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АННОТАЦИЯ 
Введение. В обзоре литературы представлены современные взгляды на патогенез не-
полноценности рубца на матке у пациенток с гестационным сахарным диабетом. 
Целью данного обзора явилось обобщение данных литературы о состоянии рубца 
на матке, особенностях родоразрешения и течения послеоперационного периода у па-
циенток с нарушениями углеводного обмена, в частности, с гестационным сахарным 
диабетом с позиций патогенеза данного осложнения. 
Материалы и методы. В обзор включены опубликованные данные за последние 25 лет. 
Поиск литературы проводился в базах данных Elibrary, Medline, Scopus, Web of Science, 
Google Scholar, PubMed, Wiley и Cochrane Library. 
Результаты. Частота родоразрешения путем операции кесарево сечение у пациен-
ток с гестационным сахарным диабетом значимо превышает общепопуляционную. 
При этом нарушения углеводного обмена ухудшают процессы формирования рубца 
на матке путем усиления воспалительных процессов, ухудшения миграции адипоци-
тов из миометрия, формирования грубого соединительнотканого рубца. В основе это-
го лежат не только воспалительные изменения, но и нарушения обменных процессов 
на клеточном уровне, а также сосудистые нарушения вследствие эндотелиальной 
дисфункции. Гестационный диабет не является прямым противопоказанием к прове-
дению естественных родов у пациенток с рубцом на матке, хотя риск разрыва матки 
у этой категории пациенток выше, чем у женщин без нарушений углеводного обмена. 
Необходимо тщательно взвесить спектр противопоказаний к индукции родов, в частно-
сти, макросомию и наличие ожирения у пациентки, риск нарушения сократительной 
деятельности матки, которые в совокупности ухудшают прогноз самостоятельных ро-
дов. В послеродовом периоде необходима персонифицированная профилактика вос-
палительных заболеваний и формирования неполноценного рубца на матке. 
Заключение. Анализ данных литературы показал, что большинство авторов учитывают 
нарушения углеводного обмена, как фактора риска неполноценности/ несостоятель-
ности рубца на матке, однако, необходимы дальнейшие исследования с целью обеспе-
чения безопасного для матери и плода родоразрешения пациенток с рубцом на матке 
после предшествующего абдоминального родоразрешения и гестационным сахарным 
диабетом.
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Gestational diabetes mellitus as a risk factor 
for uterine scar defects (literature review)
Vitaly F Nesterov, Galina B Malgina, Natalia V. Putilova
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the Ministry of Health of the Russian Federation, 1 Repina St., Ekaterinburg, 620028, Russia

ABSTRACT
Introduction. This literature review presents current views on the pathogenesis of uterine 
scar defects in patients with gestational diabetes mellitus. 
The objective of this review was to summarize the literature on uterine scar status, delivery 
characteristics, and the postoperative course in patients with carbohydrate metabolism dis-
orders, particularly gestational diabetes mellitus, from the perspective of the pathogenesis 
of this complication. 
Materials and Methods. The review includes published data from the past 25 years. A liter-
ature search was conducted in Elibrary, Medline, Scopus, Web of Science, Google Scholar, 
PubMed, Wiley, and the Cochrane Library. 
Results. The rate of cesarean section delivery in patients with gestational diabetes mellitus 
is significantly higher than the general population. Furthermore, carbohydrate metabolism 
disorders impair uterine scar formation by increasing inflammation, impairing adipocyte mi-
gration from the myometrium, and forming a coarse connective tissue scar. This is due not 
only to inflammatory changes but also to metabolic disturbances at the cellular level, as 
well as vascular disorders due to endothelial dysfunction. Gestational diabetes is not a direct 
contraindication to vaginal delivery in patients with a uterine scar, although the risk of uterine 
rupture in this category of patients is higher than in women without carbohydrate metabol-
ism disorders. It is necessary to carefully consider the range of contraindications to labor 
induction, particularly macrosomia and obesity, as well as the risk of uterine dysfunction, 
which collectively worsen the prognosis for vaginal delivery. In the postpartum period, per-
sonalized prevention of inflammatory diseases and the formation of an inadequate uterine 
scar is essential. 
Conclusion. A review of the literature revealed that most authors consider carbohydrate 
metabolism disorders as a risk factor for uterine scar insufficiency/incompetence. However, 
further research is needed to ensure safe delivery for both mother and fetus in patients with 
a uterine scar after a previous abdominal delivery and gestational diabetes.
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Введение
Гестационный сахарный диабет (ГСД) 

в последние десятилетия становится од-
ним из ведущих осложнений беременности 
во всем мире, поэтому в 2012 году, соглас-
но общемировому консенсусу, изменилась 
регистрация данного осложнения [1, 2, 3, 4, 5]. 
Распространенность гестационного сахар-
ного диабета (ГСД) в настоящее время растет 
во всем мире, что повышает риск неблагопри-
ятных исходов беременности и, следователь-
но, увеличивает вероятность кесарева сече-
ния (КС)[6]. 

Целью данного обзора явилось обобщение 
данных литературы о состоянии рубца на мат-
ке, особенностях родоразрешения и течения 
послеоперационного периода у пациенток 
с нарушениями углеводного обмена, в частно-
сти, с гестационным сахарным диабетом с по-
зиций патогенеза данного осложнения. 

Материалы и методы
В обзор включены опубликованные данные 

за последние 25 лет. Поиск литературы прово-
дился в базах данных Elibrary, Medline, Scopus, 
Web of Science, Google Scholar, PubMed, Wiley 
и Cochrane Library. 

Патогенез ГСД и влияние нарушений угле-
водного обмена на метаболизм беременной 
пациентки и плода изучается многими автора-
ми. Известно, что ГСД характеризуется неаде-
кватной реакцией β-клеток поджелудочной 
железы на вызванную беременностью инсу-
линорезистентность, что приводит к гиперг-
ликемии. Патофизиология включает снижение 
секреции и передачи сигналов инкретиновых 
гормонов, в частности, снижение уровня глю-
кагоноподобного пептида-1 (GLP-1) и глюкозо-
зависимого инсулинотропного полипептида 
(GIP), что ухудшает инсулинотропные эффекты. 
Провоспалительные цитокины, включая фактор 
некроза опухолей альфа (TNF-α) и интерлей-
кин-6 (IL-6), нарушают фосфорилирование 
субстрата рецептора инсулина-1 (IRS-1), что на-
рушает опосредованное инсулином поглоще-
ние глюкозы [7]. На этом фоне нарушаются 

клеточные и даже молекулярные механизмы 
функционирования, что приводит к разви-
тию осложнений гестации как для матери, так 
и для плода [ 8 ]. Митохондриальная дисфунк-
ция снижает выработку АТФ и увеличивает ко-
личество активных форм кислорода, усугубляя 
окислительный стресс. Гормональные влияния, 
хроническое воспаление дополнительно нару-
шают передачу сигналов инсулина. Изменения 
микробиоты кишечника, экспрессия генов 
и эпигенетические модификации играют зна-
чительную роль в развитии гестационного диа-
бета и его осложнений. Как отмечают авторы, 
воспаление тесно связано с прямым участием 
пироптоза и косвенным участием апоптоза, 
и считается, что воспалительная реакция в пла-
центе является важным фактором, способству-
ющим развитию инсулинорезистентности у па-
циенток с гестационным сахарным диабетом. 
Это влечет за собой осложнения беремен-
ности, родов, а также долгосрочные послед-
ствия для здоровья матери [7]. Многие авторы 
подчеркивают роль хронического воспаления 
в патогенезе гестационного сахарного диабета 
и его осложнений [9,10,11]. Авторами подчерки-
вается, что воспаление, окислительный стресс 
и кишечная микробиота участвуют в развитии 
заболевания, потенциально оказывая вред-
ное воздействие на здоровье матери и пло-
да как в краткосрочной, так и в долгосрочной 
перспективе.

Известно, что гестационный сахарный диа-
бет повреждает структуру и функцию со-
судов как фетоплацентарной системы, так 
и других сосудов организма женщины [12]. 
Причем, повреждения сосудистой стенки 
после беременности, осложненной геста-
ционным сахарным диабетом, определялись 
в отдаленном после родоразрешения пе-
риоде  — даже спустя три года, что подтвер-
ждалось по уровню основных биомаркеров 
сосудистого повреждения (дисфункции: тром-
бомодулин, Е-селектин, П-селектин, межкле-
точная молекула адгезии-3 и сосудистая кле-
точная молекула адгезии-1) [13]. В недавнем 
исследовании Китайских авторов [14] были 
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определены множественные патофизиологи-
ческие механизмы, лежащие в основе измене-
ний сердечно-сосудистой системы, включая 
эндотелиальную дисфункцию, инсулинорези-
стентность, окислительный стресс, аномалии 
ионных каналов, воспаление, ангиогенный 
дисбаланс и эпигенетические модификации. 

Таким образом, у пациенток с гестацион-
ным сахарным диабетом, осложнившим тече-
ние беременности, процессы формирования 
рубца на матке после оперативного родо-
разрешения могут быть нарушены вслед-
ствие воспаления и нарушений ангиогенеза, 
иммунологической, а также эндотелиальной 
дисфункции, связанной с метаболически-
ми нарушениями при гестационном диабете. 
Вынашивание беременности на фоне наличия 
рубца на матке при наличии гестационного 
сахарного диабета, возможно, усугубляет па-
тологические процессы в области рубца.

Частота кесарева сечения у пациенток с ге-
стационным сахарным диабетом по данным 
многих авторов значимо превышает общепо-
пуляционную. Так. Feleke BE и соавторы (2021) 
[15] показали, что частота кесарева сечения 
среди матерей с гестационным диабетом со-
ставила 40,3%, а среди матерей без гестаци-
онного диабета  — 7,1%, что почти в семь раз 
чаще. Muche AA и соавторы (2020) в своей 
работе установили, что у женщин с гестаци-
онным сахарным диабетом наблюдался более 
высокий риск комбинированного неблагопри-
ятного исхода для матери (ОР=1,58, 95% ДИ: 1,22, 
2,04), кесарева сечения (ОР=1,67; 95%: 1,15, 2,44), 
Это означает, что необходимо усилить стра-
тегии охраны здоровья и вмешательства в от-
ношении женщин с гестационным сахарным 
диабетом [16]. В более поздних работах [17] 
при анализе частоты и показаний к КС у бере-
менных с диабетом авторы отмечают, что бе-
ременности, осложненные диабетом, приво-
дят к увеличению частоты кесарева сечения; 
однако данные о текущей частоте и факторах, 
способствующих этим родам, ограничены. 
Общая частота кесарева сечения была выше 
у пациенток с гестационным сахарным диа-
бетом (ГСД) (40,3% против 29,7%; скорректи-
рованное отношение шансов 1,25, 95% дове-
рительный интервал 1,18–1,31) и гестационным 
сахарным диабетом (ГСД) (60,0% против 29,7%; 
скорректированное отношение шансов 2,53, 
95% доверительный интервал 2,04–3,13).

Естественно, даже при первом оператив-
ном родоразрешении пациенток с гестацион-
ным сахарным диабетом, процессы репара-
ции маточной стенки могут быть нарушены.

Так, польские авторы (Joanna Budny-Wińska, 
Aleksandra Zimmer-Stelmach, Michał Pomorski) 

2022 г. изучали влияние отдельных факторов 
риска на заживление матки после кесарева 
сечения у женщин с однослойным ушиванием 
матки. Одним из факторов риска был геста-
ционный сахарный диабет, который выявлял-
ся у 45% обследованных пациенток. Авторы 
не установили связи между данным осложне-
нием и формированием ниши рубца, наличие 
которой подтверждалось при УЗИ исследова-
нии спустя 6–9 недель после кесарева сече-
ния [18]. 

Единого мнения по данному вопро-
су не сформировано. Например, в работе 
Doğru Ş, и соавторов (2024) [19] установле-
но, что частота формирования ниш рубца за-
висит от компенсации углеводного обмена: 
при компенсации диетой ниши рубца зареги-
стрированы в большем проценте случаев, чем 
при компенсации инсулином. Авторы связы-
вают этот факт с тем, что соблюдение диеты 
может затруднить мониторинг уровня глюкозы 
в крови и привести к ухудшению заживления 
рубцов.  Изменения в углеводном, жировом 
и белковом обмене, вызванные отсутствием 
или дефицитом инсулина, нарушение крово-
обращения в результате осмотического ди-
уреза, низкий уровень pH, высокая концентра-
ция лактата, малое количество фибробластов 
и свободных радикалов препятствуют зажив-
лению ран, нарушая процесс образования 
коллагена  [20], в связи с чем авторы предла-
гают методы физиотерапии (лазерное воздей-
ствие на раневую поверхность) у пациенток 
после КС на фоне сахарного диабета для улуч-
шения репаративных процессов и ускорения 
заживления ран. Однако, это касается лишь 
кожных ран, но не распространяется на за-
живление ран миометрия. Заживление раны 
на матке и формирование рубца авторами 
не изучалось. 

Большинство авторов отмечает, что са-
харный диабет является независимым фак-
тором риска формирования дефектов рубца 
на матке после кесарева сечения (истмоцеле). 
В частности, такой позиции придерживаются 
Antila-Långsjö RM и соавт (2018 г) [21], которые 
при проведении проспективного когортного 
исследования 401 пациентки через 6 месяцев 
после родоразрешения путем КС, отметили, 
что независимыми факторами риска развития 
истмоцеле были наличие гестационного диа-
бета в анамнезе (отношение шансов 1,73; 95% 
доверительный интервал 1,02–2,92; P = 0,042), 
предшествующее кесарево сечение (отно-
шение шансов 3,14; 95% доверительный ин-
тервал 1,90–5,17; P < 0,001) и повышенный ин-
декс массы тела матери (отношение шансов 
1,06; 95% доверительный интервал 1,01–1,11; 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Budny-Wi%C5%84ska+J&cauthor_id=34738347
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zimmer-Stelmach+A&cauthor_id=34738347
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pomorski+M&cauthor_id=34738347
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P  = 0,012).  Каждая дополнительная единица 
индекса массы тела увеличивала риск разви-
тия истмоцеле на 6 %.

Необходимо подчеркнуть, что ожирение 
у пациентки, как фоновый фактор для разви-
тия нарушений углеводного обмена при бере-
менности, усугубляет нарушения процессов 
репарации нижнего сегмента матки и способ-
ствует формированию неполноценного рубца 
после кесарева сечения. Это подтверждено, 
в том числе и экспериментальными иссле-
дованиями. Так, при проведении экспери-
ментального исследования на крысах отече-
ственные авторы Тихонова Н., Милованов 
А. П. и соавторы (2023 г) [22] установили, 
что, согласно результатам эксперимента, к 12-
му половому циклу после полостного хирур-
гического вмешательства адипоциты должны 
отсутствовать в стенке матки.  Наличие скоп-
лений адипоцитов в рубце после кесарева 
сечения свидетельствует о нарушении кле-
точного взаимодействия. Поскольку, как уже 
было отмечено, гестационный сахарный диа-
бет зачастую фоном для развития имеет на-
рушения жирового обмена [23, 24] возможно, 
избыток жировой ткани как в подкожно-жиро-
вой клетчатке, так и избыток висцерального 
жира способствует длительной персистенции 
адипоцитов в области шва после КС, что пре-
пятствует его полноценному формированию.

В работах начала нынешнего столетия 
при изучении связи ожирения и акушерских 
осложнений четко показано, что в группе 
женщин с ожирением наблюдалось увели-
чение частоты преэклампсии, хронической 
и индуцированной беременностью гиперто-
нии, хронического и гестационного сахарно-
го диабета. Как отмечают авторы, акушеры, 
принимающие решение о первом кесаревом 
сечении у женщины с ожирением, должны 
учитывать совокупный риск ожирения и рубца 
матки, который может угрожать любому по-
следующему кесареву сечению [25].

Однако, позиция по этому вопросу неод-
нозначна: некоторые авторы [26] на осно-
вании обзора 39 исследований отмечают, 
что для определения степени повышения рис-
ка формирования неполноценности рубца 
на матке имеющихся данных недостаточ-
но, чтобы сделать выводы о влиянии индек-
са массы тела, положения матки и патологий 
беременности (гестационный диабет, преэк-
лампсия, преждевременное излитие около-
плодных вод), применения окситоцических 
средств, а также инфекционных и геморра-
гических осложнений. Как отмечают авторы 
«Согласно результатам систематического 
обзора литературы, риск развития дефекта 

рубца после кесарева сечения могут повышать 
несколько факторов, таких как количество 
предыдущих кесаревых сечений, кесарево 
сечение, проведенное на поздних сроках бе-
ременности, и нижняя гистеротомия.  Однако, 
на данный момент в литературе нет однознач-
ных выводов по большинству других факто-
ров.» Следовательно, необходимы дальней-
шие исследования. 

Как уже было отмечено ранее, частота КС 
у пациенток с гестационным сахарным диабе-
том значительно превышает таковую в общей 
популяции, поэтому необходим тщательный 
анализ показаний к операции. Как отмечают 
некоторые авторы, наиболее частой причи-
ной абдоминального родоразрешения у них 
становится наличие рубца на матке (5-я груп-
па по классификации Робсона) [27], на кото-
рую пришлось 39,53 % всех случаев кесарева 
сечения, при этом основным показанием был 
один предшествующий рубец на матке (40,2 
%). Вероятно, это связано с высокой долей 
несостоятельных рубцов на матке, которую 
отмечают у пациенток с сахарным диабетом 
почти в половине случаев [28]. Авторы конста-
тировали, что у пациенток с несостоятельным 
рубцом на матке отмечался высокий уровень 
заболеваемости гестационным сахарным диа-
бетом (48,3%), а также достоверно часто вы-
являлись симптомы недифференцированной 
дисплазии соединительной ткани (НДСТ)  — 
34,5%. В других исследованиях эти авторы [29], 
отметили на основании своего исследования, 
что на заживление послеоперационной раны 
на матке и ее регенерацию в большей степени 
влияет наличие экстрагенитальных заболева-
ний (сахарный диабет, анемия, дисплазия со-
единительной ткани), ассоциированных с ме-
таболическими нарушениями и оказывающих 
системное воздействие на организм.

Безусловно, основным методом снижения 
частоты повторных кесаревых сечений яв-
ляется индукция родов с предшествующей 
оценкой и прогнозированием их безопас-
ности. Однако, некоторые авторы, изучаю-
щие плановую индукцию родов при наличии 
рубца на матке исключают из исследова-
ния пациенток с диабетом любой этиологии, 
что отражено в том числе и в многоцентро-
вых исследованиях [30, 31]. Аргументы исклю-
чения данной группы пациенток из отбора 
на самостоятельные роды при наличии рубца 
на матке, как правило, не приводились. По-
видимому, основным аргументом была высо-
кая доля неполноценных/несостоятельных 
рубцов у пациенток с гестационным сахарным 
диабетом, При изучении более ранних публи-
каций встречаются работы, в которых диабет 



V.F. Nesterov, G.B. Malgina, N.V. Putilova 
Gestational diabetes mellitus as a risk factor for uterine scar defects (literature review)

Bulletin of Maternity and Child Care / 2026, Vol. 3, # 2 25

считался фактором формирования тяжелого 
спаечного процесса [32]. Правда в данной ра-
боте речь шла об инсулинозависимом сахар-
ном диабете без уточнения его типа. 

Хотя, в ранних зарубежных руководствах 
отмечено, что диабет не является противо-
показанием для родов через естественные 
родовые пути после предшествующего кеса-
рева сечения [33]. Однако, при оценке успеш-
ности вагинальных родов после предше-
ствующего кесарева сечения [34] основными 
факторами, негативно влияющими на успех 
вагинальных родов после предшествующего 
КС, авторы считают ожирение и материнский 
диабет. Этой же позиции придерживаются 
и H.G. Herman с соавторами (2017 г.) [35], основ-
ной вывод их работы следующий: ГСД значи-
тельно снижал вероятность попытки ваги-
нальных родов после кесарева сечения и их 
последующего успеха.

Заслуживают внимание ранние публикации 
авторов, изучающих данный аспект пробле-
мы [36], в работах которых отмечено, что 49% 
женщин с гестационным сахарным диабетом 
и 67% женщин без сахарного диабета пытались 
родить естественным путем после кесарева 
сечения. Успешность попыток естественных 
родов после кесарева сечения среди женщин 
с гестационным сахарным диабетом состави-
ла 70%, по сравнению с 74% у женщин без диа-
бета. Авторы считают, что гестационный са-
харный диабет не является независимым 
фактором риска неудачных естественных ро-
дов после кесарева сечения. Относительный 
риск успешных естественных родов после 
кесарева сечения у женщин с гестационным 
сахарным диабетом по сравнению с женщи-
нами без данного осложнения составил 0,94 
(95% ДИ, 0,87–1,00). После корректировки 
на вмешивающие факторы отношение шансов 
успеха при гестационном сахарном диабете 
составило 0,87 (95% ДИ, 0,68–1,10).

Авторы заключают, что женщинам с гестаци-
онным сахарным диабетом, контролируемым 
диетой, вынашивающим одноплодную бере-
менность и имевшим не более одного преды-
дущего кесарева сечения с доступом в нижнем 
маточном сегменте, следует сообщить, что их 
заболевание не снижает шансов на успешные 
вагинальные роды после кесарева сечения. 
Среди женщин с диабетом, контролируемым 
диетой, общая частота успешных вагиналь-
ных родов после кесарева сечения остается 
приемлемой, и попытки вагинальных родов 
после кесарева сечения не следует отгова-
ривать исключительно на основании геста-
ционного сахарного диабета. Однако, ясности 
про успешность попыток вагинальных родов 

у пациенток с гестационным сахарным диабе-
том с инсулинопотребностью по результатам 
анализа доступных публикаций до настоящего 
времени нет. Кроме того, данные по вагиналь-
ным родам даже у пациенток с коррекцией 
углеводного обмена диетой весьма противо-
речивы. 

Заслуживает внимания факт, что в литера-
туре есть сведения о разрывах матки у паци-
енток с рубцом на ней и сахарным диабетом 
даже в ранние сроки гестации [37]. Авторы 
сообщают о случае 31-летней японки, у ко-
торой с помощью трансвагинального ультра-
звукового исследования был диагностирован 
спонтанный разрыв матки в первом триме-
стре. Ее состояние осложнялось сахарным 
диабетом 1 типа. По гестационному сахарно-
му диабету таких сведений нет.

Оценка риска наиболее грозного мате-
ринского осложнения  — разрыва матки 
при планировании родоразрешения пациен-
ток с гестационным сахарным диабетом жиз-
ненно необходима. Это еще раз подчеркивают 
китайские авторы в своей работе [38]. Авторы 
установили, что повышенный риск разрыва 
матки в сроке преждевременных родов на-
блюдался у женщин с гестационным сахарным 
диабетом, отслойкой плаценты и врастанием 
плаценты. Риск разрыва матки был несколь-
ко выше у женщин с гестационным сахарным 
диабетом, у которых плод был крупным для ге-
стационного возраста (ГВГ), особенно на 32–
36 неделе.

Для прогнозирования таких осложнений 
необходимо строить модель прогностическо-
го риска разрыва матки по аналогии с други-
ми Китайским авторами [39]. Авторы уточняют, 
что частота разрыва матки у женщин с руб-
цовой и неповрежденной маткой составила 
0,79% (95% ДИ 0,63%–0,91%) и 0,05% (95% ДИ 
0,02%–0,13%) соответственно. В выводах ра-
боты сказано, что факторами риска разры-
ва матки являются более молодой или более 
старший материнский возраст, диабет до бе-
ременности, избыточный вес или ожирение, 
осложнения во время беременности (гипер-
тонические расстройства при беременно-
сти и гестационный диабет), низкий уровень 
образования, повторное кесарево сечение 
(≥2), многократные аборты (≥2), вспомогатель-
ные репродуктивные технологии, предлежа-
ние плаценты, индукция родов, неправильное 
предлежание плода, многоплодная бере-
менность, анемия, высокий паритет и вну-
триутробная смерть плода. Таким образом, 
по данным этого мультицентрового исследо-
вания, установлено, что гестационный сахар-
ный диабет и наличие рубца на матке являются 
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факторами риска разрыва матки, потенцирую-
щими друг друга.

Естественно, при наличии рубца на матке, 
макросомия плода также является фактором 
риска его неполноценности/несостоятельно-
сти. Известно, что макросомия плода наибо-
лее часто связана с материнским диабетом, 
в частности, с гестационным сахарным диа-
бетом [40, 41]. При этом важно, как отмечают 
некоторые авторы, оценить наличие макро-
сомии, связанной с материнским диабетом, 
у пациенток с рубцом на матке при планиро-
вании пробных родов через естественные ро-
довые пути, [42]. В данной работе французских 
исследователей, опубликованной еще в на-
чале нынешнего столетия авторы оценивали 
возможность «пробных» родов у пациенток 
с макросомией. Отмечено, что попытка ро-
дов чаще ассоциировалась с расхождением 
рубцов и более низкой вероятностью успеха, 
если вес новорожденного составлял 4000 
г или более. Несмотря на учет материнских 
факторов и массы тела новорожденного, бе-
ременности, осложненные диабетом, чаще 
приводят к незапланированному кесареву се-
чению во время родов вследствие дистоции. 
Естественно, наличие рубца на матке после 
предшествующего кесарева сечения усугуб-
ляет ситуацию. 

Особенно при ГСД высок риск экстрен-
ных операций [43], которые представляют 
наибольшую опасность для матери и ново-
рожденного. В работе китайских авторов от-
мечено, что группа с ГСД имела значительно 
более высокий риск экстренного кесарева 
сечения в целом, нарушений состояния здо-
ровья младенцев и послеродовых осложне-
ний, чем группа сравнения (без ГСД). У женщин 
с гестационным диабетом (ГД) чаще прово-
дилось экстренное кесарево сечение из-за 
дистресса плода, атонии матки, осложненных 
родов, задержки родоразрешения, неудач-
ной индукции родов и выпадения пуповины. 
Наличие рубца на матке и риск разрыва ее 
в данной работе не упоминается.

В других работах в комплексе прогности-
ческих факторов экстренного КС у женщин 
с диабетом [44] отмечено следующее: отсут-
ствие родов в анамнезе, наличие гипертони-
ческого расстройства, предыдущее кесаре-
во сечение и меньший рост матери являлись 
предикторами экстренного кесарева сечения 
у женщин с запланированной попыткой ва-
гинальных родов при гестационном диабете. 
Данные авторы не выявили связи экстренного 
кесарева сечения с поздним репродуктивным 
возрастом и макросомией плода, установлен-
ной с помощью ультразвукового исследования.

Некоторые авторы показали, что диабет 
может провоцировать нарушения сократи-
тельной способности матки [45], что важно 
при планировании родов через естественные 
родовые пути при наличии рубца на матке. 
В матках пациенток с диабетом были обнару-
жены сниженные сигналы внутриклеточного 
кальция и экспрессии каналов поступления 
кальция, что, наряду со снижением содержа-
ния мышечной ткани, выявленным при гисто-
логическом исследовании, может объяснить 
снижение силы сокращений. Миометрий 
у пациенток с диабетом хуже реагировал 
на окситоцин. Этот механизм нужно учитывать 
и при планировании родов у пациенток с руб-
цом на матке, что ухудшит прогноз для успеш-
ных родов через естественные родовые пути. 
Причем, в основе этого, возможно, лежат 
генетически запрограммированные меха-
низмы [46]. Авторы в своей работе отметили, 
что ГСД ассоциирован со снижением экспрес-
сии генов, связанных со структурой мышц 
и синтезом мышечного белка, сниженной 
способностью мышечных волокон к восста-
новлению повреждений мышц, а также с из-
менением поддержания и генерации энергии 
посредством гликогенеза. Возможно, поэтому 
у значительной части пациенток показаниями 
к первому абдоминальному родоразрешению 
явилась слабость родовой деятельности.

Часть авторов обращает внимание на функ-
циональное состояние митохондрий мио-
метральных клеток у пациенток с гестацион-
ным диабетом в поздние сроки гестации [47]. 
Авторы подтвердили, что у женщин с диабе-
том на поздних сроках беременности была 
выявлена ​​низкая сократительная способ-
ность миометрия, а снижение содержания и/
или функции митохондрий в мышцах широ-
ко связывают с прогрессированием диабе-
та. Изменения митохондриального фенотипа 
матки у беременных женщин с диабетом еще 
не исследованы, как причинно-следственная 
связь со снижением сократительной способ-
ности миометрия. Однако, авторы заключают, 
что не было обнаружено признаков снижения 
содержания, морфологии или локализации 
митохондрий в миометрии на поздних сроках 
беременности у женщин с диабетом по срав-
нению с контрольной группой. Но функция 
митохондрий страдает, что, как предполагают 
авторы, связано с более низким содержанием 
белка в миометрии, отражающим изменения-
ми в тканевом или клеточном составе.

Таким образом, вопрос о планировании 
родов через естественные родовые пути 
у пациенток с рубцом на матке и ГСД остается 
не до конца изученным. 
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Для формирования полноценного рубца 
на матке у пациенток с гестационным диа-
бетом очень важно персонифицированное 
послеоперационное наблюдение и реабили-
тационные мероприятия. Работа китайских 
авторов посвящена применению протокола 
ускоренного восстановления (ERAS) после 
планового кесарева сечения пациенток с ге-
стационным сахарным диабетом [48]. Авторы 
доказали, что внедрение низкодозовой угле-
водной терапии в рамках программы ускорен-
ного восстановления после операции (ERAS) 
у беременных женщин с гестационным сахар-
ным диабетом (ГСД) перед плановым кесаре-
вым сечением, по сравнению с традиционным 
периоперационным ведением, не приводит 
к клинически значимому повышению уровня 
глюкозы у матери и, следовательно, к связан-
ным с глюкозой периоперационным осложне-
ниям у матери или новорожденного.

Другие авторы фокусируют внимание 
на особенностях заживления ран при сахар-
ном диабете и предлагают методы для улуч-
шения этого заживления [49]. Гестационный 
сахарный диабет (ГСД) может вызывать ги-
пергликемию в ранах после кесарева сечения, 
что приводит к замедлению заживления ран 
и таким осложнениям, как зуд, боль и рубце-
вание. Эти осложнения значительно влияют 
на качество жизни и психическое здоровье 
матерей. Кроме того, отсутствуют эффектив-
ные стратегии клинической профилактики. 
Следовательно, необходимость улучшения 
репарации тканей после кесарева сечения 
у женщин с ГСД является актуальной пробле-
мой, требующей нашего внимания. Авторы 
предлагают применение гидрогеля с терапев-
тическими веществами, ускоряющими зажив-
ление ран у этой категории пациенток. 

Другие авторы фокусируют внимание на при-
менении физиотерапевтических стратегий 
[50]. Диабетические раны представляют собой 
серьёзную проблему для здоровья, поскольку 
в их основе лежат сложные патофизиологиче-
ские процессы, характеризующиеся полими-
кробной инфекцией, нарушением иммунной 
функции или повышенной восприимчивостью 
к инфекциям, снижением выработки оксида 
азота (NO) в ране и часто гипоксией/ишеми-
ей. Заживлению ран при диабете препятствуют 
многие факторы, в том числе специфические 
нарушения обмена веществ и физиологиче-
ских реакций, например изменение метабо-
лизма углеводов, жиров и белков вследствие 
отсутствия или дефицита инсулина, гиперг-
ликемия, приводящая к неферментативному 
гликозилированию, осмотический диурез, при-
водящий к снижению перфузии, низкое парци-

альное давление кислорода, низкий уровень 
pH и высокая концентрация лактата, наруше-
ние метаболизма коллагена со значительным 
сокращением количества фибробластов и вы-
работка свободных радикалов. Это исследо-
вание было разработано для определения 
эффекта импульсной высокоинтенсивной ла-
зерной терапии при отсроченном заживле-
нии кесарева сечения у женщин с сахарным 
диабетом.  В конце программы лечения полу-
ченные результаты показали, что импульсная 
высокоинтенсивная лазерная терапия при-
вела к значительному изменению размера 
и внешнего вида раны (р<0,0001) по сравнению 
с контрольной группой.  Механизм действия 
света на клеточном уровне, который поддер-
живает его биологические эффекты, основан 
на фотобиологической реакции, включающей 
поглощение определенной длины волны све-
та молекулами фоторецепторов.  В результате 
наблюдались следующие физиологические 
эффекты: изменение проницаемости клеточ-
ных мембран с изменением уровня внутри-
клеточного кальция, усиление клеточного ме-
таболизма, синтез ДНК и РНК, пролиферация 
фибробластов, активация Т-лимфоцитов, ма-
крофагов и тучных клеток, усиление синтеза 
эндорфинов и снижение уровня брадикинина. 
Авторы заключают, что импульсная высоко-
интенсивная лазерная терапия эффективна 
при лечении замедленного заживления после 
кесарева сечения у женщин с сахарным диа-
бетом и может рассматриваться как метод ле-
чения, который следует применять в сочетании 
с другими терапевтическими методами.

Оценке факторов риска плохого зажив-
ления ран посвящена и другая работа [51]. 
Как отметили авторы, плохое заживление 
ран (ПЗР) является серьезным осложнением 
после кесарева сечения, особенно у паци-
енток с гестационным сахарным диабетом 
(ГСД), из-за вызванной гипергликемией им-
мунной дисфункции и нарушения заживле-
ния ран. Выявление специфических факторов 
риска имеет важное значение для разработки 
эффективных профилактических стратегий 
и улучшения исходов для матери. В работе 
указано, что общая частота возникновения ин-
фекций тазовой области после оперативного 
родоразрешения пациенток с сахарным диа-
бетом составила 9,7%, при этом большинство 
случаев представляли собой поверхностные 
инфекции, включая реакции на швы (38,5%), 
кровотечения и экссудацию (30,8%), абсцес-
сы (15,4%) и разжижение жировой ткани (11,5%). 
Глубокие инфекции встречались редко: толь-
ко в 3,8% случаев они проявлялись в виде 
эндометрита, и ни одного случая тазового 



В.Ф. Нестеров, Г.Б. Мальгина, Н.В. Путилова
Гестационный сахарный диабет как фактор риска неполноценности рубца на матке (обзор литературы)

Вестник охраны материнства и младенчества / 2026, Том 3, № 228

абсцесса. Длительное время операции, преж-
девременный разрыв плодных оболочек 
(ПРПО), экстренное кесарево сечение и руб-
цы на матке были определены как независи-
мые факторы риска развития послеродовых 
осложнений у пациенток с гестационным 
сахарным диабетом. Кандидозная инфекция 
также показала статистическую связь, но она 
основана на ограниченном количестве случа-
ев и должна интерпретироваться с осторож-
ностью. Целенаправленные периопераци-
онные стратегии могут помочь снизить риск 
развития послеродовых осложнений в этой 
популяции.

Заключение
Из представленного обзора литературы 

можно заключить, что распространенность 
гестационного сахарного диабета в настоя-
щее время растет во всем мире, что повышает 
риск неблагоприятных исходов беременности 
и, следовательно, увеличивает вероятность 
кесарева сечения. Патогенетические осо-
бенности данного осложнения способству-
ют активации хронических воспалительных 
процессов, что подтверждают авторы при ис-
следовании уровней провоспалительных ци-
токинов. Многие авторы подчеркивают роль 
хронического воспаления в патогенезе ге-
стационного сахарного диабета и его ослож-
нений. Эти механизмы нарушают заживление 
послеоперационной раны и полноценное 
восстановление маточной стенки. Еще один 
патогенетический механизм формирования 
неполноценного рубца на матке связан с эн-
дотелиальной дисфункцией и повреждениями 
сосудистой стенки. Причем, повреждения со-
судистой стенки после беременности, ослож-
ненной гестационным сахарным диабетом, 
определялись как в ближайшем, так и в отда-
ленном после родоразрешения периоде  — 
даже спустя три года, что подтверждалось 
по уровню основных биомаркеров сосудисто-
го повреждения. Единого мнения о риске фор-
мирования неполноценного/несостоятельно-
го рубца на матке у пациенток с гестационным 
сахарным диабетом до настоящего времени 
нет, однако, большинство авторов указыва-
ет на гестационный диабет, как независимый 
фактор риска формирования ниши послеопе-
рационного рубца в отдаленном после КС пе-
риоде. Увеличивает данный риск такой фактор, 
как ожирение, являющийся фоном для воз-
никновения гестационного сахарного диабе-
та. При анализе показаний к абдоминальному 
родоразрешению у пациенток с гестацион-
ным диабетом наличие рубца на матке пред-
ставляет самую значимую группу (5-я группа 

по классификации Робсона) и составляет око-
ло 40%. Один из путей снижения этого показа-
теля — планирование родов через естествен-
ные родовые пути у женщин с рубцом на матке. 
Однако, большинство авторов исключают па-
циенток с гестационным сахарным диабетом 
из группы отбора на индукцию естественных 
родов при рубце на матке. Данные по опыту 
планирования родов через естественные ро-
довые пути, обобщенные в многоцентровых 
исследованиях, противоречивы. Часть авто-
ров считают, что ГСД значительно снижал ве-
роятность попытки вагинальных родов после 
кесарева сечения и их последующего успеха. 
Убедительных доказательств этой позиции 
в доступной литературе нами не обнаружено. 
Имеются работы, оценивающие успешность 
вагинальных родов при ГСД, корригируемом 
диетой, как высокую (до 70%), однако при ГСД, 
корригируемом инсулином, таких исследова-
ний нами не обнаружено. При этом часть ав-
торов считает гестационный сахарный диабет 
одним из факторов, повышающих риск разры-
ва матки. Авторы указывают, что необходимо 
учитывать риск разрыва матки в комплексе 
с другими факторами, основные из которых 
макросомия плода и ожирение у пациентки. 
При ГСД увеличен риск экстренных операций 
КС, о чем свидетельствует несколько работ 
зарубежных авторов. Показания к экстрен-
ным операциям разнообразны. Часть авторов 
констатируют высокий риск слабости родо-
вой деятельности у пациенток с ГСД, связан-
ной с нарушением работы кальциевых каналов 
и митохондриальной функции клеток миомет-
рия, что может быть генетически обусловлено. 
Таким образом, вопрос о планировании родов 
через естественные родовые пути у пациенток 
с рубцом на матке и ГСД остается не до конца 
изученным. Немногочисленные работы посвя-
щены ведению пациенток с гестационным са-
харным диабетом в ближайшем и отдаленном 
периоде для формирования полноценного 
рубца на матке. Авторы предлагают различ-
ные стратегии (физиотерапия, лекарствен-
ные препараты на гелевой основе, периопе-
рационная корректировка диеты), что будет 
способствовать снижению доли периопера-
ционных осложений и неполноценности рубца 
на матке. Такие стратегии в перспективе мо-
гут снизить частоту повторного абдоминаль-
ного родоразрешения и улучшить качество 
жизни пациенток. Таким образом, проблема 
изучения особенностей течения беременно-
сти, родоразрешения и послеродового пери-
ода у пациенток с нарушениями углеводного 
обмена при беременности и рубцом на матке 
заслуживает дальнейшего изучения.
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