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Сахарный  диабет (CА) до настоящего времени
остается одной из наиболее острых проблем в клини�
ке экстрагенитальной патологии беременных. Свя�
зано это как с ухудшением течения самого СД, ко�
торый характеризуется во время беременности ла�
бильностью течения, склонностью к кетоацидозу и
гипогликемическим состояниям, возможностью бы�
строго прогрессирования сосудистых осложнений,
так и с крайне неблагоприятным влиянием болезни
на состояние внутриутробного плода, большим коли�
чеством осложнений беременности и родов [1, 3, 7,
9, 16, 17]. Прогрессирование диабетических ангио�
патий, являющихся поздним хроническим осложне�
нием СД, связано во время беременности с усиле�
нием таких метаболических нарушений как гипергли�
кемия, диспротеинемия, повышение синтеза глико�
протеидов, активация процессов перекисного окисле�
ния липидов, уменьшение синтеза простациклина
сосудистой стенкой, повышение продукции тромбок�
сана и т.п. Весь этот комплекс метаболических нару�
шений приводит к микроциркуляторным расстройст�
вам и гипоксии, которые лежат в основе ухудшения
течения диабетических ангиопатий, в частности диабе�
тической нефропатии, а также грозных осложнений
беременности – позднего гестоза, плацентарной недо�
статочности, внутриутробной гипоксии плода.

Протеинурия различной степени выраженности,
наблюдающаяся при диабетической нефропатии,
является клиническим эквивалентом ангиопатии,
причем морфологические и функциональные изме�
нения почек могут наблюдаться уже задолго до ее
появления [2, 8, 10]. С прогрессированием заболевания
протеинурия приобретает смешанный характер (клубоч�
ковый и канальцевый) и часто достигает 5�10 г/сут.
Длительные клинические наблюдения показали, что
во время беременности у больных с диабетической
нефропатией, несмотря на компенсированную гли�
кемию, частота протеинурии возрастает с 26 % до
71 % [6, 8, 12, 14].

Одним из грозных осложнений СД является кето�
ацидоз. Особенность при беременности – возможное
его начало при более низких значениях гликемии, чем
вне беременности, что объясняется, в частности,
кетогенным действием плацентарного лактогена.

Наиболее тяжелой патологией, осложняющей те�
чение беременности у пациенток с СД, является
преэклампсия. Частота ее у больных женщин, по дан�
ным разных авторов, составляет от 25,8 % до 53 %
и намного превышает среднюю частоту осложнения
в общей популяции беременных [4, 5, 6, 8, 9, 13,

15]. При СД существует много факторов, способствую�
щих развитию преэклампсии, однако наиболее важ�
ное значение имеет генерализованное поражение
сосудов. Для СД типа 1, а именно этот тип доминирует
у беременных женщин, наиболее характерны микро�
ангиопатии, процесс имеет генерализованный ха�
рактер и проявляется в различной степени в сосу�
дах всех органов и систем [2, 8, 10]. Важное значе�
ние в развитии позднего гестоза имеет также сни�
жение объема циркулирующей крови.

Тяжелые метаболические и микроциркулятор�
ные расстройства в организме матери при СД, высо�
кая частота сопутствующих осложнений течения бере�
менности приводят к тому, что плод развивается в
неблагоприятных условиях. При СД практически
всегда имеет место хроническая плацентарная недо�
статочность и хроническая гипоксия плода. В основ�
ном и первично они возникают вследствие микроцир�
куляторных сосудистых нарушений, а затем – мета�
болических, гормональных, иммунологических. Часто�
та выраженных нарушений внутриутробного роста
плода у беременных с СД приближается к 100 %, след�
ствием чего является высокая перинатальная смерт�
ность, составляющая 50�180 % [1, 3, 7, 9, 11, 16, 17].

Осложнения со стороны основного заболевания,
присоединение грозных осложнений течения беремен�
ности, нарушения состояния плода при СД часто тре�
бует назначения инфузионной терапии. Для коррек�
ции гемореологических расстройств у беременных
с СД в нашей клинике широко используются комп�
лексные полифункциональные препараты Реосор�
билакт и Ксилат (Юрия�Фарм, Украина). Реосорби�
лакт – инфузионный препарат, основу которого состав�
ляет изотонический (6 %) раствор сорбитола, натрия
лактат и микроэлементы в сбалансированном составе.

Положительный терапевтический эффект Реосор�
билакта в первую очередь обусловлен наличием в
его составе сорбитола. Важно отметить, что послед�
ний метаболизируется инсулиннезависимым путем
с участием фермента полиолдегидрогеназы и может
превращаться поврежденной печенью в гликоген.
Сорбитол стимулирует окисление жирных кислот не�
кетогенным путем и способствует легкому усвоению
кетоновых тел в цикле Кребса, что подтверждает осо�
бенности сорбита как энергетического субстрата.
Таким образом, Реосорбилакт полезен при выводе
больных из состояния кетоацидоза, а также с целью
улучшения энергетических процессов в фетоплацентар�
ном комплексе при плацентарной недостаточности
и гипоксии плода у беременных с СД.
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Благодаря высокой осмолярности сорбитола Рео�
сорбилакт способствует поступлению жидкости из
межклеточного пространства в сосудистое русло,
что улучшает микроциркуляцию и перфузию тканей.
Перемещение жидкости из межклеточного сектора
во внутрисосудистый сопровождается увеличением
объема циркулирующей крови за счет увеличения
объема плазмы. Благодаря мощному специфическо�
му осмодиуретическому эффекту сорбитола, свя�
занному с отсутствием у человека природных меха�
низмов реабсорбции многоатомных спиртов (каким
является сорбитол) в проксимальных почечных каналь�
цах, отмечается выраженное диуретическое действие
Реосорбилакта. В изотонической концентрации (6 %
раствор, содержащийся в Реосорбилакте) сорбитол ока�
зывает дезагрегатное действие и этим улучшает ми�
кроциркуляцию и перфузию тканей. Описанные свой�
ства позволяют использовать инфузии Реосорбилакта
в комплексной терапии волемических расстройств
при позднем гестозе, а также для улучшения микро�
циркуляции при плацентарной недостаточности, гипок�
сии плода, преэклампсии, диабетической нефропатии.

Другой компонент Реосорбилакта – натрия лактат
– обладает защелачивающими свойствами, повы�
шает резервную и титрованную щелочность крови
и таким образом коррегирует метаболический ацидоз
– одно из наиболее частых осложнений хронической
гипоксии. Он позитивно влияет на регенеративную
и дыхательную функцию крови, стимулирует функ�
ции системы фагоцитирующих мононуклеаров, ока�
зывает дезинтоксикационное действие, усиливает
диурез, улучшает работу почек и печени.

Еще одним препаратом, применяемым в нашей
клинике у беременных с СД, является Ксилат. Основ�
ные его действующие вещества это пятиатомный
спирт ксилит и натрия ацетат. Ксилит обладает более
выраженным, чем глюкоза, антикетогенным и азотсбе�
регающим действием, является источником энергии
с независимым от инсулина метаболизмом. Он уси�
ливает поглощение кислорода и подавляет образова�
ние ацетоуксусной кислоты тканью печени, уменьшает
образование в печени ацетил�КоА, являющегося
источником кетоновых тел, уменьшает окисление
СЖК, которое повышено при СД из�за снижения ин�
тенсивности метаболизма углеводов. Антикетоген�
ный эффект ксилита обусловлен усилением гликогено�
образования в печени, что снижает распад жиров
и их поступление с периферии. Натрия ацетат относит�
ся к ощелачивающим средствам замедленного дей�
ствия. Он способствует накоплению оснований за
счет метаболизации препарата и показан в случаях
метаболического ацидоза, при которых накопление
избытка Н+ идет медленно. Принимая во внимание
перечисленные свойства препарата основными
показаниями для внутривенного использования Кси�
лата у беременных с СД являются диабетический
кетоз и состояния, при которых у больных временно
исключается возможность перорального приема пи�
щи (ранний послеоперационный период после кеса�
рева сечения). Следует отметить, что Ксилат использу�
ется в нашей практике значительно реже Реосорби�
лакта, так как благодаря жесткой компенсации уг�
леводного метаболизма диабетический кетоацидоз
встречается редко.

Из вышеизложенного можно сделать вывод, что
комплексные инфузионные препараты Реосорбилакт
и Ксилат являются многофункциональными лекарст�
венными средствами, способными оказывать влия�
ние на разные звенья механизмов развития патоло�
гических состояний, связанных с гиповолемией, нару�
шением микроциркуляции, ацидозом. Таким образом,
применение Реосорбилакта является патогенетичес�
ки обоснованным в комплексной терапии таких тяже�
лых осложнений СД как кетоацидоз, диабетическая
нефропатия, осложнений течения беременности как
преэклампсия, плацентарная недостаточность, гипо�
ксия плода. Снижение процента данных осложнений
в свою очередь позволяет  улучшить перинатальные
исходы при сахарном диабете.
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