
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ570  |  Сахарный диабет /  Diabetes  M el l i tus

Received: 13.10.2021. Accepted: 11.11.2022© Endocrinology Research Centre, 2022
doi: https://doi.org/10.14341/DM12818Сахарный диабет. 2022;25(6):570-575

© А.Е. Гольдшмид*, Н.А. Балакшина, М.В. Амосова, И.В. Полубояринова, В.В. Фадеев

Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова (Сеченовский Университет), 
Москва

Проблема нарушений пищевого поведения в настоящее время занимает особое место в медицине. Нервная були-
мия — одна из основных форм нарушений пищевого поведения, характеризующаяся трудностью лечения, длитель-
ным, рецидивирующим течением. Расстройства пищевого поведения часто встречаются у пациентов с сахарным 
 диабетом 1 типа (СД1), особенно у девочек в подростковом возрасте.
В данной статье мы представляем клинический случай пациентки с СД1, нервной булимией, развившейся до манифе-
стации СД1 и прогрессирующей на его фоне.
Пациентка чрезмерно озабочена контролем массы тела, специально ограничивала прием углеводов, принудительно 
вызывала рвоту. Во время беременности неоднократно выявлялась кетонурия («голодные кетоны»). Минимальный 
вес 36 кг (ИМТ 15,2 кг/м2). Особый интерес представляет течение беременности у этой пациентки, закончившейся 
антенатальной гибелью, поскольку ограничения углеводсодержащей пищи и длительное нахождение в состоянии 
кетоза могли привести к развитию патологии беременности. В результате обследования у пациентки также были 
выявлены множественные осложнения сахарного диабета и рекуррентное депрессивное расстройство, что требует 
дальнейшего совместного наблюдения эндокринолога и психиатра.
Сочетание СД1 и расстройства пищевого поведения у беременной пациентки не позволяет отнести данный случай 
к типичному течению заболевания.
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THE COMBINATION OF TYPE 1 DIABETES AND EATING DISORDER DURING PREGNANCY
© Anna E. Goldshmid*, Nina A. Balakshina, Maria V. Amosova, Irina V. Poluboyarinova, Valentin V. Fadeev

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

The problem of eating disorders currently holds a special place in clinical practice. Bulimia nervosa is one of the main forms 
of eating disorders, characterized by the difficulty in its treatment and a long, recurrent course. Eating disorders are common 
in patients with type 1 diabetes mellitus (T1D), especially in adolescent girls.
In this article, we present a clinical case of a patient with T1D and bulimia nervosa, which developed before the manifestation 
of T1D and progressed against its background. The patient is overly concerned with controlling body weight, specifically re-
stricted the intake of carbohydrates, forcibly caused vomiting. During pregnancy fasting ketonuria («low-carb ketone») was 
repeatedly detected. The minimum weight was 37 kg (BMI 15.2 kg/m2). Particular interest of this case is the course of preg-
nancy, which ended in the antenatal death. The possible cause could be the restriction on carbohydrate food and prolonged 
stay in ketosis, that might lead to the development of pregnancy pathology. Additional examination also revealed multiple 
complications of diabetes and recurrent depressive disorder, which requires conjoint monitoring by an endocrinologist and 
a psychiatrist.
Combination of T1D and eating disorder in a pregnant patient should be considered as an atypical course of the disease.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СОЧЕТАНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА 
И РАССТРОЙСТВА ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Нервная булимия — заболевание, характеризующее-
ся расстройством пищевого поведения, проявляющееся 
чрезмерным перееданием и несоответствующим ком-
пенсаторным поведением для предотвращения набора 
веса [1]. По данным крупномасштабных исследований 
населения США [2] и Европы [3], распространенность 
нервной булимии в течение жизни варьировала от 0,9 
до 1,5% среди женщин и от 0,1% до 0,5% среди мужчин. 
Крупномасштабных исследований в России не проводи-

лось, однако, по имеющимся статистическим данным, 
распространенность нервной булимии в России состав-
ляет приблизительно 10% среди девушек в возрасте 
12–18 лет и около 7% в возрасте 20–45 лет [4].

Известно, что сахарный диабет 1 типа (СД1) связан 
с высоким риском развития нарушений пищевого пове-
дения, особенно у женщин [5]. Расстройства пищевого 
поведения встречаются примерно у 20% женщин с СД 
и в два раза чаще — у девочек-подростков с СД1, чем 
у девочек без него [6, 7]. Для достижения компенсации 
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СД пациентам необходимо придерживаться строгих пра-
вил и корректировать свои пищевые привычки и образ 
жизни [8]. Необходимость адаптации режима питания 
у пациентов с СД может привести к сосредоточению 
внимания только на питании и контроле массы тела, что 
часто вызывает расстройства пищевого поведения [9]. 
В результате дефицита инсулина пациенты отмечают 
выраженное снижение массы тела до постановки диа-
гноза СД1, а затем быстрый его набор до исходных зна-
чений после начала инсулинотерапии [9]. Уменьшение 
дозы или отказ от инсулина воспринимается пациентами 
с СД1 как простой способ быстро похудеть [10].

Диабулимия — это расстройство пищевого поведе-
ния, свойственное пациентам с СД1, для которого харак-
терно сознательное снижение дозы или отсутствие вве-
дения инсулина с целью снижения массы тела [11]. В ходе 
четырехлетнего наблюдательного исследования, в кото-
ром оценивалось отношение к еде у 91 пациентки с СД1 
в возрасте от 12 до 18 лет, компульсивное переедание 
было обнаружено у 45% пациентов, а рвота — у 8% [5]. 
Также было отмечено, что обеспечение контроля массы 
тела путем пропуска введения инсулина встречалось 
у 2% девочек до подросткового возраста, 11–15%  — 
в подростковом возрасте и 30–39% — во взрослом воз-
расте [1, 12, 13].

Особый интерес представляют беременные жен-
щины с нервной анорексией и булимией [14]. Наличие 
нервной булимии у данной группы пациенток может 
повлечь за собой осложнения как для матери, так и для 
ребенка [15]. К важным последствиям, вызывающим 
беспокойство, относились самопроизвольные аборты 
и неонатальная гибель плода [14], несоответствующий 
набор массы тела (чрезмерный или недостаточный), ос-
ложненные роды и возобновление и/или продолжение 
булимического поведения вскоре после родов [16, 17]. 
Осложнения со стороны плода включали низкую массу 
тела при рождении, недоношенность, пороки развития 
и низкие показатели по шкале Апгар [18]. Кроме того, 
известно, что беременные женщины более склонны 
к кетозу из-за развивающейся относительной инсулино-
резистентности, ускоренного липолиза и повышенного 
содержания свободных жирных кислот [19]. В этом слу-
чае даже непродолжительный период голодания увели-
чивает риск развития тяжелого кетоацидоза, который, 
в свою очередь, может привести к неблагоприятным по-
следствиям, включая неврологические нарушения у ма-
тери и плода и даже антенатальную гибель [19].

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

Пациентка Н., 29 лет, была госпитализирована в эндо-
кринологическое терапевтическое отделение №1 Уни-
верситетской клинической больницы №2 Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова с жалобами на колебания показателей 
гликемии от 1,7 до 19 ммоль/л в течение дня.

Родилась от первой беременности и естественных 
родов в срок, вес при рождении неизвестен. Раннее раз-
витие в соответствии с возрастной нормой.

В школу пошла с 7 лет. Из анамнеза известно, что па-
циентка с 2003 г. (11 лет) отмечает эпизоды компульсив-
ного переедания с последующими эпизодами нервной 
булимии, без использования мочегонных и слабитель-

ных средств. У пациентки никогда не было избытка мас-
сы тела, однако проявляла чрезмерную озабоченность 
контролем массы тела, специально ограничивала прием 
углеводов, принудительно вызывала рвоту.

В 12 лет начала отмечать ощущение тяжести в эпига-
стрии после ужина, казалось, что снаружи что-то давит 
на грудную клетку и тяжело вздохнуть, ради облегче-
ния начала вызывать рвоту. Это приносило облегчение, 
но только до следующего приема пищи. Днем практиче-
ски ничего не ела. Первые несколько лет пациентка скры-
вала свои проблемы от родителей, мать узнала в 14 лет.

В 14 лет — развод родителей, из-за ограничения об-
щения с родственниками чувствовала себя подавленной. 
Появлялись суицидальные мысли. В это время булимия 
обострилась, пациентка резко ограничила количество 
пищи, похудела до 36 кг, на 2 года прекратились мен-
струации. Осознавала, что это состояние ненормальное, 
но обращаться за помощью не хотела. Данное состояние 
совпало с манифестацией СД.

СД1 диагностирован в 2007 г. (15 лет) на фоне эмо-
ционального стресса. После конфликта в школе начала 
замечать сильную жажду, сонливость, полное отсутствие 
аппетита (любая еда вызывала рвоту), резкое снижение 
массы тела на 7 кг за 3 мес. Пациентка была госпитали-
зирована в состоянии кетоацидоза, с гипергликемией 
34 ммоль/л, инициирована базис-болюсная инсулино-
терапия (Лантус, Новорапид). На этом фоне показатели 
гликемии достигли целевых значений (гликированный 
гемоглобин (HbA1c) 7%). Приняла заболевание относи-
тельно спокойно. Сразу были объяснены правила кон-
троля заболевания, который первые 9 лет осуществлял-
ся матерью. В это время стала реже вызывать рвоту.

После окончания вуза стала жить отдельно и в отсут-
ствие контроля матери возобновила попытки снижения 
массы тела. В 2011 г. переведена на непрерывное под-
кожное введение инсулина (НПВИ) с использованием 
инсулиновой помпы Medtronic MiniMed 712, однако че-
рез 6 мес самостоятельно вернулась к базис-болюсной 
инсулинотерапии из-за увеличения массы тела после 
перехода на НПВИ. В последующем периодически воз-
вращалась к помповой инсулинотерапии. После трудоу-
стройства на фоне эмоционального стресса переставала 
контролировать СД. Перед каждым визитом к врачу ис-
пытывала страх, при выявлении осложнений СД теряла 
мотивацию и переставала контролировать заболевание.

В итоге возобновились суицидальные мысли. Совер-
шила 3 суицидальные попытки при помощи таблетиро-
ванных препаратов. В 2018 г. была госпитализирована 
в связи с неукротимой рвотой на фоне приема ацетил-
салициловой кислоты. В лечебном учреждении прово-
дились консультации с психологом, но дальше занятия 
не продолжились.

В дальнейшем, в связи с планированием беременно-
сти, вновь переведена на НПВИ (с использованием инсу-
линовой помпы ACCU-CHEK Combo). HbA1c на этом фоне 
5,6–6,2%.

Таким образом, минимальная масса тела пациент-
ки — 36 кг (ИМТ 15,2 кг/м2). Динамика: с 11 до 22 лет мас-
са тела варьировалась от 36 до 45 кг; с 22 до 27 лет  — 
в пределах 46–50 кг; с 27 до 29 лет — 50–56 кг. Со слов 
пациентки, с 2018 г. самостоятельно рвоту не вызывала. 
Психиатром не наблюдалась.
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Первая беременность в 2019 г. (27 лет) замер-
ла на сроке 8 нед на фоне урежения самоконтроля 
до 1–2 раз в день, нерегулярного введения инсулина 
и декомпенсации углеводного обмена. Пациентке каза-
лось, что она «виновата, неполноценна в отличие от всех 
остальных женщин». К началу 2020 г. HbA1c 14%. Вторая 
беременность наступила в мае 2020 г. (28 лет). HbA1c 
в I  триместре — 7,2%, во II триместре — 8,8%. Состоя-
ние было стабильным, однако все время присутствовал 
страх, в связи с чем регулярно посещала врачей разных 
специальностей и проходила обследование. Патологии 
со стороны матери и плода выявлено не было. Пациент-
ка постоянно испытывала ощущение, что «что-то пой-
дет не так». В течение беременности продолжала огра-
ничивать себя в питании, неоднократно выявлялась 
кетонурия («голодные кетоны») на фоне резких ограни-
чений в питании: преимущественно 1–2  приема пищи, 
состоящие из продуктов, богатых клетчаткой (огурцы, 
помидоры, капуста).

31 декабря 2020 г. (на сроке 33 нед) проведен пла-
новый скрининг — патологии плода не выявлено. 
06.01.2021 в результате загиба канюли инфузионного 
набора отметила повышение гликемии до 24 ммоль/л, 
госпитализирована в состоянии кетоацидоза в ГКБ №29 
г. Москвы. При поступлении на сроке 34 нед 2 дня диа-
гностирована антенатальная гибель плода (вес 2380 г, 
рост 48 см, по результатам посмертного вскрытия отме-
чаются аутолиз, истинный узел пуповины).

На момент поступления в эндокринологическое тера-
певтическое отделение №1 в январе 2021 г. проводилась 
НПВИ с использованием ACCU-CHEK Combo, суточная 
доза Новорапида в среднем составляла 33 Ед (0,57 Ед/кг 
массы тела). Временную базальную скорость и различ-
ные виды болюсов пациентка не использовала. Канюлю 
инфузионной системы устанавливала в область живота; 
в местах установки системы изменений не было. Замену 
инфузионной системы осуществляла перед сном 1 раз 
в 5–7 дней. Самоконтроль регулярный (5–7 раз в сутки) 
с помощью глюкометра. Эпизоды гипогликемии 2–3 раза 
в день, в основном утром; купирует 2 хлебными едини-
цами (ХЕ) быстро усваиваемых углеводов; эпизоды тяже-
лой гипогликемии отрицает. За период заболевания пе-
ренесла 4 эпизода кетоацидотических состояний (в 2007, 
2015, 2016, 2021 гг.), которые связывала с частым загибом 
канюли.

Обучение в «Школе для пациентов с сахарным ди-
абетом 1 типа» проходила в 2008 г., обучение в «Школе 
помповой инсулинотерапии» не проходила, учитывала 
углеводы по системе ХЕ, использовала только стандарт-
ный вид болюса. В заболевании ориентирована недоста-
точно.

Сведения о наличии поздних осложнений: в 2017 г. 
диагностирована диабетическая нейропатия, в январе 
2021 г. выявлена непролиферативная ретинопатия, дан-
ных о диабетической нефропатии не предоставлено.

С 2017 г. первичный гипотиреоз в исходе хрониче-
ского аутоиммунного тиреоидита (ХАИТ), назначен Эу-
тирокс 75 мкг в сутки, в период с 2011 по 2018 гг. пре-
парат не получала. В 2018 г., в связи с планированием 
беременности, возобновлен прием Эутирокса в дозе 
100 мкг в сутки. Впоследствии продолжала прием пре-
парата, уровень тиреотропного гормона (ТТГ) не кон-

тролировала. Коррекция дозы Эутирокса в I триместре 
беременности, наступившей в 2020 г., не проводилась. 
В III триместре беременности ТТГ 5,3 мкМЕ/мл, доза была 
увеличена до 200 мкг. На момент госпитализации получа-
ла Эутирокс 150 мкг/сут.

В 2018 г., после эпизода иридоциклита, появились жа-
лобы на боли в суставах кистей и стоп. Проведена ком-
пьютерная томография суставов кистей и стоп, а также 
проведен анализ на HLA-B27. Поставлен диагноз анкило-
зирующего спондилита, HLA-B27-ассоциированного (бо-
лезни Бехтерева). Назначен сульфасалазин 2000 мг/сут, 
на этом фоне было отмечено снижение суставной боли. 
Во время беременности и по настоящее время доза суль-
фасалазина уменьшена до 1000 мг/сут.

В январе 2021 г. в послеродовом периоде отметила 
повышение артериального давления (АД) до 160/100 мм 
рт. ст., терапия не назначалась.

Результаты физикального, лабораторного 
и инструментального исследования
При осмотре пациентки рост составил 156 см, мас-

са тела 57 кг (индекс массы тела (ИМТ) 23,42 кг/м2). АД 
130/75 мм рт.ст., ЧСС 74 уд/мин. Места установки порта 
инсулиновой помпы не изменены.

В клинике проведено обследование на наличие позд-
них осложнений СД, подтверждена непролиферативная 
диабетическая ретинопатия, OS субклинический диабе-
тический макулярный отек; диабетическая нейропатия; 
выявлена диабетическая нефропатия, хроническая бо-
лезнь почек (ХБП) С1А2, а также кардиоваскулярная фор-
ма автономной нейропатии.

По результатам общего и биохимического анали-
за крови выявлена железодефицитная анемия легкой 
степени (гемоглобин до — 119 г/л (120–180), цветовой 
показатель — 0,77 (0,8–1,05), железо — 9,1 мкмоль/л 
(9,0–30,4), ферритин — 30,2 мкг/л (7–200)).

При гормональном исследовании крови уровень 
ТТГ 0,2 мкМЕ/мл, в связи с чем доза левотироксина была 
уменьшена до 125 мкг. Рекомендовано исследование 
уровня ТТГ через 2 мес.

Принимая во внимание тенденцию к повышению АД 
до 160/100 мм рт. ст., а также наличие микроальбумину-
рии, назначен препарат из группы ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента — эналаприл 5 мг утром 
и вечером. На этом фоне АД 120–130/75–85 мм рт. ст.

Учитывая эпизоды нервной булимии в анамнезе, па-
циентке были даны опросники DEBQ, EAT-26, EDDS, TFEQ, 
по результатам их обработки выявлено расстройство 
пищевого поведения. Пациентка проконсультирована 
психиатром, выявлено рекуррентное депрессивное рас-
стройство, текущий эпизод умеренной тяжести с сомати-
ческими расстройствами.

Лечение
Проводилась коррекция режимов НПВИ. Установлена 

система мониторинга глюкозы по требованию FreeStyle 
Libre. Рекомендованы продолжение заместительной те-
рапии левотироксином натрия, прием препарата из груп-
пы ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, 
сульфасалазина, а также терапия препаратами двухва-
лентного железа (100 мг 2 раза в день), прием антидепрес-
сантов: флуоксетина 20 мг и алимемазина 5 мг.
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Исход и результаты последующего наблюдения
На основании данных анамнеза, лабораторных 

и инструментальных исследований пациентке был 
установлен следующий диагноз: СД1. Диабетическая 
микроангиопатия: непролиферативная ретинопатия 
OU. Субклинический диабетический макулярный отек 
OS. Диабетическая нефропатия, ХБП С1А2. Артериаль-
ная гипертензия 2 ст. Диабетическая нейропатия: дис-
тальный тип, сенсорная симметричная форма. Диабе-
тическая автономная нейропатия:  кардиоваскулярная 
форма. Первичный гипотиреоз, развившийся в исходе 
ХАИТ, средней степени тяжести в фазе медикаментоз-
ной субкомпенсации. Анкилозирующий спондилит, 
HLA-B27-ассоциированный. Железодефицитная анемия 
легкой степени. Рекуррентное депрессивное расстрой-
ство, текущий эпизод умеренной тяжести с соматиче-
скими расстройствами. Индивидуальный уровень HbA1c 
 менее 6,5%.

В дальнейшем при динамическом наблюдении отме-
чалось снижение до 2–3 раз в неделю гипогликемии (гли-
кемия от 4,3 до 12,8 ммоль/л), увеличение потребления 
углеводов (8–12 ХЕ в сутки), эпизоды компульсивного 
переедания с последующей рвотой отрицает. Впослед-
ствии пациентка отмечала снижение АД до 90/60 мм 
рт.ст., головокружение и тошноту на фоне приема флу-
оксетина и алимемазина. После самостоятельной отме-
ны препаратов состояние стабилизировалось. При по-
вторной консультации психиатра сохраняются явления 
соматизированной тревоги, резидуальная гипотония, 
средняя инсомния. Подтверждена психогенно-спрово-
цированная депрессия, в настоящий момент наблюдает-
ся становление терапевтической ремиссии. Рекомендо-
ван прием препарата тразодон в дозе 150 мг на ночь.

ОБСУЖДЕНИЕ

Пациентки с СД1 чаще страдают нарушением пище-
вого поведения, чем девушки без него [20]. СД1 тесно 
связан с рядом факторов риска развития нервной ано-
рексии и нервной булимии (например, низкая самооцен-
ка и депрессия, ограничения в питании, нежелание вво-
дить инсулин, желание уменьшить массу тела и др.) [21].

Особенно часто с диабулимией, характеризующейся 
ограничением или пропуском введения инсулина с це-
лью контроля веса, сталкиваются девушки с СД1 в под-
ростковом возрасте [22]. Это состояние сопровождается 
эпизодами переедания и дисморфофобией [8]. Многие 
факторы, включая женский пол, семейные и дружеские 
отношения, культурные факторы, факторы окружающей 
среды, включая СМИ, а также когнитивные и физические 
свойства влияют на поведенческие характеристики, уча-
ствующие в возникновении расстройств пищевого пове-
дения [23].

Особенностью нашей пациентки является возникно-
вение нервной анорексии и булимии до дебюта СД, что 
не позволяет говорить о диабулимии. Однако в дальней-
шем пациентка осознала взаимосвязь между инсулином 
и контролем веса как из своего опыта в дебюте заболе-
вания, так и из последующего снижения суточной дозы 
инсулина за счет сокращения потребления углеводсо-
держащей пищи, что способствовало прогрессированию 
булимических расстройств.

Таким образом, к моменту наступления беременно-
сти у пациентки был длительный анамнез СД1 и наруше-
ния пищевого поведения.

Беременность — время социальных, психологиче-
ских и физических изменений, которое может быть пово-
ротным моментом в отношении расстройств пищевого 
поведения и приводить как к улучшению течения забо-
левания, так и к манифестации или рецидиву [24, 25].

Известно, что существуют рекомендации по количе-
ству и частоте приемов пищи у беременных. Российская 
ассоциация эндокринологов рекомендует придержи-
ваться рационального сбалансированного питания для 
адекватного обеспечения потребностей матери и плода: 
питание с достаточным количеством углеводов (в сред-
нем 175 г углеводов в сутки) для предупреждения «го-
лодного» кетоза, исключение легко усваиваемых углево-
дов, дополнительный прием углеводов (≈12–15 г) перед 
сном или в ночное время при появлении кетонурии или 
повышении кетонемии. Рекомендуется равномерное 
распределение суточного объема пищи на 4–6 прие-
мов  [26]. Американская диабетическая ассоциация так-
же рекомендует употреблять не менее 175 г углеводов 
и отдавать предпочтение медленно усваиваемым угле-
водам с целью оптимального гликемического контроля 
без гипо- и гипергликемии и кетонемии/кетонурии [27].

Поскольку углеводы являются основным питатель-
ным веществом, ответственным за постпрандиальную 
гипергликемию [28], некоторые авторы сообщают о пре-
имуществах ограничения углеводов у пациентов с СД1 
как в отношении колебаний уровня глюкозы в крови [29], 
так и уровней HbA1c [30]. Однако низкоуглеводные диеты 
также связаны с риском развития диабетического кетоа-
цидоза (ДКА) [31].

Совершенствование инсулинотерапии и внедре-
ние современных технологий контроля СД1 привели 
к уменьшению количества эпизодов ДКА во время бере-
менности до 1–3% [32], которые в 9% случаев способство-
вали самопроизвольным абортам [33]. В большинстве 
случаев (78–90%) самопроизвольные аборты случались 
во II и III триместрах беременности [31, 32].

Известно, что высокий уровень кетоновых тел связан 
с наличием пороков развития, нарушением развития 
центральной нервной системы [34], макросомии [35] 
и осложнениями во время родов [36].

В свою очередь, ДКА вследствие обезвоживания ма-
тери приводит к гипоперфузии плаценты и гипоксии 
плода, существенно увеличивая риск антенатальной ги-
бели [37].

Во время беременности наша пациентка продолжала 
придерживаться низкоуглеводной диеты, была неодно-
кратно выявлена кетонурия, что потенциально могло 
оказать негативное влияние на плод.

Невозможно достоверно утверждать, что стало при-
чиной антенатальной гибели, но нельзя исключать, что 
этим фактором могло стать отрицательное длительное 
воздействие кетонов на плод, возникшее из-за наруше-
ния пищевого поведения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В литературе существуют единичные случаи описа-
ния сочетания СД1, нервной булимии и беременности. 
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Целесообразны выявление нервной анорексии и були-
мии, а также постоянное наблюдение беременных па-
циенток с нарушением пищевого поведения для оцен-
ки адекватного потребления пищи, способствующего 
необходимому увеличению веса, а также помощи таким 
пациенткам достичь компенсации углеводного обмена 
и успешного исхода беременности.

В настоящее время не существует рекомендаций 
и достаточного клинического опыта, позволяющих раз-
работать специальный подход к лечению беременных 
пациенток с СД1 и расстройствами пищевого поведения. 
Очевидно, что подобные пациентки требуют комплекс-
ного подхода и совместной работы врачей различных 
специальностей.
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