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ствовал значениям референтного интервала.
Содержание ФРЭС в сыворотке крови пациентов с ХАИТ и

ПГ было повышено — 41,2 [26,1; 84,4] и 48,1 [29,9; 74,9]
соответственно, и статистически значимо различалось по срав�
нению с контролем 32,3 [18,8; 40,3] пг/мл (p(Z)=0,05),
(p(Z)=0,012). Повышение концентрации сосудистого эндотели�
ального фактора роста в сыворотке крови пациентов объясня�
ется, по�видимому, стимуляцией ангиогенеза во всех очагах
гибели тироцитов [2]. При этом уровень ФРЭС у пациентов с
ХАИТ и ПГ статически значимо различается в обеих группах в
сравнении с контролем. Однако, несмотря на отсутствие стати�
стически значимых различий, у пациентов с ХАИТ повышение
концентрации ростового фактора менее выражено, чем в груп�
пе пациентов с ПГ. Этот факт, вероятно, связан с выявленным
в данной группе пациентов повышением уровня ИЛ�10, кото�
рый способен подавлять активность макрофагов и избыточ�
ный рост эндотелия. Поэтому снижение уровня ФРЭС у паци�
ентов с ХАИТ обусловлено, вероятнее всего, именно влиянием
ИЛ�10 на эндотелий, и, соответственно, подавлением концен�
трации ФРЭС. Так как уровень значимости различий между
группой пациентов с ХАИТ и здоровыми лицами является по�
граничным (p=0,05), то убедительных оснований считать дан�
ную гипотезу достоверной не имеется.

Медиана, а также 25�й и 75�й процентили, описывающие
распределение концентрации ИЛ�1β в группах пациентов с ХАИТ
и ПГ по сравнению со здоровыми людьми статистически зна�
чимо не различались: ИЛ�1β — 6,22 [3,67; 8,89] vs 3,59 [2,47;
5,45] пг/л (p(Z)=0,061) и 4,29 [2,94; 6,18] vs 3,59 [2,47; 5,45]
пг/л (p(Z)=0,31), находились в пределах референтного диапа�
зона значений данного показателя (0�10 мг/л), что подтверж�
дает отсутствие различий между обследованными группами
пациентов с МГ и здоровыми лицами.

Сывороточная концентрация ИЛ�8 в группе пациентов с
ПГ по сравнению с контролем также не различались — 9,7
[8,0; 12,2] vs 8,4 [6,4; 9,5] пг/мл (p(Z)=0,17). При этом обна�
ружены статистически значимые различия уровня ИЛ�8 у па�
циентов с ХАИТ по сравнению со здоровыми лицами — 11,3
[8,8; 14,6] vs 8,4 [6,4; 9,5] пг/мл (p(Z)=0,03). Полученные
результаты дают основания считать, что данный хемокин при�
нимает активное участие в механизме начального этапа ауто�
иммунного процесса в ЩЖ, то есть клинически еще латент�

ной стадии развития заболевания – субклинического гипоти�
реоза, направляя антигензависимые лимфоциты, которые
секретируют спектр провоспалительных цитокинов, из крови
в ткани ЩЖ, приводя к гибели тироцитов. Этот хемокин, ве�
роятно, может быть использован как ранний биомаркер для
диагностики ХАИТ на стадии эутиреоза.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1.     Выявлено достоверное повышение содержания сосудис�

того эндотелиального фактора роста в сыворотке крови больных
ХАИТ по сравнению с клинически здоровыми лицами.

2. Повышение сывороточной концентрации про�и противо�
воспалительных цитокинов выявлено у пациентов с манифест�
ным гипотиреозом по сравнению с клинически здоровыми лица�
ми.

3. Уровни провоспалительных цитокинов ИЛ�6 и ИЛ�8, а так�
же противовоспалительного цитокина ИЛ�10 были достоверно
выше в группе пациентов с ХАИТ, что свидетельствует о наруше�
нии баланса цитокинпродуцирующей активности Тh1 и Th2 типа.
При ХАИТ дополнительно к оценке гормонального статуса диаг�
ностическое значение имеет определение концентрации интер�
лейкина�6, интерлейкина�8, интерлейкина�10 в сыворотке для
оценки активности аутоиммунного процесса и коррекции дозы
заместительной терапии.
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O.A. Pankratova
THE RETROSPECTIVE ANALYSIS OF OUTCOMES OF PREGNANCY AND DELIVERY

IN WOMEN WITH DIABETES MELLITUS TYPE 1

Pregnancy in women with diabetes mellitus can be complicated with preeclampsia, polyhydramnion, fetoplacental
insufficiency, macrosomy, etc. But pregnancy planning, appropriate insulinotherapy with achievement of normoglycemia
during pregnancy can avoid those complications.
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Одной из наиболее сложных проблем в акушерстве яв�
ляется сочетание сахарного диабета (СД) и беременности
ввиду высокого риска перинатальных, акушерских и сосу�
дистых осложнений у матери [3, 6, 10]. Необходимость изу�
чения особенностей течения беременности у женщин с СД
диктуется, помимо медицинских причин, высокой социаль�

ной и экономической значимостью [9].
По целому ряду объективных причин у беременных с СД

1 типа очень трудно обеспечить такой же профиль гликемии
в течение суток, как при физиологической беременности,
когда колебания гликемии происходят в очень узких преде�
лах [2]. Определённая непредсказуемость результатов ле�
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чения связана с рядом неучитываемых факторов: непосто�
янством всасывания инсулина из мест введения, различ�
ной степенью всасывания углеводов в зависимости от со�
става пищи, нестабильностью физической активности и эмо�
ционального состояния пациентки [2, 5]. Важное значение
в предопределении исхода беременности имеет возраст, дли�
тельность заболевания, тяжесть микрососудистых осложне�
ний (что определяет класс диабета), планирование беремен�
ности, а также личностные особенности
и мотивация пациентки на благоприят�
ный исход беременности (многократ�
ный контроль гликемии, соблюдение
диеты, ведение дневника самоконтро�
ля). Кроме того, до настоящего време�
ни не создан ни один препарат инсули�
на с физиологическим профилем дей�
ствия, который бы абсолютно соответ�
ствовал постоянно меняющейся потреб�
ности организма в инсулине в разное
время суток, а тем более во время беременности [2]. Нара�
стающая во второй половине беременности физиологичес�
кая инсулинорезистентность представляет дополнительные
трудности для коррекции инсулинотерапии и достижения
компенсации углеводного обмена [2]. Это приводит к уве�
личению вариабельности уровня глюкозы в течение суток.
Патологическая вариабельность глюкозы наряду с гиперг�
ликемией оказывает крайне негативное влияние на состоя�
ние матери и плода [2].

ЦельЦельЦельЦельЦель
Провести ретроспективный анализ исходов беременно�

сти и родов у женщин с СД 1 типа в зависимости от тактики
родоразрешения, компенсации углеводного обмена, степе�
ни тяжести заболевания, наличия осложнений за период с
октября 2006 года по декабрь 2008 года на основе меди�
цинской документации.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Проведен анализ 94 историй родов женщин с СД 1 типа,

родоразрешённых в РНПЦ «Мать и дитя» в период с октября
2006 года по декабрь 2008 года, а также медицинских карт
новорождённых.

Возраст женщин на момент родов был от 18 до 39 лет и
в среднем составил 25,5±0,43 года. Длительность диабета
– от 1 года до 26 лет, в среднем – 10,3±0,58 года. У 56
женщин (59,6%) беременность была первой, у 27 (28,7%) –
второй, у 5 (5,32%) – третьей, у 4 (4,26%) – четвёртой, у 2
(2,13%) – пятой. При этом у 80 женщин (85,1%) роды были
первыми, у 13 женщин (13,8%) – вторыми, у 1 женщины
(1,06%) – третьими. У 5 (5,32%) женщин в анамнезе имело
место прерывание беременности по медицинским показа�
ниям. Согласно классификации P. White [1978] класс диабе�
та B имели 21 женщины (22,3%), класс C – 10 женщин
(10,6%), класс D – 37 женщин (39,4%), класс F – 5 женщин
(5,3%), класс R – 7 женщин (7,4%), класс F�R – 14 женщин
(14,9%). Большинство пациенток проживало в Минской об�
ласти и в г. Минске – 42,6%, городскими жителями явля�
лись 77,7%, высшее образование имели 46,8% женщин.

Статистическая обработка результатов выполнена с ис�
пользованием программ STATISTICA for Windows (версия 6,1)
и MicrosoftТExcel 2002.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
При проведении анализа установлено, что декомпенси�

рованное течение диабета в раннем сроке беременности
отмечалось у 21,3% пациенток, прерывание беременности
по медицинским показаниям было предложено 46,8% бе�
ременных. Самоконтроль гликемии более 3�4 раз в сутки
осуществляли 66 (70,2%) беременных. Подавляющее число
женщин (68,1%) беременность не планировали и получали
инсулинотерапию в режиме множественных инъекций инсу�
лина. Только 2 пациентки (2,1%) находились на постоянной
подкожной инфузии инсулина (инсулиновой помпе). Систе�
мы длительного мониторирования глюкозы межклеточной
жидкости (СДГМ) с целью выявления скрытых ночных гипог�
ликемий и постпрандиальных гипергликемий применялись
лишь у 11 (11,7%) беременных. Средний уровень гликиро�
ванного гемоглобина (HbA1c) накануне родоразрешения со�
ставил 8,7±0,46%, средний уровень гликемии во время ро�

доразрешения составил 7,132±0,21
ммоль/л, что говорит о недостаточной
компенсации углеводного обмена у
большинства беременных женщин с СД.
Накануне родоразрешения лишь у 14
(14,9%) пациенток отмечалась компен�
сация углеводного обмена, у 77 (81,9%)
– субкомпенсация, у 3 (3,2%) – деком�
пенсация.

Беременность протекала на фоне
хронического пиелонефрита у 22

(23,4%) пациенток, аутоиммунного тиреоидита – у 13 (13,8%)
пациенток, диффузный зоб выявлен у 13 (13,8%) женщин,
артериальная гипертензия 1�2 степени выявлена у 3 (3,2%)
беременных, мочекаменная болезнь – у 4 (4,3%) беремен�
ных. Миопия высокой степени встречалась у 6 (6,4%) паци�
енток, психические заболевания (эпилепсия, шизофрения)
– у 2 (2,1%) пациенток, миома матки�у 3 (3,2%) пациенток.
Анемия сочетанного генеза зарегистрирована у 23 (24,5%)
женщин, преимущественно с тяжёлой диабетической нефро�
патией.

Диабетическая нефропатия 3 степени наблюдалась у 29
(30,9%) пациенток, 4 степени – у 21 (22,3%) пациентки,
хроническая почечная недостаточность была у 6 (6,4%) жен�
щин. Симптоматическая артериальная гипертензия выяв�
лялась у 10 (10,6%) пациенток. Беременность протекала на
фоне непролиферативной ретинопатии у 44 (46,8%) паци�
енток, препролиферативной ретинопатии – у 15 (16%) жен�
щин, пролиферативной ретинопатии – у 8 (8,5%) женщин.
Полная слепота была у 2 (2,1%) беременных. Проявления
диабетической дистальной полинейропатии отмечались у 58
(61,7%) пациенток, диабетической энцефалопатии – у 8
(8,5%) беременных. Признаки диабетической ангиопатии и
диабетической дерматопатии наблюдались у 27 (28,7%) и 2
(2,1%) женщин соответственно.

Во время беременности отмечалось прогрессирование
ретинопатии у 13 (13,8%) пациенток, нефропатии у 4 (4,3%)
пациенток, ангиопатии у 1 (1,1%) пациентки. В динамике
беременности тяжёлые гипогликемии наблюдались у 3
(3,2%) беременных, выраженная инсулинорезистентность –
у 3 (3,2%) беременных, лабильное течение диабета у 20

Таблица 1 – Длительность СД у беременных с разнымиДлительность СД у беременных с разнымиДлительность СД у беременных с разнымиДлительность СД у беременных с разнымиДлительность СД у беременных с разными
формами гестоза.формами гестоза.формами гестоза.формами гестоза.формами гестоза.

Таблица 2 – Срок начала гестоза в за�Срок начала гестоза в за�Срок начала гестоза в за�Срок начала гестоза в за�Срок начала гестоза в за�
висимости от класса СД.висимости от класса СД.висимости от класса СД.висимости от класса СД.висимости от класса СД.

Таблица 3�Состояние новорождённых в зависимости отСостояние новорождённых в зависимости отСостояние новорождённых в зависимости отСостояние новорождённых в зависимости отСостояние новорождённых в зависимости от
срока родоразрешения.срока родоразрешения.срока родоразрешения.срока родоразрешения.срока родоразрешения.



Îðèãèíàëüíûå íàó÷íûå ïóáëèêàöèè

93

(21,3%) беременных.
Беременность осложнилась угрозой прерывания у 8

(8,5%) женщин. У 51 (54,3%) женщины выявлено многово�
дие, из них у 13 (25,4%) – выраженное, у 7 (13,7%) – нара�
стающее. Значение индекса амниотической жидкости (по
данным УЗИ) у пациенток с многоводием составило
245,3±8,56 мм. Срок начала развития многоводия –
31,6±0,57 недель. По данным УЗИ признаки диабетичес�
кой фетопатии (макросомия, отёк мягких тканей плода)
выявлялись с 32,9±0,50 недель. Маловодие встречалось
лишь у 1 (1,1%) беременной. Задержка развития плода
выявлена у 4 (4,3%) женщин с выраженными микрососуди�
стыми осложнениями СД.

Гестоз манифестировал в 31,4±0,59 неделю и диагнос�
тировался у 59,5% пациенток: лёгкой степени – у 38 (40,4%)
женщин, средней степени – у 13 (13,8%) женщин, тяжёлой
степени – у 5 (5,3%) женщин. Отёки встречались у 55 (58,5%)
пациенток, гипертензия – у 29 (30,9%) пациенток. Протеи�
нурия до 1 г/л выявлена у 31 (33%) беременной, свыше 1
г/л – у 11 (11,7%) беременных. У 9 (9,6%) беременных
выявлялся холестатический гепатоз.

Установлена статистически значимая средней силы по�
ложительная корреляционная связь между классом СД и
степенью тяжести гестоза (ρ=0,31 p<0,05), т. е. степень тя�
жести гестоза была выше у женщин с более тяжёлыми
классами СД. Гестоз тяжёлой степени со значительной про�
теинурией развивался, как правило, на фоне диабетичес�
кой нефропатии 3�4 степени у пациенток с классами диабе�
та F и F�R.

Также выявлена положительная средней силы статисти�
чески значимая корреляционная зависимость между ста�
жем СД и тяжестью гестоза (ρ=0,27 p<0,05), т.е. более тя�
жёлые формы гестоза наблюдались у пациенток с большей
длительностью заболевания. В таблице 1 приведен стаж
диабета у беременных с разными формами гестоза.

Установлена статистически значимая средней силы об�
ратная корреляционная связь между классом СД и сроком
начала гестоза (ρ=�0,57 p<0,05), т. е. при повышении клас�
са СД отмечалось более раннее начало гестоза. В таблице 2
представлены сроки начала гестоза у женщин с разными
классами СД.

По данным допплерометрии признаки хронической внут�
риутробной гипоксии плода выявлены у 47,9% женщин: лёг�
кой степени – у 29 (30,9%) пациенток, средней – у 10
(10,6%) пациенток, тяжёлой – у 6 (6,4%) пациенток.

Во время беременности обострение хронического пие�
лонефрита отмечалось у 11 (11,7%) женщин, развитие гес�
тационного пиелонефрита – у 18 (19,1%) женщин, бессимп�
томная бактериурия – у 12 (12,8%) женщин. Инфекции, пе�
редающиеся половым путём, выявлены у 17 (18,1%) паци�
енток, бактериальный вагиноз – у 6 (6,4%) пациенток, коль�
пит встречался у 46 (48,9%) беременных. Благоприятные
условия для развития мочеполовых инфекций были обус�
ловлены глюкозурией и снижением иммунологической ре�
активности организма у беременных с СД. Респираторные
инфекции встречались у 12 (12,8%) женщин, носительство
патогенного стафилококка у 11 (11,7%) женщин, патогенно�
го стрептококка – у 16 (17,0%) женщин.

Досрочное родоразрешение было предпринято у 71
(75,5%) беременной с СД 1 типа. Показаниями к досрочно�
му родоразрешению послужили как акушерские факторы
(гестоз в 34% случаях, выраженное нарастающее многово�
дие в 8,5% случаев), так и факторы, связанные с диабетом
(прогрессирование осложнений в 11,7% случаев, лабиль�
ное течение в 17% случаев, кетоз в 7,4% случаев, быстрое
падение потребности в инсулине в 6,4% случаев).

Профилактика респираторного дистресс�синдрома (РДС)
при досрочном родоразрешении проводилась у 5 (7,04%)

женщин глюкокортикоидами, у 6 (8,4%) – муколитиками.
Показаниями к операции явились: тяжесть диабета в

58,5% случаев, прогрессирование сосудистых осложнений
СД в 13,8% случаев, гестоз в 27,7% случаев, в том числе
тяжёлый гестоз в 4,3% случаев, крупный плод в 6,4% случа�
ев, отсутствие готовности родовых путей к родам в 16% слу�
чаев, хроническая внутриутробная гипоксия плода в 24,5%
случаев, оперированная матка в 10,6% случаев и другие
факторы в 5,3% случаев (тазовое предлежание плода, мио�
пия высокой степени, врождённый порок сердца и мелано�
ма у матери).

93 беременности были одноплодными, 1 беременность
– двухплодная. У 14 (14,9%) женщин беременность закон�
чилась родами через естественные родовые пути, средняя
продолжительность родов составила 359,6±27,70 минут.
Роды в 5,3% случаев осложнились слабостью родовой дея�
тельности. Преждевременное излитие вод наблюдалось у 2
(2,1%) пациенток. У 1 (7,1%) роженицы была произведена
вакуум�экстракция плода в связи с острой внутриматочной
гипоксией плода. У 1 (7,1%) пациентки проводилась эпиду�
ральная анестезия в родах. В 7 (50%) случаях производи�
лась эпизиотомия, в 3 (21,4%) случаях – кюретаж полости
матки. 65 (69,1%) беременных женщин были родоразреше�
ны путём операции кесарево сечение в плановом порядке,
15 (16,0%) женщин – путём экстренной операции кесарево
сечение в связи со слабостью родовой деятельности и внут�
риматочной гипоксией плода. У 30 (37,5%) беременных опе�
рация проводилась под эндотрахеальным наркозом, у 50
(62,5%) – под спинномозговой анестезией. Во время опе�
рации кесарева сечения у 17,5% пациенток произведена
стерилизация путём пересечения маточных труб, у 3,75% –
консервативная миомэктомия. Объём кровопотери во вре�
мя операции составил 723,1±12,39 мл, во время родов
через естественные родовые пути – 239,3±9,34 мл.

При гистологическом исследовании плацент серозный
децидуит выявлен в 23 (24,5%) случаев, гнойный децидуит
– в 8 (8,5%) случаев, что ещё раз обусловливает необходи�
мость бактериологического обследования пациенток с СД и
своевременного назначения антибактериальной терапии.

Зрелая плацентарная ткань зарегистрирована в 40
(42,6%) исследованиях, незрелая – в 25 (26,6%) исследо�
ваниях, ускоренное созревание плацентарной ткани отме�
чалось в 21 (22,3%) случае, диссоциированное развитие
плацентарной ткани выявлено в 17 (18,2%) случаях. При
микроскопическом исследовании плацент обнаружены сле�
дующие изменения: фиброз сосудов ворсин – 4 (4,3%), тром�
боз – 3 (3,2%), ангиоматоз – 13 (13,8%), хорангиоз – 7
(7,4%), полнокровие ворсин – 10 (10,6%), отложение фиб�
риноида в межворсинчатом пространстве – 7 (7,4%), а так�
же компенсаторные изменения в виде очагового коллапса
межворсинчатого пространства, гиперплазии синцитиотро�
фобласта. Средняя толщина плацент перед родоразрешени�
ем (по данным УЗИ) составила 36,7±0,55 мм, при гистоло�
гическом исследовании – 21,7±0,77 мм.

В послеродовом периоде зарегистрированы следующие
осложнения: гематометра – у 2 (2,1%), субинволюция мат�
ки – у 4 (4,3%), лактостаз – у 1 (1,1%), подапоневротичес�
кая гематома – у 3 (3,2%), люмбалгия – у 3 (3,2%) родиль�
ниц. Анемия сохранялась в 10 (10,6%) случаях. Прогресси�
рование микрососудистых осложнений СД отмечалось у 1
(1,1%) женщины, декомпенсация углеводного обмена – у 3
(3,2%) женщин.

Койко�день в отделении реанимации составил 5,2±0,74
дня, что значительно превышает среднее значение койко�
дня в отделении реанимации после кесарева сечения и свя�
зано с недостаточной компенсацией углеводного обмена во
время и после родоразрешения. На продлённой искусствен�
ной вентиляции лёгких в связи с тяжестью гестоза находи�
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лись 4 (4,3%) пациентки, в среднем 1,8±0,75 дня. 4 паци�
ентки (4,3%) получали антибактериальную терапию тиена�
мом.

В послеродовом периоде в связи с тяжестью СД лакта�
ция была выключена у 34 (36,2%) родильниц. Выписка из
стационара осуществлялась на 10,8±0,28 день.

Родилось 46 (48,9%) девочек и 49 (52,1%) мальчиков. У
1 пациентки беременность закончилась антенатальной ги�
белью плода в 36 недель. Средняя оценка по шкале Апгар
на 1�ой минуте после рождения составила 6,0±0,18 бал�
лов, 30 (31,9%) новорождённым потребовалась искусствен�
ная вентиляция лёгких. Оценка состояния новорождённых
по шкале Апгар на 1�ой минуте после рождения в зависимо�
сти от срока родоразрешения представлена в таблице 3.

Признаки диабетической фетопатии были диагностиро�
ваны у 41 (43,6%) новорождённого. У 15 (16%) пациенток
родились крупные плоды (>4000 г).

У 2 (2,1%) новорождённых отмечался перелом ключи�
цы.

62,8% родившихся детей нуждались в лечении в услови�
ях отделения детской реанимации: 51 (54,3%) новорождён�
ный был переведен в реанимацию сразу после рождения, 8
(8,5%) – на 1�2 сутки после рождения. На искусственной
вентиляции лёгких находилось 36 (38,3%) детей, в среднем
4,9±0,93 суток. Метод постоянного положительного давле�
ния в дыхательных путях (CPAP) применяли у 27 (28,7%)
младенцев, и длительность использования его составила
2,3±0,37 суток. Кислородно�воздушную смесь получали 11
(11,7%) детей, с длительностью 4,6±3,17. Катетеризация
центральной вены произведена у 29 (30,9%) детей. Койко�
день пребывания в отделении реанимации составил
8,2±1,47 суток. В последующем 91 (96,8%) ребёнок был
переведен на второй этап выхаживания, лечение детей в
стационаре составило в среднем 24,6±1,46 (от 14 до 107)
суток. Один младенец (1,1%) на 1�е сутки жизни был пере�
веден в РНПЦ «Кардиология» в связи с тяжёлым врождён�
ным пороком сердца (ВПС) – транспозицией магистраль�
ных сосудов. Один ребёнок (1,1%) умер на 16 сутки в связи
с врождённой пневмонией, бронхолегочной дисплазией. ВПС
выявлены у 34 (36,1%) детей. При этом ВПС в виде вторич�
ных дефектов межпредсердной перегородки встречались у
24 (25,5%) младенцев, наиболее тяжёлые ВПС (транспози�
ция магистральных сосудов, дефекты межжелудочковой
перегородки, сопровождающиеся легочной гипертензией) –
у 10 (10,6%) младенцев. Малые аномалии сердца (функци�
онирующее овальное окно, дополнительная хорда левого
желудочка) зарегистрированы у 62 (66%) детей. У 9 (9,6%)
новорождённых выявлены пороки костно�суставной и мы�
шечной системы (дисплазия тазобедренных суставов, поли�
дактилия, косолапость, кривошея). У 3 (3,2%) младенцев
зарегистрированы врождённые пороки мочевыделительной
системы (тазовая дистопия, гипоплазия почек, подковооб�
разная почка, гипоспадия).

Распределение врождённых пороков развития у ново�
рождённых от матерей с СД 1 типа представлено на рисун�

ке.
Асфиксия умеренной степени при рождении наблюда�

лась у 28 (29,8%) новорождённых, тяжёлой степени – у 6
(6,4%) новорождённых. Дыхательная недостаточность I сте�
пени отмечалась у 31 (33%) новорождённых, II степени – у
3 (3,2%), III степени – у 32 (34%) детей. РДС регистрировал�
ся у 58 (61,7%) новорождённых, болезнь гиалиновых мем�
бран I�II степени – у 30 (31,9%), III�IV степени – у 23 (24,5%)
младенцев. Экзогенный сурфактант вводили 24 (25,5%)
новорождённым, при этом 10 (10,6%) младенцам двукрат�
но, 1 (1,1%) младенцу – трижды в дозе от 120 до 480 мг.
Бронхолегочная дисплазия развилась у 9 (9,6%) детей.

При обследовании новорождённых у 15 (16%) детей была
выявлена внутриутробная пневмония, врождённый сепсис
– у 1 (1,1%) ребёнка, врождённая инфекция неуточнённого
генеза – у 12 (12,8%) детей. Острые респираторные инфек�
ции (ринит, конъюнктивит, трахеит) отмечены у 55 (58,5%)
младенцев, омфалит – у 11 (11,7%) детей. Пневмония но�
ворождённого развилась у 3 (3,2%) младенцев. Патогенная
флора из зева, носа, пупка (золотистый стафилококк, гемо�
литический стрептококк) высевалась у 16 (17%) детей. Кан�
дидоз кожи и слизистых отмечался у 14 (14,9%) детей.

Задержка темпов общего развития была у 10 (10,6%)
младенцев, церебральная ишемия – у 66 (70,2%), синдром
общемозговых нарушений – у 68 (72,3%), энцефалопатия –
у 56 (59,6%) младенцев. Гипертензионный синдром диагно�
стирован у 52 (55,3%) детей, отёчный синдром – у 46 (48,9%)
детей.

Синдром вегето�висцеральных дисфункций отмечен у 25
(26,6%) младенцев. Транзиторная ишемия миокарда встре�
чалась у 52 (55,3%) детей, а нарушения ритма сердца – у 5
(5,3%) детей.

Анемия диагностирована у 9 (9,6%) младенцев, гемор�
рагический синдром – у 4 (4,3%) младенцев. Трансфузия
свежезамороженной плазмы проводилась 13 (13,8%) де�
тям.

Неонатальная желтуха смешанной этиологии развилась
у 72 (76,6%) детей, токсическая эритема – у 15 (16%), по�
лицитемия – у 17 (18,1%) детей.

Ангиопатия сетчатки выявлена у 61 (64,9%) новорож�
дённых, кератопатия – у 10 (10,6%) новорождённых, пре�и
ретинальные кровоизлияния – у 13 (13,8%) новорождён�
ных. Проведение лазерной фотокоагуляции потребовалось
1 (1,1%) ребёнку.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Беременность и роды у женщин с СД 1 типа относятся

к группе высокого риска. Исход беременности и родов за�
висит от компенсации углеводного обмена, длительности и
тяжести заболевания.

2. Гипергликемия и связанные с ней метаболические
нарушения влияют на развитие таких акушерских и перина�
тальных осложнений, как гестоз, многоводие, фетоплацен�
тарная недостаточность, гипоксия плода.

3. У матерей с СД 1 типа чаще отмечаются инфекции
мочеполовой системы, прогрессирование сосудистых ослож�
нений диабета во время беременности, родоразрешение
путем операции кесарева сечения (85,1%). У 75,5% бере�
менных с СД 1 типа предпринимается досрочное родораз�
решение. Высока частота послеродовых урогенитальных
осложнений.

4. У новорожденных от матерей с СД чаще развиваются
респираторные и раневые инфекции, отмечается общая мор�
фофункциональная незрелость, в том числе незрелость ЦНС,
диагностируются пороки развития. Высокая частота поро�
ков развития (до 50%) связана с декомпенсацией углевод�
ного обмена в ранние сроки беременности и отрицатель�
ным влиянием гипергликемии и гиперкетонемии на плод.

5. Для женщин с СД 1 типа обязательно планирование
Рисунок – Рисунок – Рисунок – Рисунок – Рисунок – Структура врождённых пороков развития у ново�

рождённых от матерей с СД 1 типа
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беременности, достижение нормогликемии и поддержание
надлежащего гликемического контроля до зачатия и на про�
тяжении гестации. По�прежнему остаётся актуальным воп�
рос об оптимизации средств и методов коррекции СД у бе�
ременных.

Ëèòåðàòóðà
1. Аметов, А.С.  Перспективы лечения сахарного диабета в

ближайшие 10 лет / А.С. Аметов // Русский медицинский журнал.
2005. Т. 13. № 6. С. 288 – 294.

2. Арбатская, Н.Ю. Выбор метода инсулинотерапии у беременных
с сахарным диабетом 1 типа / Н.Ю. Арбатская, И.Ю. Демидова, Н.Г.
Игнатова, Е.П. Мельникова // Журнал акушерства и женских
болезней. 2011. T. LX. № 3. С. 37 – 43.

3. Аржанова, О.Н. Особенности течения беременности и родов при
сахарном диабете в современных условиях / О.Н. Аржанова, Н.Г.
Кошелева // Журнал акушерства и женских болезней. 2006. T. LV. №
1. С. 12 – 16.

4. Боровик, Н.В. Влияние беременности на микрососудистые
осложнения сахарного диабета 1 типа / Н.В. Боровик, В.В. Потин /
/ Журнал акушерства и женских болезней. 2011. T. LX. № 3. С. 63 –
68.

5. Древаль, А.В. Лечение сахарного диабета и сопутствующих
заболеваний / А.В. Древаль. М: Эксмо, 2010. 352 с.

6. Евсюкова, И.И. Состояние новорождённых детей в современных
условиях лечения их матерей, больных сахарным диабетом / И.И.
Евсюкова // Журнал акушерства и женских болезней. 2006. T. LV. №
1. С. 12 – 16.

7. Забаровская, З.В. Нарушение углеводородного обмена во время

беременности. Часть 1. Гормонально�метаболические изменения
при физиологически протекающей беременности.
Эндокринологическая помощь и принципы обучения беременных
женщин при нарушениях углеводного обмена / З.В. Забаровская.
Минск: БГМУ, 2010. 142 с.

8. Забаровская, З.В. Нарушение углеводородного обмена во время
беременности. Часть 2. Гестационный диабет: этиология, патогенез,
клинические особенности, диагностика, лечебная тактика, мсходы
беременности и родов, последствия для женщины и
новорожденного / З.В. Забаровская. Минск: БГМУ, 2010. 236 с.

9. Ланцева, О.Е.  Функциональная инсулинотерапия
инсулинозависимого сахарного диабета во время беременности:
автореф. дис. … канд. мед. наук: 14.00.01, 14.00.03 / О. Е. Ланцева.
СПб., 1999. 23 с.

10. Носков, С.М. Сахарный диабет / С.М. Носков. Ростов н/Д:
Феникс, 2007. 574 с.

11. Потин, В.В.  Сахарный диабет и репродуктивная система
женщины / В.В. Потин, Н.В. Боровик, А.В. Тиселько // Журнал
акушерства и женских болезней. 2006. T. LV. № 1. С. 85 – 90.

12. Потин, В.В. Помповая инсулинотерапия сахарного диабета во
время беременности / В.В. Потин, А.В. Тиселько, Н.В. Боровик, Е.И.
Абашова // Медицинский академический журнал. 2008. T. 8. № 2.
С. 92 – 99.

13. Тиселько, А.В. Круглосуточное мониторирование глюкозы и
помповая инсулинотерапия у больных сахарным диабетом во время
беременности / А.В. Тиселько, О.Ю. Волгина // Журнал акушерства
и женских болезней. 2011. T. LX. № 3. С. 141 – 147.

14. Pickup, J. Continuous subcutaneous insulin infusion in type 1
diabetes / J. Pickup, H. Keen // BMJ. 2001. Vol. 322. P. 1262 – 1263.

Поступила 22.09.2011 г.

À.Â. Ïëàíäîâñêèé

ÝÔÔÅÊÒÈÂÍÎÑÒÜ ÂÈÄÅÎÒÎÐÀÊÎÑÊÎÏÈ×ÅÑÊÎÉ ÊËÅÅÂÎÉ
ÃÅÐÌÅÒÈÇÀÖÈÈ ÌÅÕÀÍÈ×ÅÑÊÎÃÎ ØÂÀ ËÅÃÊÎÃÎ

ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Â ñòàòüå ïðåäñòàâëåíû ñðàâíèòåëüíûå ðåçóëüòàòû âèäåòîðàêîñêîïè÷åñêèõ ñòåïëåðíûõ ðåçåêöèé
áóëëåçíî-èçìåíåííîãî ëåãêîãî ñ ïðèìåíåíèåì ãåðìåòèçàöèè ëåãî÷íîãî øâà ôèáðèíîâûì êëååì ó 30 è ëà-
òåêñíûì – ó 25 ïàöèåíòîâ ñî ñïîíòàííûì ïíåâìîòîðàêñîì (ÑÏÒ). Óñòàíîâëåíî ïðåèìóùåñòâà ôèáðè-
íîâîãî êëåÿ «Ôèáðèíîñòàò» â äîñòèæåíèè ïåðâè÷íîãî ãåðìåòèçìà øâà ëåãêîãî, ïðåäóïðåæäåíèè ðàçâè-
òèÿ ïîñëåîïåðàöèîííûõ èíòðàïëåâðàëüíûõ îñëîæíåíèé è ðåöèäèâîâ ÑÏÒ ïåðåä ëàòåêñíûì

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñïîíòàííûé ïíåâìîòîðàêñ, âèäåîòîðàêîñêîïèÿ, àïïàðàòíàÿ ðåçåêöèÿ ëåãêîãî,
êëåé ëàòåêñíûé òêàíåâîé, ôèáðèíîâûé êëåé

A.V. Plandovsky
EFICACY OF GLUE SEALING OF STAPLER PULMONARY SUTURE

The article presents the comparative results of stapler resection of bullae with sealing fibrin glue in 30
and latex tissue glue in 25 patients with spontaneous pneumothorax. The advantages of fibrin glue
«Fibrinostat» before latex tissue glue in achieving the primary hermetic of the stapler pulmonare suture,
preventing the development of postoperative complications and recurrent spontaneous pneumothorax

Key words: spontaneous pneumothorax, video assisted thoracoscopicic surgery, stapler pulmonary
resection, latex tissue glue, fibrin glue

Проблема выбора рационального метода лечения не�
специфического спонтанного пневмоторакса (СПТ) до насто�
ящего времени остается актуальной, поскольку количество
пациентов с этой патологией увеличивается и отсутствует
единое мнение об оптимальной тактике оказания помощи
при этой патологии. Радикальное хирургическое лечение
больных со СПТ заключается в удалении патологического
легочного субстрата, достижении надежного плевродеза и
проведении адекватного дренирования плевральной поло�
сти. С целью ликвидации патологического субстрата приме�
няют, как краевую, плоскостную или клиновидную резек�
цию буллезно измененной легочной ткани, так и коагуля�
цию, лигирование или иссечение булл [13]. Общепринятой
методики достижения надежного плевродеза в настоящее
время нет. Рекомендуется использовать различные виды
плеврэктомии и химического плевродеза, механическую
абразию, электро�, аргонплазменную или лазерную коагу�

ляцию плевры и их сочетание. В силу своей доступности и
нетравматичности в мировой практике наиболее широко
применяется индукция плевродеза тальком или повидоном
йода [7,10,11]. Плевродез улучшает кровоснабжение ле�
гочной паренхимы, в результате чего в легочной ткани при�
останавливаются дегенеративно�дистрофические процессы
и предотвращается развитие новых булл [7]. В отношении
применения этих методов лечения сегодня существуют зна�
чительные разногласия: от использования абсолютно кон�
сервативной тактики ведения до крайне радикальных пред�
ложений производить одновременные двусторонние хирур�
гические вмешательства на легких и плевре во всех без
исключения случаях [6,13]. Большинством авторов сегодня
рекомендуется применение видеоторакоскопических степ�
лерных резекций легких, которые имеют значительные пре�
имущества перед травматичными трансторакальными вме�
шательствами. Частота развития рецидивов сохраняется на


