с 75 мг глюкозы (2-х или 3-х показателей)
	1. Диета (стол № 9), ХЕ 

2. Инсулинотерапия (инсулин короткого действия перед основными приемами пищи):

а) базальная гликемия (5,3

б) постпрандиальная 
     гликемия (7,6 ммоль/л

	В1
	1. Натощак (базальная) (6,1 ммоль/л

2. Через 2 часа после еды (постпрандиальная) (8,0 ммоль/л
	1. Диета (стол № 9), ХЕ 

2. Инсулинотерапия (базис-болюсный режим — 3 инъекции инсулина короткого действия, 
1 — инъекция инсулина пролонгированного действия

	В2
	1. Натощак (базальная) (6,1 ммоль/л

2. Через 2 часа после еды (постпрандиальная) (11,1 ммоль/л
	1. Диета (стол № 9), ХЕ

2. Инсулинотерапия (базис-болюсный режим — 3 инъекции инсулина короткого действия, 
2 — пролонгированного инсулина)


Раннее выявление ГСД, адекватная коррекция углеводного обмена и тщательный контроль гликемии во время беременности имеют принципиальное значение, так как гипергликемия матери — основная причина развития макросомии и поздних гестозов. 

ЛЕЧЕНИЕ ГЕСТАЦИОННОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА

Выбор лечебной тактики при диагностированном ГСД базируется на степени тяжести нарушений углеводного обмена.

Принципы лечения ГСД:

1.  Рациональное питание.

2.  Адекватная физическая активность.

3.  Инсулинотерапия (при необходимости).

Учитывая, что основной принцип терапии ГСД — нормализация уровня гликемии после еды, беременным женщинам рекомендуется адекватная диета. Правильно составленный режим питания помогает поддерживать нормальный уровень глюкозы в крови, является источником энергии, поступления микроэлементов и витаминов. Калорийность и состав пищи должны быть рассчитаны так, чтобы у беременной женщины не отмечалась потеря массы тела. Чрезмерным считается увеличение веса более 1 кг в месяц в 
1 триместре и более 2 кг в месяц во 2 и 3 триместрах беременности (табл. 8).

 Таблица 8

Оптимальная прибавка в весе во время беременности

	Параметр
	Килограммы

	Ожирение
	7–8   (ИМТ — 29 кг/м²)

	Нормальная масса тела
	10–12   (ИМТ — 18(24 кг/м²)

	Низкая масса тела
	до 18 кг   (ИМТ — 19, 8 кг/м²)


Беременной женщине с ГСД рекомендуется употреблять 30(
35 ккал/кг/сут с учетом индекса массы тела. При избыточной массе тела во 
2 и 3 триместрах суточный рацион снижается до 25 ккал/кг (<2 000 ккал/сут.). Однако резкое ограничение калорий во время беременности недопустимо, так как это отрицательно сказывается на внутриутробном развитии ребенка. Диета должна содержать:

· 55–60% углеводов:

· много клетчатки (25(30 г — замедляет реабсорбцию глюкозы, компенсирует постпрандиальную гликемию);

· исключаются моносахариды (рафинированные углеводы).

· 20–30 % белка (1,5 г/кг/сут):

· суточная потребность 75–100 г.

· 25–30% жиров (с учетом массы тела, срока беременности):

· с преобладанием ненасыщенных жиров.

Пища принимается 5(6 раз в сутки (три основные приема, 2(3 перекуса) в небольшом количестве, это нивелирует голодный кетоз.

Важный аспект лечения — адекватная физическая активность, всегда рекомендуемая в качестве дополнения к диетотерапии. Программа физических упражнений должна быть тщательно индивидуализирована и контролироваться с медицинской точки зрения. Следует избегать упражнений, способных вызвать повышение артериального давления или гипертонус матки. Если уровень гликемии у пациентки с ГСД остается в пределах нормальных значений на диетотерапии и адекватной физической нагрузке, то данный метод лечения сохраняется весь период беременности. 

При повышении уровня базальной гликемии выше 5,3 ммоль/л и через 2 часа после еды выше 7,6 моль/л (цельная капиллярная кровь) на фоне диеты и адекватной физической нагрузки показана инсулинотерапия. У большинства беременных при ГСД нарушения углеводного обмена выражены чаще всего незначительно, так как у них имеется собственный эндогенный инсулин. Доза применяемого инсулина зависит от степени выраженности углеводного обмена. Коррекция заболевания обычно достигается небольшими дозами инсулина короткого действия. С учетом минимальной антигенности, во время беременности необходимо использовать только препараты человеческих — генноинженерных — инсулинов с целью предотвращения трансплацентарного транспорта антиинсулиновых аутоантител к плоду и для снижения риска возможных аллергических проявлений у женщин в будущем (табл. 9).

 Таблица 9

Препараты человеческих инсулинов короткого и пролонгированного действия, используемые в Республике Беларусь

	Препарат
	Производитель
	Начало 
действия
	Длительность

действия, час

	Препараты человеческих инсулинов короткого действия

	Актрапид НМ
	Ново Нордиск (Дания)
	15(30 мин
	6(8

	Хумулин R
	Эли Лили (США)
	15(30 мин
	6(8

	Препараты человеческих инсулинов пролонгированного действия

	Протофан НМ
	Ново Нордиск (Дания)
	1,5 час
	16(24

	Монотард НМ
	Ново Нордиск (Дания)
	1,5(2 час
	16(24

	Хумулин N (NPH)
	Эли Лили (США)
	1,5 час
	18(24

	Хумулин L
	Эли Лили (США)
	1,5 час
	18(24


У некоторых беременных нарушения углеводного обмена могут быть выраженными, для коррекции данного состояния требуется введение больших доз инсулина. Коррекция уровня гликемии у них в течение суток может осуществляться либо частым введением инсулина короткого действия, либо комбинацией инсулинов короткого и средней продолжительности действия (базис-болюсный режим инсулинотерапии). Критерии компенсации углеводного обмена при наличии ГСД у беременных женщин представлены в таблице 10.

 Таблица 10
Критерии компенсации углеводного обмена при ГСД

	Параметр 
	Показатель

	Уровень базальной гликемии
	3,5–5,5 (ммоль/л)

	Уровень гликемии после еды 
	5,0–7,8 (ммоль/л)

	НвА1с
	(6,0 (%)


Обязательным разделом лечебной программы должно быть обучение пациенток с впервые выявленным ГСД в «Школе сахарного диабета».

Таблетированные сахароснижающие препараты во время беременности не применяются, учитывая из выраженный тератогенный эффект.

ОСЛОЖНЕНИЯ В МАТЕРИНСКОМ ОРГАНИЗМЕ ПРИ ГСД

Нарушение углеводного обмена во время беременности может привести к развитию ряда серьезных осложнений в материнском организме:

· невынашивание беременности;

·  развитие позднего гестоза беременности (преэклампсическая токсемия, эклампсия, отеки, гипертензия, протеинурия);

· многоводие (гидрамнион);

· риск во время родов в связи с крупным плодом;

· увеличение частоты родоразрешения с помощью кесарева сечения;

· учащение операционных и послеоперационных осложнений;

· артериальная гипертензия;

· ифекции мочевыводящей системы (повышают частоту преждевременных родов, кетоацидоза, риск гибели плода);

· вульвовагиниты (кандиды, М. hominis, U. urealithicum);

· склонность к кетоацидозу;

· повышен риск возникновения гипофизарного некроза (синдром 
Шихана).

После родов (на 6(8 неделе) уровень гликемии обычно нормализуется, но остаются изменения высвобождения инсулина на определенные стимулы и нарушение процессов липолиза. 

Всем женщинам с ГСД через 6 недель после родоразрешения необходимо выполнить ПТТГ с 75 г глюкозы с целью уточнения характера углеводного метаболизма. Однако состояние измененной толерантности к углеводам может сохраниться и после родов, в таких случаях женщине выставляется новый диагноз (нарушение гликемии натощак, нарушение толерантности к глюкозе или сахарный диабет). В течение последующей жизни все женщины, перенесшие ГСД, относятся к группе высокого риска по развитию диабета и подлежат соответствующему активному наблюдению терапевта или эндокринолога. Данные женщины имеют высокий риск развития ГСД при последующих беременностях и СД 2 типа в дальнейшем (30(50%, в то время как риск развития СД 1 типа в последующие годы жизни — 5(10%). В течение ближайших 15 лет у данных пациенток в 50% случаев развивается СД.

ОСЛОЖНЕНИЯ СО СТОРОНЫ ПЛОДА 
И НОВОРОЖДЕННОГО ПРИ ГСД

Нарушение углеводного обмена в материнском организме приводит к развитию определенных осложнений со стороны плода и новорожденного: 
· антенатальная гибель плода (0(4%);

· макросомия;

· гипогликемия;

· рождение «маленького к сроку гестации» ребенка;

· родовая травма (за счет макросомии);

· врожденные пороки развития;

· гипербилирубинемия (15(30%);

· гипокальциемия (8(22%), гипомагнийемия;

· полицитемия;

· кардиомиопатия;

· синдром дыхательных расстройств (респираторный дистресс-синдром) новорожденного (менее 5%);

· ожирение, нарушение толерантности к глюкозе или СД в дальнейшей жизни.
Даже с введением скрининга и интенсивного лечения ГСД, частота осложнений у новорожденных, рожденных от матерей с данными нарушениями углеводного обмена, варьирует от 12 до 28%. При ГСД внутриутробные пороки развития редко встречаются, так как они обычно возникают во 2(3 триместрах беременности после закладки органов плода. Среди новорожденных много недоношенных детей со сниженными резервными возможностями органов и систем, это ведет к нарушению процессов адоптации к внеутробным условиям и довольно высокой их заболеваемости. Отмечается повышенный риск развития СД и у детей, рожденных от женщин с ГСД.

ПОДГОТОВКА К РОДОРАЗРЕШЕНИЮ. ВЕДЕНИЕ РОДОВ 
И ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА ПРИ ГСД

Плановая госпитализация для решения вопроса о сроке и методе родоразрешения у пациенток с различными классами ГСД производится на 
36 неделе беременности (по показаниям раньше). Адекватная компенсация углеводного обмена при ГСД, отсутствие осложнений у матери и плода — показания возможного безопасного родоразрешения в 40 недель гестации. При осложненной беременности (крупный плод, внутриматочная гипоксия плода и др.) целесообразно проводить родоразрешение в 38 недель беременности из-за нарастания тяжести диабетической фетопатии. Индивидуально решается вопрос о родоразрешении через естественные родовые пути или путем операции кесарева сечения. Родоразрешение раньше 36 недель беременности при ГСД показано при явной угрозе матери и плода, а родоразрешение ранее 35 недель гестации возможно по жизненным показаниям со стороны матери. У детей, рожденных от матерей с наличием ГСД, отмечается высокая частота развития диабетической фетопатии (30(60%), причем макросомия выявляется у 58% детей. 

При ведении послеродового периода у родильниц с ГСД класс В1 проводится контроль уровня гликемии 6(8 раз в сутки в первые 2(3 дня, так как в данный период отмечается максимальное снижение концентрации глюкозы в крови. При уровне гликемии, превышающим 5,6 ммоль/л натощак и 
7,8 ммоль/л в течение суток, назначается подкожное введение человеческого генноинженерного инсулина короткого действия (0,1 ЕД/кг) под контролем уровня гликемии. Родильницам с ГСД класс А2 обычно отменяется инсулин на фоне контроля уровня гликемии. У 98% женщин, имеющих ГСД, уровень глюкозы в крови нормализуется на 2(3 сутки после родоразрешения. Родильниц следует предупредить, что в течение последующих 10(20 лет жизни у них имеется риск развития СД 2 типа. Этот риск в 3(6 раз выше, чем у женщин, не имеющих ГСД во время беременности. При последующих, особенно незапланированных беременностях, высока вероятность развития повторного ГСД.

Грудное вскармливание при ГСД не противопоказано. В период лактации повышается калорийность пищи на 200,0–300,0 ккал по сравнению с диетой во время беременности. Кормящая женщина в сутки должна выпивать не менее 2(3-х литров жидкости (после каждого кормления 200–300 мл). 

Таким образом, используя литературные и собственные данные, основанные на работе «Республиканского центра по оказанию эндокринологической помощи беременным», можно утверждать, что запланированная беременность, выбор оптимального ведения и клинико-метаболической компенсации обменных нарушений во время беременности, своевременного и адекватного способа родоразрешения — профилактика осложнений у матери и плода, а также обеспечение благоприятного исхода беременности у женщин с ГСД. Рациональная тактика наблюдения за женщинами после беременности с контролем уровня гликемии и проведение ПТТГ с 75 г глюкозы позволяет снизить риск развития сахарного диабета.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

1. Какие гормональные изменения отмечаются в организме женщины при физиологически протекающей беременности?

2. Факторы развития инсулинорезистентности при нормальной беременности.

3. Как меняется уровень гликемии при физиологически протекающей беременности?

4. Дать определение ГСД.

5. Распространенность ГСД при беременности.

6. Перечислить механизмы развития ГСД.

7. Перечислить факторы риска развития ГСД.

8. Охарактеризовать этапы выявления беременных с нарушениями углеводного обмена.

9. Какой уровень гликемии во время беременности считается повышенным?

10. Перечислить показания для проведения ПТТГ с 75 г глюкозы во время беременности.

11. Перечислить критерии классификации беременности при ГСД.

12. Перечислить принципы лечения ГСД.

13. Какой считается оптимальной прибавка в весе во время беременности?

14. Дать рекомендации по питанию женщинам с ГСД.

15. При каком уровне гликемии назначается инсулинотерапия?

16. Какие вы знаете инсулины короткого и пролонгированного действия, применяемые для коррекции углеводного обмена при ГСД?

17. Перечислить критерии компенсации углеводного обмена при ГСД.

18. Какие Вы знаете осложнения в материнском организме при ГСД?

19. Перечислить и охарактеризовать осложнения со стороны плода и новорожденного, наблюдаемые при наличии у женщины ГСД.

20. Охарактеризовать особенности подготовки к родоразрешению женщин при наличии ГСД.

21. Перечислить методы родоразрешения при ГСД с указанием срока родоразрешения.

22. Перечислить особенности ведения женщин в послеродовом периоде.

23. Представить тактику наблюдения после беременности у женщин, имеющих в анамнезе ГСД. 
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	ИМТ
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	ПТТГ
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	— хлебные единицы
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