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 ■ Актуальность. Наличие у  матери сахарного диабета ассоциировано с  повышенным риском развития аку-
шерских осложнений, одним из которых являются преждевременные роды. Частота преждевременных родов 
у женщин с сахарным диабетом превышает таковую в общей популяции и составляет до 30–40 %. Тем не менее 
откры тыми остаются вопросы структуры преждевременных родов, фармакологических подходов их профилак-
тики и лечения, целесообразности пролонгирования сроков проведения терапии глюкокортикоидами для сни-
жения перинатальной заболеваемости и смертности.

Цель. На основании литературного обзора уточнить особенности структуры и клинические подходы при пре-
ждевременных родах у женщин с различными типами сахарного диабета.

Материалы и методы. Литературный обзор и анализ исследований, полученных из ведущих информацион-
ных баз данных (MEDLINE, EMBASE, CNKI, Cochrane) за последнее десятилетие.

Результаты исследования. Наибольший вклад в структуру преждевременных родов у женщин с сахарным 
диабетом вносят прегестационные типы диабета: сахарный диабет 1-го (21–30 %) и 2-го (19–40 %) типов. При 
гестационном сахарном диабете частота преждевременных родов (7–10 %) незначительно превышает общепо-
пуляционный уровень (7–9 %) и зависит от типа коррекции сахарного диабета: инсулинотерапия — 16 %, дие-
тотерапия — 7 %. Детерминанты как со стороны матери (компенсация углеводного обмена, микрососудистые 
осложнения сахарного диабета, гипертензия, ожирение, инфекция, возраст), так и со стороны плода (макросо-
мия, многоводие, диабетическая фетопатия, врожденные пороки развития) могут выступать факторами риска 
преждевременных родов у пациенток с нарушениями углеводного обмена. Адекватный гликемический контроль 
с ранних сроков гестации — важное условие профилактики преждевременных родов. Структура преждевремен-
ных родов у пациенток с прегестационными типами сахарного диабета меняется за счет увеличения доли как 
спонтанных, так и индуцированных преждевременных родов. Наиболее часто показаниями для досрочного ро-
доразрешения при сахарном диабете являются преэклампсия, преждевременная отслойка плаценты, нарушение 
функции почек при диабетической нефропатии, тяжелые формы нарушений углеводного обмена, диабетическая 
фетопатия и дистресс плода. Риск развития респираторного дистресс-синдрома новорожденных от матерей с са-
харным диабетом выше общепопуляционного. Глюкокортикостероиды эффективны в  качестве профилактики 
развития дыхательных расстройств, но могут повысить риск развития неонатальной гипогликемии.

Выводы. Несмотря на «доношенные» весо-ростовые показатели, плод на фоне сахарного диабета у  матери 
остается морфофункционально незрелым, поэтому предпочтительно пролонгирование беременности до доно-
шенного срока. Вопросы максимальных сроков гестации, до которых целесообразно назначение глюкокорти-
костероидов беременным с сахарным диабетом, и выбора оптимального метода родоразрешения в случае пре-
ждевременных родов остаются дискутабельными.
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Актуальность 
В течение последних десятилетий наблюдает-

ся значительный рост заболеваемости сахарным 
диабетом (СД) среди женщин репродуктивного 
возраста [1–4]. Распространенность прегеста-
ционных типов сахарного диабета (ПГСД) среди 
беременных составляет 0,2–2,0 % [1, 5, 6], геста-
ционного сахарного диабета (ГСД) — от 4,6 до 
17,8 % [7]. При этом характерно увеличение за-
болеваемости ГСД (84 % всех беременных с на-
рушениями углеводного обмена) [8]. Наличие 
у  матери различных типов СД ассоциировано 
с  повышенным риском развития акушерских 
осложнений, одним из которых являются пре-
ждевременные роды (ПР) [1, 7, 9–17].

Частота ПР в мировой популяции варьиру-
ет в  зависимости от уровня благосостояния, 
медицинской и социальной защиты в государ-
стве. В  развитых странах частота ПР состав-
ляет 7–9 %, в странах Африки, Юго-Восточной 
Азии  — до 12 % [10]. Частота ПР у  женщин 
с СД выше и составляет 30–40 %. При этом на-
блюдается прямая зависимость между показа-
телями ПР и  региональными особенностями 
[5, 9, 11–14].

Наибольший вклад в  структуру ПР у  жен-
щин с  нарушениями углеводного обмена вно-
сят ПГСД — СД 1-го и 2-го типов [5, 9, 11–14]. 
При СД 1-го типа доля ПР составляет от 21 % 

(в Швеции, Великобритании) до 30 % (Россия, 
Франция), при СД 2-го типа — от 19 % (Россия, 
Франция) до 40 % (Великобритания) [9, 11–13]. 
Для ГСД частота ПР незначительно превыша-
ет общепопуляционный уровень и  составляет 
7–10 % [9, 13–15]. Отмечается зависимость ча-
стоты ПР от типа коррекции ГСД: инсулино-
терапия  — 16 %, диетотерапия  — 7 % [9, 13] 
(см. таблицу).

Факторы риска преждевременных родов 
у женщин с сахарным диабетом

Факторами риска ПР у пациенток с наруше-
ниями углеводного обмена являются детерми-
нанты как со стороны матери, так и со стороны 
плода.

Со стороны матери:
• Критерий компенсации углеводного обме-

на  — один из наиболее важных факторов 
благополучного завершения беременности 
у  женщин с  различными типами сахарного 
диабета. Хорошо известно, что достижение 
эугликемического состояния у  беремен-
ных с  различными типами СД достовер-
но снижает частоту развития акушерских 
и  перинатальных осложнений. При уровне 
гликированного гемоглобина (HbA1c) ме-
нее 6,5 % частота невынашивания беремен-
ности составляет 17,7 %, при уровне HbA1c 

 ■ Hypothesis/aims of study. Diabetes mellitus (DM) is associated with an increased risk of obstetric complications, 
inclu ding preterm birth (PB). The incidence rate of PB in women with DM is higher than in the general population and 
amounts to 30–40%. Nevertheless, there are still open questions on the structure of PB, pharmacological approaches to its 
prevention and treatment, as well as the feasibility of prolonging the timing of glucocorticoid therapy to reduce perinatal 
morbidity and mortality. The objective of this study was to research the features of structure and clinical approaches in 
the case of PB in women with different types of DM, based on a literature review.

Study design, materials and methods. The study was performed using literature search, screening, data extraction, and 
analysis of publications collected in world databases such as MEDLINE, EMBASE, CNKI, and Cochrane.

Results. The rate of PB is the highest in women with pregestational DM: 21–30% in type 1 DM and 19–40% in type 2 DM. 
The incidence of PB in gestational DM (7–10%) is almost equal to the general population level (7–9%) and depends on 
the type of diabetes therapy: insulin — 16%, diet — 7%. Risk factors for PB in women with DM are poor glycaemic 
control, microvascular complications of DM, hypertension, obesity, infection, age, fetal macrosomia, polyhydramnios, and 
congenital malformations. Adequate glycemic control from early gestation is an important condition for PB prevention. 
The structure of PB in patients with pregestational DM changes due to an increase in both spontaneous and induced PB 
proportions. The most common indications for early delivery in DM are preeclampsia, premature placental abruption, 
impaired renal function in diabetic nephropathy, severe forms of carbohydrate metabolism disorders, diabetic fetopathy, 
and fetal distress. The risk of fetal respiratory distress syndrome in newborns of mothers with DM is higher than in the 
general population. The maturity of the lungs of a newborn may be insufficient, even in the case of term delivery. The use 
of antenatal corticosteroids is effective prophylaxis of respiratory disorders. However, these corticosteroids can increase 
the risk of neonatal hypoglycemia.

Conclusion. Despite the “term” weight and height, the newborn of a mother with DM may remain immature, therefore, 
delivery at term is recommended. The gestational age, until which it is advisable to prescribe corticosteroids for pregnant 
women with DM, and the mode of delivery in the case of PB, remain a matter of debate.

 ■ Keywords: preterm birth; diabetes mellitus; gestational diabetes; macrosomia.
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6,5–8,0 % — 33 %, а при значениях более 8 % 
доходит до 57–60 % [18].

• Микрососудистые осложнения сахарного 
диа бета (диабетическая нефропатия)  —
значимый предиктор развития ПР, обу-
словленный высоким риском развития как 
преэклампсии, так и плацентарной недоста-
точности [1].

• Гипертоническая болезнь — ассоциирована 
с  двукратным риском развития преэкламп-
сии и  повышением частоты досрочного 
родо разрешения [1].

• Ожирение  — коморбидное состояние, обу-
словливающее развитие акушерских ослож-
нений. Значение индекса массы тела прямо 
пропорционально частоте развития пре-
эклампсии (отношение шансов (ОШ) 2,37; 
95 % доверительный интервал (ДИ) 1,72–4,12).  
Наличие ожирения и СД является значимым 
фактором риска ПР [2, 3].

• Инфекция  — СД ассоциирован с  высоким 
риском развития инфекционных осложне-

ний [19]. Иммуносупрессия, обусловленная 
гипергликемией, приводит к  росту услов-
но-патогенной микрофлоры, увеличению 
продукции провоспалительных цитоки-
нов, простагландинов, что повышает риск 
ПР [9, 17].

• Возраст старше 35 лет связан с высоким ри-
ском развития преэклампсии, повышением 
частоты экстрагенитальных заболеваний 
и  применения вспомогательных репродук-
тивных технологий. Эти факторы ассоции-
рованы с повышением частоты ПР [9].
Со стороны плода:

• Макросомия плода  — наиболее частое 
ослож нение беременности при СД у  мате-
ри. Крупные размеры плода вызывают пе-
рерастяжение матки, что является одним из 
факторов инициации родовой деятельности 
[1, 17].

• Многоводие  — одно из частых осложне-
ний беременности при нарушении угле-
водного обмена у  матери, которое встре-

Частота преждевременных родов при различных типах сахарного диабета в зависимости от страны
Prevalence of preterm birth in women with different types of diabetes mellitus in different countries

Страна Исследуемый 
период

Количество 
пациенток

Частота преждевременных родов

сахарный диабет  
1-го типа

сахарный диабет  
2-го типа

гестационный 
сахарный диабет

без нарушений 
углеводного 

обмена

сахарный диабет/ 
контроль % ОШ  

(95 % ДИ) % ОШ  
(95 % ДИ) % ОШ  

(95 % ДИ) %

Россия [9] 35,3 % 18,9 % ГСД (д) — 9,0 %;
ГСД (и) — 16 %

–

Норвегия 1985–2004 
[14]

1307 (СД1) /  
1 161 092 

(контроль)

26,4 % 4,9 
(4,3–5,5)

– – – – 6,8 %

Франция 2012 [13] 1291 (СД1) / 
1907 (СД2) / 

57 629 (ГСД) /  
735 519 

(контроль)

30,4 % 5,8 
(5,2–6,6)

19,0 % 3,1 
(2,7–3,4)

8,4 % 1,2 
(1,2–1,3)

7,0 %

Преждевременные роды  
после 28 нед. гестации

8,0 % (ОШ 1,3);
ГСД (д) — 7,6 %;
ГСД (и) — 9,2 %

6,1 %

Великобритания 2015 [12] 3036 (ПГСД) 27,7 % – 39,7 % – – – –

Швеция 1991–2003 
[11]

5089 (СД1) /  
1 260 207 

(контроль)

21 % 5,27 
(4,88–5,71)

– – – – –

Израиль 1996–2004 
[5]

448 (ПГСД) /  
17 370 

(контроль)

27,5 % – 23,9 % – – – 6,0 %

П р и м е ч а н и е. 95 % ДИ — 95 % доверительный интервал; ОШ — отношение шансов; СД1 — сахарный диабет 
1-го типа; СД2 — сахарный диабет 2-го типа; ПГСД — прегестационные типы сахарного диабета; ГСД — гестаци-
онный сахарный диабет; (д) — диетотерапия; (и) — инсулинотерапия.
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чается в  30–40 % случаев, особенно при 
наличии ПГСД [1, 9, 19]. Основное звено 
патогенеза многоводия при СД  — избы-
точное мочевыделение у  плода вследствие 
гипергликемии. С другой стороны, и  нали-
чие инфекции, повреждающей амниоциты, 
способствует актив ной секреции жидкости. 
Перерастяжение матки приводит к прежде-
временному излитию околоплодных вод или 
досрочному началу родовой деятельности. 
Таким образом, многоводие влияет на по-
вышение частоты ПР [17].

• Диабетическая фетопатия — патологическое 
морфофункциональное состояние  плода, 
обусловленное его развитием в  неблаго-
приятных гипергликемических условиях. 
Диабетическая фетопатия связана с четырех-
кратным риском гипоксии и анте натальной 
гибели плода [9]. Нарушение функциональ-
ного состояния плода у женщин с некомпен-
сированным СД приводит к необходимости 
досрочного родоразрешения и  повышает 
частоту ПР [9].

• Врожденные пороки развития  — ПГСД 
у  женщин во время беременности ассоци-
ирован с  пятикратным риском развития 
врожденных пороков развития у  плода 
при уровне гликированного гемоглобина 
(HbA1c) более 7 % [20]. Более 90 % данных 
пороков выявляют в  I  триместре беремен-
ности при проведении первого пренатально-
го скрининга, что позволяет снизить число 
рождения детей с  врожденными пороками 
развития. Тем не менее часть женщин с по-
роками развития у плода донашивает бере-
менность до срока 22 нед., что вносит вклад 
в структуру ПР [1].

Уровень гликемии как предиктор 
преждевременных родов

В популяции женщин с  физиологически-
ми показателями углеводного обмена не вы-
явлено достоверной связи между пре- или 
постпрандиальным уровнем гликемии и  ча-
стотой ПР [21]. Однако при наличии СД у ма-
тери существовавшая ранее или возникшая во 
время беременности гипергликемия напрямую 
 ассоциирована с  возрастающим риском ПР 
[7, 12, 15, 22]. Согласно данным исследования 
HAPO, отношение шансов риска ПР возрастает 
при превышении референсных значений гли-
кемии через час (ОШ 1,18; 95 % ДИ 1,12–1,25) 
и через 2 ч (ОШ 1,16; 95 % ДИ 1,10–1,23) после 
проведения орального глюкозотолерантного 

теста с  75 г глюкозы. В  отношении гликемии 
натощак такой закономерности не отмечено 
(ОШ 1,05; 95 % ДИ 0,99–1,11) [7].

Интересно, что в исследовании Lauszus et al. 
(2006) уровень HbA1c до беременности не по-
казал предикторного значения в отношении ри-
ска ПР [22], но при увеличении значения HbA1c 
более 7,7 % при сроке 8 нед. гестации риск 
преждевременного прерывания беременности 
резко возрастает и составляет более 40 % [22]. 
Напротив, при достижении и  поддержании 
целевых значений HbA1c менее 6,5 % риск 
ПР значимо снижается (при СД 1-го  типа  — 
с 48,0 до 30,4 %, при СД 2-го типа — с 35,7 до 
21,6 %) [12].

Структура преждевременных родов 
при сахарном диабете

Структура ПР при СД существенно зависит 
от многих параметров: типа диабета, способа 
его коррекции, акушерских осложнений и  со-
стояния внутриутробного плода.

Согласно данным Köck et al. (2009), сре-
ди пациенток в  группе ПГСД и  ГСД доля ПР 
была выше (17,7 %), чем в  контрольной груп-
пе  (7,3 %)  [23]. Частота индуцированных ро-
дов (включая родоразрешение путем операции 
кесарева сечения) составила 35,5 % всех ПР 
при СД против 14 % в  группе контроля [23]. 
В иссле довании Melamed et al. (2008) показано, 
что у  пациенток с  ПГСД частота ПР возрас-
тает до 26,6 % по сравнению с  показателями 
в  группе контроля  — 6 %. Это происходит за 
счет увеличения доли как спонтанных (6,9 про-
тив 4,8 %), так и  индуцированных (19,6 про-
тив 1,2 %) родов [5]. Установлено, что большее 
число ПР при ПГСД (73,6 %) обусловлено не-
обходимостью досрочного прерывания бере-
менности оперативным путем. В группе без 
нарушений углеводного обмена в  структуре 
ПР превалируют спонтанные роды (79,9 %) [5]. 
У женщин с ГСД риск спонтанных ПР несколь-
ко выше по сравнению с  риском у  пациенток 
без нарушений углеводного обмена (относи-
тельный риск  (ОР)  1,42; 95 % ДИ  1,15–1,77), 
но значимо ниже, чем у  пациенток с  СД 1-го 
и 2-го типов [15].

Наиболее часто показаниями для досроч-
ного родоразрешения со стороны матери при 
СД являются преэклампсия, преждевремен-
ная отслойка плаценты, нарушение функции 
почек при диабетической нефропатии, тяже-
лые формы нарушения углеводного обмена. 
Показаниями со стороны плода чаще всего 
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служат диабетическая фетопатия и  дистресс 
плода [1, 5]. У женщин с ПГСД почти в поло-
вине случаев (45 %) основным показанием для 
прерывания беременности до 37 нед. является 
тяжелая преэклампсия.

Риск спонтанных ПР повышается при неа-
декватном контроле уровня гликемии. Kovilam 
et al. (2002) показали, что при СД 1-го типа 
повышение уровня HbA1c на 1 % во время бе-
ременности способствует повышению риска 
спонтанных ПР на 37 % [24].

Респираторный дистресс-синдром 
у новорожденных от матерей  
с сахарным диабетом
Вклад сахарного диабета у матери 
в патогенез респираторного 
дистресс‑синдрома новорожденного

Риск развития респираторного дистресс-
синдрома (РДС) среди новорожденных от 
матерей с  СД выше, чем в  общей популяции, 
при тех же гестационных сроках [13, 25, 26]. 
Нарушения углеводного обмена у  беременной 
выступают независимым фактором, оказыва-
ющим внутриутробное воздействие на разви-
тие дыхательной системы плода. Вследствие 
материнской гипергликемии развивается фе-
тальная гипергликемия, которая вызывает 
гипер инсулинемию у плода. При неадекватном 
контроле углеводного обмена у  матери легкие 
плода остаются морфофункционально незре-
лыми даже после 34 нед. гестации [4, 25–27]. 
В экспериментальных моделях СД на крысах 
и  кроликах показано, что у  плодов на фоне 
гипергликемии в  легких уменьшается коли-
чество альвеолоцитов II  типа [28], снижается 
синтез фосфатидилхолина [29] и  экспрессия 
сурфактантных белков [30]. Неадекватный гли-
кемический контроль во время беременности 
ассоциирован также с низким уровнем фосфо-
липидов в  амниотической жидкости [31,  32] 
и  более поздним созреванием легких плода 
[34,  35]. Различия в  сурфактантном составе 
легких плодов от матерей с СД и без него наи-
более выражены при сроке гестации от 36  до 
37 + 6 нед. [32].

Другими органами, на которые метаболи-
ческие нарушения при СД оказывают наи-
более выраженное влияние, являются сердце 
и  печень плода. В результате анаболического 
действия инсулина антенатально развивается 
гипертрофия миокарда, особенно выраженная 
в  области межжелудочковой перегородки, где 
повышена концентрация инсулиновых рецеп-

торов. Незрелость легких повышает степень 
обструкции выносящего тракта левого желу-
дочка, тем самым усугубляя снижение сердеч-
ного выброса и  явления застойной сердечной 
недостаточности у  новорожденного [4, 33]. 
Запоздалое созревание легких плода повышает 
риск развития РДС новорожденного при СД не 
только в случае поздних ПР [27], но и при до-
ношенном сроке [13].

Интересно, что применение инсулинотера-
пии при СД у матери повышает риск развития 
РДС новорожденного [13, 25]. Данная законо-
мерность справедлива как для прегестационно-
го, так и  для гестационного СД. Однако нега-
тивное влияние оказывает не метод коррекции 
гликемии, а  степень метаболических наруше-
ний, которая ведет к  необходимости назначе-
ния препаратов инсулина.

По данным Billionnet et al. (2017), у матерей 
с ГСД на инсулинотерапии выше риск развития 
РДС новорожденных (ОШ 1,1; 95 % ДИ 1,0–1,3), 
кроме того, повышается риск родовой травмы 
(ОШ 1,3; 95 % ДИ 1,1–1,5) и  кардиомиопатии 
(ОШ 1,3; 95 % ДИ 1,1–1,4) [13]. По результатам 
крупного французского исследования Becquet 
et al. (2015), которые проанализировали более 
18 000 родов при сроке более 34  нед, лечение 
в условиях отделения интенсивной терапии по-
требовалось новорожденным от матерей без 
нарушений углеводного обмена в  2,2 % случа-
ев, от матерей с СД на диетотерапии — в 2,1 %, 
а  от матерей с  СД на инсулинотерапии  — 
в  5,7 %  случаев [25]. Группа СД на инсулино-
терапии оказалась неоднородна в  отно шении 
частоты развития РДС у  новорожденных: 
9,7 % при СД 1-го типа и 4,7 % при СД 2-го типа 
на инсулино терапии [25].

Таким образом, течение ГСД, при котором не 
удается компенсировать метаболические нару-
шения с помощью диеты и возникает необходи-
мость назначения инсулинотерапии,  является 
предиктором развития РДС и дезадап тации но-
ворожденных (ОР 1,44; 95 % ДИ 1,00–2,08) [25].

Профилактика респираторного 
дистресс‑синдрома новорожденных 
от матерей с сахарным диабетом

Антенатальное применение глюкокортико-
стероидов (ГКС) представляет собой основной 
метод профилактики РДС новорожденного 
[4,  34, 35]. Глюкокортикостероиды способ-
ствуют созреванию сурфактантной системы  
легких плода и  оказывают ряд системных 
эффек тов.  Антенатальное применение экзо-
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генных ГКС ведет к  угнетению гипоталамо-
гипофизарно- надпочечниковой оси и у матери, 
и у плода [36]. Уровень адренокортикотропного 
гормона (АКТГ) плода снижается почти на 50 % 
и восстанавливается только через неделю. В пе-
риод снижения АКТГ у плода и новорожденно-
го сохраняется способность к повышенной вы-
работке кортизола надпочечниками в ответ на 
стресс или экзогенную стимуляцию АКТГ [39]. 
После профилактики РДС уровень экзогенно-
го ГКС в  пуповинной крови оказывается по-
вышенным, а  кортизола  — пониженным [37]. 
Концентрации дегидроэпиандростерона суль-
фата и 17-альфа-оксипрогестерона в пуповин-
ной крови также транзиторно снижаются по-
сле применения ГКС [36]. Сердечно-сосудистая 
система плода реагирует на антенатальное 
применение ГКС увеличением сократимости 
миокарда, сердечного выброса и  повышением 
артериального давления [36]. Длительное при-
менение ГКС улучшает почечный кровоток 
и  ведет к  увеличению скорости клубочковой 
фильтрации [36].

Серьезным побочным эффектом использо-
вания ГКС является развитие неонатальной ги-
погликемии (24,0 против 14,9 % в  группе пла-
цебо; ОР 1,61; 95 %  ДИ 1,38–1,88) [41]. После 
применения ГКС в пуповинной крови плода по-
вышается концентрация глюкозы (3,47 против 
3,11 ммоль/л в  группе контроля) и  C-пептида 
(2,85 против 1,19 мкг/л в группе контроля) [37], 
что повышает риск гиперинсулинемии плода 
и неонатальной гипогликемии.

В условиях гипергликемии у плода от матери 
с СД активно синтезируется фетальный инсу-
лин. В момент пересечения пуповины транс-
порт глюкозы от матери к плоду прекращается. 
Однако на снижение выработки эндогенного 
инсу лина необходимо время, а так как глюконео-
генез у новорожденного еще недостаточно раз-
вит, дисбаланс между концентрациями глюкозы 
и инсулина в крови плода ведет к его гипогли-
кемии. У недоношенных новорожденных риск 
развития гипогликемии возрастает, что связано 
с  высокой энергетической потребностью, не-
полноценным глюконеогенезом и  малыми за-
пасами гликогена и жиров [38]. Если в популя-
ции относительно здоровых детей вероятность 
развития неонатальной гипогликемии состав-
ляет около 15 %, то в  популяциях повышен-
ного риска она может достигать 30–60 % [38].

Актуальной остается проблема целесообраз-
ности и  сроков пролонгирования антенаталь-
ного применения ГКС с  целью профилактики 

развития дыхательных расстройств у  ново-
рожденных в  группе риска по развитию РДС 
(беременные с СД, плановое кесарево сечение, 
макросомия и  гипотрофия плода). Это обу-
словлено морфофункциональной незрелостью 
легких плода при СД у  матери. В этом случае 
вопрос о необходимости пролонгирования ис-
пользования ГКС остается актуальным вплоть 
до 36 нед., а возможно, до момента родоразре-
шения [4, 34, 35].

В исследовании ALPS (от англ. The Antenatal 
Late Preterm Steroid Trial) показано, что при-
менение ГКС при сроках от 34 до 36  +  6 нед. 
у 2827 пациенток было эффективно в качестве 
профилактики развития дыхательных рас-
стройств у новорожденных из групп высокого 
риска, включая СД. Частота развития РДС но-
ворожденного после профилактики снизилась 
с 14,5 до 11,6 % [39]. С другой стороны, исполь-
зование ГКС в данной группе закономерно по-
высило частоту неонатальной гипогликемии.

Поскольку после применения ГКС возрас-
тает уровень гликемии матери, терапию ГКС 
у  женщин с  СД следует проводить совместно 
с эндокринологом для своевременной коррек-
ции доз инсулина.

Особенности фармакотерапии 
при угрожающих преждевременных родах 
у женщин с сахарным диабетом

Основным препаратом для профилактики 
и лечения невынашивания беременности оста-
ются гестагены. Метаанализы показывают по-
ложительную связь между применением всех 
известных препаратов прогестерона и  умень-
шением риска ПР [40]. Однако актуальными 
представляются вопросы влияния гестагенов 
на уровень гликемии и риск развития ГСД. 

Существуют данные, что применение 17-окси-
прогестерона достоверно ассоциировано с рис-
ком развития ГСД [41]. Во II триместре исполь-
зование микронизированного натурального 
прогестерона с  целью профилактики ПР не 
повышает риск развития диабета беременных 
[41,  42]. Вопрос о  влиянии дидрогестерона 
остается открытым вследствие ограничений его 
применения после 22 нед. беременности [41].

Препараты токолитического действия ши-
роко назначают при лечении угрожающих ПР. 
Метаанализы демонстрируют сходную эффек-
тивность применения бета-адреномиметиков , 
антагонистов кальциевых каналов и  блока-
торов окситоциновых рецепторов с  целью 
пролонгирования беременности [43]. Тем не 
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менее при СД у  матери следует с  осторожно-
стью  исполь зовать бета-адреномиметики вви-
ду большей частоты развития такого побоч-
ного эффекта, как гипергликемия [16]. В этом 
случае предпочтительно назначение блокато-
ров кальциевых каналов или окситоциновых 
рецепторов [16].

Инвазивные манипуляции, направленные 
на профилактику ПР,  — наложение кругового 
шва на шейку матки и  установка разгружаю-
щего акушерского пессария — при СД следует 
проводить с  осторожностью вследствие бо-
лее высокого риска развития инфекционных 
ослож нений [9]. Циркляж у  беременных с  СД 
необходимо применять на фоне компенсации 
нарушений углеводного обмена и обязательной 
антибиотикопрофилактики [9].

Заключение
Отличительной особенностью структуры 

ПР при СД по сравнению с  общей популяци-
ей является значительное увеличение числа 
инду цированных ПР, которые преобладают над 
спонтанными.

Адекватный гликемический контроль с ран-
них сроков гестации  — важное условие про-
филактики ПР у женщин с СД. Предикторное 
значение в  отношении ПР при ПГСД имеют 
высокие значения постпрандиальный гликемии 
и уровень HbA1c более 7,7 % на ранних сроках 
беременности [7, 22].

Несмотря на «доношенные» весо-ростовые 
показатели, плод на фоне СД у  матери оста-
ется морфофункционально незрелым ввиду 
позднего появления компонентов сурфактан-
та. По этой причине предпочтительно пролон-
гировать беременность до доношенного срока. 
К  сожалению, даже при родах после 37 нед. 
легкие новорожденного могут оказаться незре-
лыми, что ведет к развитию РДС и увеличению 
перинатальной смертности при СД не только 
при преждевременных, но и  при срочных ро-
дах. Вопрос максимальных сроков гестации, 
до которых целесообразно назначение ГКС 
беременным с  СД, по-прежнему обсуждается. 
Применение ГКС при поздних сроках гестации 
до 36  +  6 нед., возможно, эффективно в  каче-
стве профилактики развития дыхательных рас-
стройств, но может повысить риск развития 
нео натальной гипогликемии.

До сих пор не определен оптимальный ме-
тод родоразрешения в случае ПР у беременных 
с СД. Морфофункциональная незрелость плода 
на фоне СД обусловливает сложность решения 

вопроса о  родоразрешении при ранних доно-
шенных и особенно при недоношенных сроках 
беременности. На данный момент недостаточ-
но данных о  достоверных преимуществах од-
ного метода перед другим. Только в отношении 
ПР при тазовом предлежании плода существу-
ют доказательства в  пользу родо разрешения 
путем операции кесарева сечения [44, 45]. Тем 
не менее течение родового акта в  случае ПР 
при наличии СД у  матери принципиально не 
отличается от течения родов у женщин без на-
рушений углеводного обмена. Таким образом, 
роды у  этих женщин следует вести согласно 
общепринятым положениям.
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