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Гестационный сахарный диабет (ГСД) – это 

заболевание, характеризующееся гипергликеми-
ей, впервые выявленной во время беременности, 
но не соответствующей критериям «мани-
фестного» сахарного диабета (СД) [6]. 

Результаты исследования последних лет 
показали, что ранее используемые критерии 

диагностики ГСД должны быть пересмотрены 
и разработаны единые стандарты диагностики 
и лечения различных форм нарушений угле-
водного обмена во время беременности.  

Понятия «сахарный диабет», «мани-
фестный (впервые выявленный) СД во время 
беременности» и непосредственно «ГСД» 



ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ВЕСТНИК № 2 (70). 2018. Том 12 

30 

требуют четкого клинико-лабораторного 
определения. 

ГСД – актуальная междисциплинарная 
проблема, обусловленная, с одной стороны, 
резким ростом заболеваемости СД в общей 
популяции и развивающейся концепцией диа-
гностики и лечения, с другой. Сохраняется 
общемировая тенденция к увеличению числа 
пациентов со всеми формами нарушений угле-
водного обмена, причем реальное количество 
заболевших значительно превышает прогнозы 
экспертов ВОЗ [6]. ГСД является наиболее не-
благоприятной в отношении перспективного 
перинатального риска формой диабета. Часто-
та развития осложнений беременности и забо-
леваемость новорожденных при ГСД достига-
ют почти 80 %. 

Состояние здоровья беременной женщи-
ны является объектом пристального внимания 
специалистов различного профиля на протя-
жении всего срока гестации. Наблюдение и 
ведение пациенток осуществляется акушера-
ми, терапевтами и эндокринологами, взаимо-
понимание между которыми крайне важно для 
своевременной диагностики и адекватной те-
рапии ГСД. Поздняя диагностика и отсутствие 
лечения ГСД значительно увеличивает пери-
натальный риск (многоводие, прерывание бе-
ременности и преждевременные роды), небла-
гоприятно сказывается на состоянии матери 
(более частое развитие гестоза, инфекций мо-
чевых путей, осложнения при родах) и плода 
(диабетическая фетопатия, перинатальные 
травмы, отсроченные гипогликемии, внутри-
утробная гипоксия и гибель) [1, 8]. 

Необходимо подчеркнуть, что проблема 
ГСД в последние годы активно изучается, од-
нако остается открытым вопрос о сроках и ме-
тодах родоразрешения и перинатальных 
осложнениях, возникающих у новорожденных 
в раннем неонатальном периоде (макросомия 
плода, дистоция плечиков плода, перелом 
ключицы новорожденного, паралич Эрба, 
нарушение мозгового кровообращения трав-
матического генеза у новорожденного). 

 
Распространённость ГСД 
Частота ГСД в разных странах варьирует 

от 1 до 14 %, составляя в среднем 7 %, и зави-

сит прежде всего, от распространённости СД 
2-го типа в общей популяции, традиционных 
факторов риска (возраст, прегестационное 
ожирение, отягощенная наследственность по 
СД), а также от неочевидных причин (ятро-
генные варианты ГСД, обусловленные приме-
нением глюкокортикостероидов, распростра-
нение процедур экстракорпорального оплодо-
творения) [1]. 

Внедрение новых диагностических кри-
териев ГСД, предусмотренных федеральным 
клиническим протоколом «Гестационный са-
харный диабет: диагностика, лечение, после-
родовое наблюдение», в 2013 г. утвержденным 
Минздравом РФ [5], явилось поводом для 
уточнения показателей распространённости 
этой патологии. 

Данные о распространенности ГСД в Рос-
сийской Федерации на сегодняшний день 
крайне скудны. Однако опубликованные дан-
ные свидетельствуют об общероссийской тен-
денции роста заболеваемости ГСД в большин-
стве регионов России. Так, распространен-
ность ГСД в одном из районов Московской 
области (население 118 023) составила 9,2 % 
[6]. В Ярославской области по итогам приме-
нения федерального протокола «Гестацион-
ный сахарный диабет» частота выявления ГСД 
увеличилась в 2,9 раза (с 1,2 до 3,5 %) [3]. За 
первые два года работы по новым критериям 
диагностики частота выявления ГСД в Сверд-
ловской области увеличилась в 6,8 раз [8]. 

 
Диагностика ГСД 
В настоящее время диагностика ГСД, 

наблюдение и лечение, послеродовое наблю-
дение пациенток осуществляется в соответ-
ствии с клиническими рекомендациями «Ге-
стационный сахарный диабет: диагностика, 
лечение, послеродовое наблюдение», утвер-
жденными Минздравом РФ в 2013 г. [5].  

Эти рекомендации базируются на резуль-
татах мультицентрового исследования «Не-
благоприятные исходы беременности, ассоци-
ированные с гипергликемией» (Hyperglycemia 
and adverse pregnancy outcomes – HAPO), про-
веденного с участием 23 316 беременных 
в 2000–2006 гг. Основные положения диагно-
стики и лечения ГСД нашли отражение в 
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клинических рекомендациях «Алгоритмы спе-
циализированной медицинской помощи боль-
ным сахарным диабетом» под редакцией И. И. 
Дедова, М. В. Шестаковой, А. Ю. Майорова, 
вышедших в 2017 г. [6]. 

Согласно протоколу «Гестационный са-
харный диабет: диагностика, лечение, после-
родовое наблюдение» диагностика нарушения 
углеводного обмена во время беременности 
осуществляется поэтапно. 

Первый этап осуществляется при первич-
ном обращении женщины по факту наступив-
шей беременности к врачу любой специально-
сти. Всем беременным на сроке до 24 недель 
проводится исследование глюкозы венозной 

плазмы натощак и в любое время дня вне неза-
висимости от приема пищи, а также определение 
НbА1с. Интерпретацию результатов тестирова-
ния проводят акушеры-гинекологи, терапевты, 
врачи общей практики. Если уровень НвА1с 
<6,5 % и случайно определенный уровень глю-
козы венозной плазмы <11,1 ммоль/л, глюкоза 
венозной плазмы натощак ≥5,1 ммоль/л, но 
<7 ммоль/л, то устанавливается диагноз ГСД.  

При уровне глюкозы венозной плазмы 
натощак <5,1 ммоль/л и наличии факторов вы-
сокого риска развития ГСД всем беременным 
сразу же проводится пероральный глюкозото-
лерантный тест ПГТТ с 75 г глюкозы [2] 
(табл. 1). 

 
Таблица 1 

Пороговые значения глюкозы венозной плазмы для диагностики ГСД 

Глюкоза венозной плазмы ммоль/л 

ГСД при первичном обращении 

Натощак ≥5,1, но <7,0 

ГСД при проведении ПГТТ с 75 г глюкозы 

Через 1 ч ≥10,0 

Через 2 ч ≥8,5, но <11,1 
 
На втором этапе диагностики углевод-

ного обмена во время беременности всем 
женщинам без ранее выявленных нарушений 
на сроке 24–28 недель проводится ПГТТ с 
75 г глюкозы. Интерпретация результатов 
ПГТТ может проводиться акушером-
гинекологом, терапевтом, врачом общей 
практики, эндокринологом. Специальной 
консультации эндокринолога для установки 
факта нарушения углеводного обмена во 
время беременности не требуется. При выяв-
лении манифестного (впервые выявленного) 
СД больная сразу передается для дальнейше-
го ведения эндокринологу (табл. 2). 

Корректность результатов, полученных в 
ходе ПГТТ, во многом зависит от соблюдения 
процедуры проведения теста. ПТТГ выполня-
ется на фоне обычного питания (не менее 
150 г углеводов в день), как минимум в тече-
ние 3 дней, предшествующих исследованию, 
во-вторых, проводится утром натощак после 
8–14-часового ночного голодания. Лекар-
ственные средства, влияющие на уровень 
глюкозы в крови (поливитамины и препараты 
железа, содержащие углеводы, глюкокортико-
иды, β-адреноблокаторы, β-адреномиметики), 
по возможности следует принимать после 
окончания теста. 

 

Таблица 2 
Пороговые значения глюкозы венозной плазмы для диагностики манифестного  

(впервые выявленного) СД во время беременности 
Манифестный (впервые выявленный) СД у беременных 

Глюкоза венозной плазмы натощак ≥ 7,0 ммоль/л 
НbА1с ≥ 6,5 % 
Глюкоза венозной плазмы вне зависимости от 
времени суток и приёма пищи при наличии симп-
томов гипергликемии 

≥ 11,1 ммоль/л 
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Определение уровня глюкозы в венозной 
плазме осуществляется только в лаборатории, 
использование портативных средств само-
контроля (глюкометров) для проведения теста 
запрещено. Забор крови производится в хо-
лодную пробирку с консервантом, пробирку 
помещают в лед. Затем немедленно (не позд-
нее ближайших 30 мин) кровь центрифуги-
руют для разделения плазмы и форменных 
элементов. Плазму переносят в другую пла-
стиковую пробирку. В этой биологической 
жидкости определяют уровень глюкозы. 

Тест проводится в три этапа. На 1-м этапе 
после забора первой пробы плазмы венозной 
крови натощак немедленно определяют уро-
вень глюкозы в крови, при получении резуль-
татов, указывающих на манифестный СД или 
ГСД, дальнейшая нагрузка глюкозой не про-
водится и тест прекращается. При продолже-
нии пробы выполняется  

2-й этап – пациентка должна в течение 
5 мин выпить раствор глюкозы, состоящий из 
75 г безводной глюкозы (или ангидрита), рас-
творенной в 250–300 мл теплой (37–40 °С) пи-
тьевой негазированной или дистиллированной 
воды. Начало приема раствора глюкозы счита-
ется началом теста.  

3-й этап: забор пробы крови для опреде-
ления уровня глюкозы в венозной плазме че-
рез 1 и 2 ч после нагрузки глюкозой. При по-
лучении результатов, указывающих на ГСД 
после 2-го забора крови, тест прекращают. 

На территории Волгоградской области с 
2016 года запущен пилотный проект по обес-
печению женщин с ГСД на период беременно-
сти глюкометром «Сателлит экспресс» для 
возможности регулярного контроля глюкозы 
крови. При установлении диагноза ГСД жен-
щина может бесплатно получить во временное 
пользование глюкометр на базе специализиро-
ванного сервисного центра в г. Волгоград. 

 
Лечение 
Программа ведения пациентки с ГСД 

включает диетотерапию, дозированные физи-
ческие нагрузки, самоконтроль, инсулиноте-
рапию по показаниям. Выбор лечебной такти-
ки при ГСД зависит от степени тяжести нару-
шений углеводного обмена. 

Первым этапом лечения ГСД является дие-
тотерапия. Режим питания предусматривает 
распределение суточного объёма пищи на 4–
6 приёмов, полное исключение легкоусвояемых 
углеводов и ограничение жиров. Суточная энер-
гетическая ценность пищи, необходимая для 
обеспечения метаболических потребностей ма-
тери и плода, рассчитывается по ИМТ матери до 
наступления беременности; 38–45 % суточной 
калорийности рациона составляют углеводы с 
высоким содержанием пищевых волокон, 20–
25 % – белки и до 30 % – жиры. 

Индивидуальный план физической актив-
ности должен включать дозированные аэроб-
ные физические нагрузки в виде ходьбы не 
менее 150 мин в неделю, посещение бассейна. 
Являясь важным аспектом лечения, физиче-
ская активность должна быть адекватной и не 
провоцировать повышение АД и гипертонус 
матки, особенно у пациенток с угрозой преры-
вания беременности. 

Самоконтроль включает определение 
гликемии с помощью портативных приборов 
(глюкометров) натощак, перед и через 1 час 
после основных приемов пищи, кетонурии или 
кетонемии утром натощак, артериального дав-
ления, шевелений плода, массы тела, ведение 
дневника самоконтроля и пищевого дневника. 
Целевые показатели самоконтроля: глюкоза 
крови натощак, перед основными приёмами 
пищи и перед сном ˂5,1 ммоль/л, через 1 час 
после еды ˂7 ммоль/л, отсутствие гипоглике-
мии и кетоновых тел в моче. 

Примерно 30–50 % беременных с ГСД 
нуждаются в инсулинотерапии. Схема инсули-
нотерапии, тип препарата и доза назначаются в 
зависимости от данных самоконтроля гликемии. 

Показаниями к инсулинотерапии являются: 
Невозможность достижения целевых 

уровней гликемии (два и более нецелевых зна-
чения гликемии) в течение 1–2 недель само-
контроля. 

Наличие признаков диабетической фето-
патии по данным УЗИ (крупный плод – диа-
метр живота плода более 75 перцентиля, гепа-
то- и спленомегалия, кардиомегалия и кардио-
патия, двуконтурность головки плода, отёк и 
утолщение подкожно-жирового слоя, утолще-
ние шейной складки). 
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Впервые выявленное или нарастающее 
многоводие при установленном диагнозе ГСД 
(в случае исключения других причин многово-
дия). Поскольку при ГСД сохраняется доста-
точный уровень собственной секреции инсули-
на, для достижения компенсации углеводного 
обмена может быть достаточно только инъек-
ций инсулина короткого действия (ИКД) перед 
основными приемами пищи без введения про-
дленного инсулина (ПИ). При недостаточном 
гликемическом контроле на фоне болюсного 
введения ИКД к терапии добавляется ПИ. В 
случае только утренней гипергликемии препа-
рат ПИ вводится 1 раз/сут. на ночь. Доза ПИ 
корректируется по уровню гликемии до дости-
жения нормогликемии в ночные и утренние ча-
сы. В случае отсутствия оптимальной компен-
сации в течение дня показан перевод на интен-
сифицированную инсулинотерапию. 

Следует помнить, что потребность в инсу-
лине меняется на разных сроках гестации. 
С 36–38 недель потребность в инсулине увели-
чивается незначительно или даже снижается к 
родам, что связано со снижением уровня пла-
центарных гормонов. Поэтому для снижения 
риска гипогликемий как для матери, так и для 
плода важна тщательная коррекция доз вводи-
мого инсулина с целью поддержания уровней 
нормогликемии как во время беременности, так 
и непосредственно перед и во время родов. 
Снижение потребности в инсулине на более 
ранних сроках беременности может свидетель-
ствовать о нарушении фетоплацентарного кро-
вообращения и гипоксии плода (угроза внутри-
утробной гибели) и требует немедленного кон-
троля состояния плода (табл. 3). 

Таблица 3 
Препараты инсулина. 

Категория В  
Вид инсулина Препарат 

Генно-инженерные инсулины 
короткого действия 

Актрапид НМ 
Инсуман Рапид 
Хумулин Р 

Генно-инженерные инсулины 
человека длительного дей-
ствия (НПХ-инсулины) 

Протафан НМ 
Хумулин НПХ 
Инсуман Базал 

Аналоги инсулина ультрако-
роткого действия 

Новорапид 
Хумалог 

Аналоги инсулина длительно-
го действия 

Левемир 
Лантус 

 

Примечание: 
Категория В 
• В исследованиях репродуктивности у жи-

вотных риск для плода отсутствовал, но контроли-
руемые исследования у беременных женщин не 
проводились. 

ИЛИ 
• В исследованиях репродуктивности на жи-

вотных выявлены побочные эффекты (иные, чем 
снижение фертильности), которые не подтверди-
лись в контролируемых исследованиях у беремен-
ных женщин в первом триместре, а риск во втором 
и третьем триместрах не обнаружен [6]. 

 

Пероральные сахароснижающие препара-
ты во время беременности и грудного вскарм-
ливания противопоказаны. 

Через 6–12 недель после родов всем жен-
щинам с уровнем глюкозы венозной плазмы 
натощак <7,0 ммоль/л проводят ОГТТ с 75 г 
глюкозы (исследование глюкозы натощак и 
через 2 ч после нагрузки) с целью реклассифи-
кации степени нарушения углеводного обмена 
по категориям гликемии (норма, нарушение 
толерантности к глюкозе, нарушенная глике-
мия натощак, СД). У женщин, перенесших 
ГСД, сохраняется высокий риск его возникно-
вения при последующей беременности, а так-
же развития манифестного СД через 16–20 лет 
после родов. Планирование последующих бе-
ременностей включает диету, направленную 
на снижение избыточной массы тела и расши-
рение физической нагрузки. 

 
Заключение 
Ранняя диагностика ГСД, проведение це-

ленаправленного скрининга для выявления 
скрытых форм нарушения углеводного обмена 
в ранние сроки гестации, а также своевремен-
ное лечение ГСД могут значительно снизить 
риск как перинатальных осложнений для ма-
тери и ребёнка, так и отдалённых метаболиче-
ских последствий. 

Внедрение нового протокола диагности-
ки, лечения, послеродового наблюдения па-
циенток с ГСД требует совместной работы 
врачей различных специальностей, единой 
диагностической концепции и строгого со-
блюдения стандартов проведения лаборатор-
ного исследования.  
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Разработка и внедрение вспомогатель-
ных программ, направленных на информи-
рование беременных женщин о проблеме 
ГСД, помощь в организации самоконтроля 
повышает комплаентность пациенток, что во 
многом позволяет уменьшить вероятность 
нежелательных исходов беременности для 
матери и плода. 

Внедрение нового клинического протокола 
лечения ГСД позволяет унифицировать подходы 
к ведению данной категории пациентов, однако 
многие вопросы, связанные с фактической рас-
пространённостью, качеством диагностики, 
стратегией лечения и выбора оптимальной так-
тики, родоразрешения по-прежнему остаются в 
открытом дискуссионном поле. 
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Вопросы профилактики, диагностики и 

лечения метаболического синдрома (МС) 
представляют собой актуальную медико-
социальную проблему последних десятилетий. 
В настоящее время появляется все больше 
данных эпидемиологических исследований, 
свидетельствующих о том, что в патогенезе 
МС играет важную роль десинхроноз, форми-
рующийся вследствие нарушений цикла «сон-
бодрствование» и, как следствие, снижения 
синтеза мелатонина в ночные часы [12]. При 
этом отмечается связь между уменьшением 
среднестатистической продолжительности сна 

и ростом распространенности метаболических 
нарушений в популяции [10]. 

Многочисленные проспективные и пере-
крестные исследования показали, что кратко-
временный и некачественный сон способству-
ет развитию сахарного диабета 2-го типа (СД 
2-го типа) и ожирения, поскольку расстрой-
ства нормального циркадного ритма приводят 
к глобальным перестройкам в нейротрансмит-
терном механизме регуляции насыщения, па-
тологическому повышению голода, и как 
следствие, нарушениям углеводного и липид-
ного обмена [6, 7]. 


