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Резюме. Асосий акушерлик синдромлари, яъни ерта туғилиш, ҳомила мембраналарининг ерта ёрилиши, 

ҳомила ўлими, прееклампси ва интраутерин ривожланишнинг кечикиши. Гестацион қандли диабет она ва 

ҳомилада қисқа ва узоқ муддатли асоратлар билан боғлиқ. Таниқли асоратлар онада 2-тоифа диабет, 

ҳомиланинг тез ўсиши ва полиҳидрамниоз ривожланиш хавфининг ошиши ҳисобланади.  

Калит сўзлар: гестацион қандли диабет, асосий акушерлик синдромлари, асоратлар. 
 

Abstract. Major obstetric syndromes, namely premature birth, premature rupture of fetal membranes, fetal death, 

preeclampsia and intrauterine development delay. Gestational diabetes mellitus is associated with short- and long-term 

complications in the mother and fetus. Well-known complications are an increased risk of developing type 2 diabetes in 

the mother, accelerated fetal growth and polyhydramnios. 

Key words: gestational diabetes mellitus, major obstetric syndromes, complications. 
 

Большие акушерские синдромы (БАС), а 

именно преждевременные роды, преждевремен-

ный разрыв плодных оболочек, гибель плода, 

преэклампсия и задержка внутриутробного разви-

тия (СОРП), являются осложнениями более 15% 

беременностей, подвергая мать и плод высокому 

риску неблагоприятных исходов беременности. 

Эти осложнения беременности могут быть при-

чиной как краткосрочных, так и долгосрочных 

последствий для здоровья. Термин “Большие 

Акушерские Синдромы” был введен Роберто Ро-

меро в 2009 году (Romero R. Prenatal medicine: the 

child is the father of the man. 1996. J Matern Fetal 

Neonatal Med. 2009;22:636–9), чтобы переосмыс-

лить концепцию акушерских заболеваний, опре-

делив состояния со следующими плохими харак-

теристиками: (1) множественная этиология, (2) 

длительный доклинический период, (3) адаптив-

ный характер, (4) вовлечение плода и (5) резуль-

тат сложных взаимодействий между геномом ма-

тери, плода и окружающей средой [24,25]. 

Гестационный сахарный диабет: заслужива-

ет ли он упоминания среди больших акушерских 

синдромов? 

Представляет интерес концепция 

патологического состояния, которое 

неблагоприятно взаимодействует с системой 

"мать-плод", инициируя субклиническую 

патологию, которая прогрессирует до 

клинических проявлений, как предложил Roberto 

Romero, она была предложена также для 

гестационного сахарного диабета (ГСД). 

Плацента представляет собой связующее 

звено между матерью и плодом, и в первом 

триместре материнская адаптация, 

опосредованная плацентой, обеспечивает 

преимущественное снабжение плаценты и плода 

питательными веществами. Это достигается за 

счет метаболического состояния, которое 

характеризуется относительным повышением 

резистентности к инсулину и анаболизмом, что 

связано с повышением уровня хорионического 

гонадотропина человека и плацентарного 
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лактогена человека. Это принципиальное 

изменение в метаболическом усвоении 

питательных веществ приводит к повышению 

уровня глюкозы после приема пищи и 

увеличению утилизации глюкозы плацентой, 

способствуя быстрому снижению уровня глюкозы 

натощак, сопровождающемуся повышением 

содержания свободных жирных кислот [2,3,10]. 

Несмотря на компенсаторное усиление реакции β-

клеток поджелудочной железы и секреции 

инсулина, противоположные эффекты 

плацентарных гормонов, кортизола и 

прогестерона на метаболизм остаются 

прогрессирующими и преобладающими таким 

образом, чтобы поддержание питания 

плаценты/плода преобладало за счет контроля 

гликемии у матери. Признание того, что 

беременность является диабетогенным 

состоянием, основано на этих метаболических 

изменениях, которые могут превышать порог, 

ускоряющий развитие явного гестационного 

диабета [14], кoторый рассматривается как 

метаболическое заболевание, при котором 

материнская предрасположенность и 

плацентарные факторы приводят к 

прогрессирующему нарушению толерантности к 

глюкозе, что приводит к вторичным последствиям 

для матери и плода, обычно проявляющиеся в 

третьем триместре. Гестационный сахарный 

диабет связан с краткосрочными и 

долгосрочными осложнениями у матери и плода. 

Хорошо известными осложнениями являются 

повышенный риск развития диабета 2 типа у 

матери, ускоренный рост плода и многоводие. 

Менее распространенными, но не менее важными 

являются неблагоприятные исходы для плода, 

такие, как его гибель, осложнения в родах, 

связанные с макросомией, и метаболические 

нарушения у новорожденных. Поздние 

метаболические осложнения у потомства связаны 

с эндотелиальной/сосудистой дисфункцией, 

которая впоследствии может привести к 

ожирению, гипертонической болезни, сахарному 

диабету 2 типа и метаболическому синдрому. 

По крайней мере, некоторые из этих 

осложнений могут быть связаны с отклонениями 

в структуре или функции плаценты, вызванными 

метаболической средой матери, страдающей 

диабетом (Gabbay-Benziv и Baschat 2015). 

Диагностические и терапевтические 

рекомендации по поводу ГСД основаны на 

данных о краткосрочных рисках, связанных с 

ГСД, для потомства (например, в 3,5 раза более 

высокий риск макросомии, повышенный риск 

дистоции плечевого сустава и гипогликемии) и 

повышенных рисках для матери (например, 

кесарево сечение, многоводие, индуцированная 

беременностью гипертензия и преэклампсия) 

(Cabero Roura и Hod 2015). 

В дополнение к этим клиническим 

соображениям следует проанализировать 

плацентарные эффекты нарушения метаболизма 

глюкозы у женщин с ГСД, хотя взаимосвязь 

между степенью контроля гликемии и 

изменениями в плаценте остается неясной. В то 

время как некоторые исследования подтверждают 

концепцию о том, что степень повреждения 

пропорциональна степени гипергликемии, другие 

показали, что даже при жестком контроле 

гликемии все еще существуют гистологические 

различия в диабетических плацентах по 

сравнению с недиабетическими. 

Макроскопически диабетическая плацента 

характеризуется увеличенными размерами и 

весом, что приводит к увеличению соотношения 

массы плаценты и плода [14]. В результате 

вышеуказанных механизмов диабетическая 

плацента подвергается воздействию 

противоположных стимулов ускорения роста, 

опосредованного глюкозой, и нарушенного 

развития сосудов с повышенным риском 

локальных ишемических изменений, а также 

несоответствия, которое может предрасполагать 

плод к нарушению газообмена и обмена 

питательных веществ [13]. 

При гестационном сахарном диабете значе-

ния уровня глюкозы лучше всего описывать как 

непрерывную переменную, и риск для плода воз-

растает в прямой зависимости от уровня повыше-

ния показателей материнской гликемии. Пред-

почтительным методом достижения контроля 

гликемии у женщин с ГСД является изменение 

образа жизни, включающее изменение рациона 

питания, а также физические упражнения [5,6,10]. 

Хотя до 50% женщин с ГСД также нуждаются в 

фармацевтическом вмешательстве, врачи должны 

решить вопрос о том, сколько времени следует 

отвести на изменение образа жизни для снижения 

уровня глюкозы у матери, прежде чем начинать 

прием лекарств. Несвоевременное фармакологи-

ческое вмешательство может увеличить риски для 

здоровья плода. Соответственно, имеются реко-

мендации начинать фармакологическую терапию 

через 2 недели после безуспешного результата 

мероприятий по изменению образа жизни или в 

случаях поздней диагностики ГСД в качестве те-

рапии первой линии могут быть использованы 

пероральные гипогликемические средства, осо-

бенно глибурид и, возможно, метформин, учиты-

вая их уровень безопасности и эффективности 

(Borengasser SJ, Lau F, Kang P, et al. Maternal 

obesity during gestation impairs fatty acid oxidation 

and mitochondrial SIRT3 expression in rat offspring 

at weaning. PLoS One. 2011;6:e24068). 
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Беременность у женщин с диабетом 

протекает сложно, несмотря на улучшение 

диагностики по контролю уровня глюкозы. 

Повышенный риск материнских, внутриутробных 

и перинатальных осложнений наблюдается у 

женщин с СД1 и СД2 по сравнению с женщинами 

с ГСД. 

Уход за беременными женщинами с ранее 

существовавшим диабетом начинается еще до 

зачатия с консультирования и наблюдения 

многопрофильной командой, включающей 

терапевта, практикующую медсестру и акушера, 

предпочтительно в одном месте. Дородовое 

ведение направлено на “оптимальный” контроль 

уровня глюкозы, поскольку достижение 

нормогликемии, к сожалению, невозможно. 

Тяжелая гипогликемия у матери является частым 

осложнением в течение первого триместра 

беременности с худшим исходом в случае СД 2 

типа по сравнению с СД 1 типа из-за более 

высокой частоты метаболического синдрома у 

матери. 

У женщин с СД2 осложнения беременности 

встречаются чаще, чем у женщин с СД1, за 

исключением макросомии плода. Повышенная 

частота макросомии плода из-за увеличения веса 

матери требует продолжительной оценки темпов 

роста плода. Метаболический синдром матери, 

включая ожирение, также приводит к более 

высокой частоте гипертонической болезни во 

время беременности и преждевременным родам. 

Сроки и способ родоразрешения зависят от 

темпов роста плода и контроля уровня глюкозы у 

матери [8]. 

Осложнения беременности, включая выки-

дыш, мертворождение, гипертензивные расстрой-

ства, ГСД, преждевременные роды и СЗРП, - все 

это связано с повышенным риском развития СД2 

в будущем, госпитализации и смерти из-за сер-

дечно-сосудистых и цереброваскулярных заболе-

ваний. Эта связь в значительной степени связана с 

генетической предрасположенностью и общими 

патофизиологическими механизмами и измене-

ниями. Кроме того, было показано, что риск ос-

ложнений повышен у женщин с рецидивирую-

щими или множественными осложнениями теку-

щей беременности. Лежащие в основе изменений 

структуры и функции сердца утолщение стенки 

сосудов, интимы, и образование атеросклеротиче-

ских бляшек у этих женщин являются измене-

ниями, которые могут быть индикаторами вклю-

чения этих женщин в группу высокого риска [9]. 

Осведомленность об этой взаимосвязи позволила 

бы выявить женщин из группы высокого риска и 

принять профилактические меры для уменьшения 

частоты этих осложнений и снизить дальнейшее 

развитие метаболических и сердечно-сосудистых 

заболеваний во всем мире. Выявление женщин из 

группы высокого риска и осуществление профи-

лактических мер может оказать положительное 

влияние как на будущую беременность, так и на 

здоровье матери в долгосрочной перспективе 

[2,6,9].  

В заключение следует представить ведущие 

гипотезы, которые заложили основу для совре-

менных исследований в области медицины мате-

ри и плода: гипотеза Фрейнкеля, гипотеза Педер-

сена (гиперинсулинемия плода) и гипотеза Барке-

ра (электронное программирование и импринтинг 

внутриутробного плода). Эти гипотезы и текущие 

исследования демонстрируют тесную взаимосвязь 

между M (материнским) и F (фетальным) компо-

нентами. Хронические заболевания матери (такие 

как диабет, ожирение и гипертензия) предраспо-

лагают женщин к осложнениям беременности; 

они оказывают серьезное влияние на плод и, бла-

годаря механизму внутриутробного программи-

рования, несут значительный риск долгосрочной 

заболеваемости для потомства и матери. Цикл 

уязвимости к НИЗ повторяется с нарастающим 

накоплением риска в последующих поколениях. 

Основная модель прерывания порочного круга 

НИЗ основана на гипотезе Николаидеса («пере-

вернуть «диагностическую пирамиду», заложив в 

ее основание качественный ранний пренатальный 

скрининг первого триместра гестации»): раннее 

прогнозирование позволяет лучше предотвращать 

нарушения беременности. 

Выявление и обеспечение надлежащего 

ухода за женщинами с ГСД может оказать 

существенное влияние на здоровье населения. 

Учитывая всё вышеперечисленное, а имен-

но плацентарные и клинические последствия, по-

тенциально влияющие на беременность, гестаци-

онный сахарный диабет может быть с полным 

основанием включен в число состояний, назван-

ных большими акушерскими синдромами [13]. 
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БОЛЬШИЕ АКУШЕРСКИЕ СИНДРОМЫ – 

ГЕСТАЦИОННЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 
 

Агабабян Л.Р., Эльмурадова Ч.А. 
 

Резюме.
 
Большие акушерские синдромы (БАС), а 

именно преждевременные роды, преждевременный 

разрыв плодных оболочек, гибель плода, преэклампсия 

и задержка внутриутробного развития (СОРП). Гес-

тационный сахарный диабет связан с краткосрочны-

ми и долгосрочными осложнениями у матери и плода. 

Хорошо известными осложнениями являются повы-

шенный риск развития диабета 2 типа у матери, ус-

коренный рост плода и многоводие. 

Ключевые слова:гестационный сахарный 

диабет, большие акушерские синдромы, осложнения. 

 


