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Гестационный сахарный диабет (ГСД) или сахарный диабет беременных – это заболе-

вание, характеризующееся гипергликемией, впервые выявленной во время беременности, но 
не соответствующей критериям «манифестного» сахарного диабета [12, 62, 67]. Повышенное 
внимание эндокринологов к проблеме ГСД объясняется не только значительной его распро-
страненностью, но и его отрицательными медико–социальными последствиями для организ-
ма матери и плода [63]. 

Распространенность ГСД во всем мире неуклонно растет. Частота ГСД в общей популя-
ции разных стран варьирует от 1% до 14%, составляя в среднем 7% [22, 35, 36, 39, 55, 56, 60]. 
Указанные вариации обусловлены различиями в способах его диагностики и напрямую связаны 
с распространенностью сахарного диабета 2 типа в отдельных этнических группах [12].  

По современным представлениям, причиной ГСД является неспособность организма 
повысить секрецию инсулина до уровня, достаточного, чтобы обеспечить физиологическое 
повышение потребности в инсулине и поддерживать эугликемию во время беременности. 
ГСД исчезает после родов, но может повторяться при последующих беременностях. В кон-
тингенте женщин с диагностированным ГСД частота развития на протяжении последующей 
жизни СД 2 типа достигает 30%, а СД 1 типа - 3-5% [3, 6, 10].  

Гестационный сахарный диабет считается предвестником и маркером сахарного диабета 
2 типа. Оригинальные исследования показали, что через 15 лет после родов распространение 
СД 2 типа у женщин с ГСД и ожирением в анамнезе составляет 60% [51]. По данным других 
авторов, через 3 мес. после родов у 4 из 100 женщин с ГСД развивается типичная клиническая 
картина сахарного диабета 2 типа, через 1 год - у 18% и через 8 лет - у 46% [13, 53]. При этом, 
важнейшими факторами риска для раннего начала СД 2 типа после родов являются малый 
срок беременности при манифестации ГCД и выраженность гликемии натощак [65]. 

Для ГСД характерно нерезкое нарушение углеводного обмена, тем не менее даже не-
значительная гипергликемия может негативно отразиться на состоянии здоровья плода и но-
ворожденного [44]. Перинатальная смертность при беременности, осложненной сахарным 
диабетом любого типа, составляет 30 - 50 % [23]. ГСД приводит к осложненному течению бе-
ременности, родов, высокой перинатальной заболеваемости и смертности у потомства (в 1,5 - 2 
раза выше, чем в популяции), неблагоприятным отдаленным последствиям у матери [17].  

Гестационный сахарный диабет проявляется во второй половине беременности, по-
скольку именно в этот период развивается физиологическая инсулинорезистентность [3, 10]. 
Однако И.Н. Бокарев с соавторами (2006), указывают на существование трех типов нарушения 
толерантности к глюкозе, которые имеют разную значимость для беременности и могут выяв-
ляться на разных ее сроках: 1) нарушенная толерантность к глюкозе, предшествовавшая бере-
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менности, но ранее не диагностированная – проявляется уже в самом начале гестационного 
периода; 2) нарушение толерантности к глюкозе, вызванное метаболическими изменениями, 
развивающимися во время беременности – выявляется во второй половине гестационного 
периода; 3) дебют СД 1 типа может быть диагностирован на любом сроке беременности [8]. 

Причиной ГСД является сниженная чувствительность клеток к собственному инсулину 
с развитием инсулинорезистентности (ИР). Это связано с высоким содержанием в крови гор-
монов беременности [18]. Эпидемиологическое исследование выявило взаимосвязь между на-
рушениями всех видов обмена во время гестации и риском развития ИР, а также между ИР и 
сердечно-сосудистыми расстройствами в среднем возрасте. Беременность можно рассматри-
вать как стресс-тест, предсказывающий здоровье женщины в последующей жизни [57, 72]. 

Фактором риска развития ГСД является метаболический синдром (МС), который 
представляет собой комплекс метаболических, гормональных и клинических нарушений, в 
основе которых лежит ИР и компенсаторная гиперинсулинемия (ГИ) [9,15, 24, 26. 29]. На I 
Международном конгрессе по преддиабету и метаболическому синдрому, проходившему в 
Берлине (2005), Метаболический синдром (МС) назвали пандемией XXI века [46, 47]. Со-
гласно данным ВОЗ, 1,7 млрд. человек на планете имеет избыточный вес, а одним из главных 
признаков МС является абдоминальное ожирение [46].  

Частота развития ГСД на фоне МС составляет 1-14% [7, 44]. Рост уровня ожирения и 
МС, в свою очередь, составляет 10% от их предыдущего количества за каждые 10 лет. В эко-
номически развивающихся странах 30% населения имеют избыточную массу тела [26]. В 
связи с этим, ожирение, как и сахарный диабет 2 типа, признаны ВОЗ неинфекционными 
эпидемиями нашего времени ввиду широкого распространения среди населения, высоким 
риском развития сердечно-сосудистых осложнений, ранней инвалидизацией и преждевре-
менной смертностью [52]. 

Среди женщин репродуктивного возраста частота ожирения составляет 31%, из них 
нейроэндокринная форма – 60%, алиментарно-конституциональная – 40%. Доля женщин, 
страдающих ожирением, среди беременных, по данным разных авторов, колеблется от 15 до 
38% [11, 28, 30, 31, 34]. Известно, что наличие ожирения и избыточной массы тела увеличи-
вает риск перехода физиологической ИР в патологическую, повышает частоту выявления 
дислипидемических изменений и нарушений углеводного обмена во время беременности. 
Интересен тот факт, что более чем у половины повторнородящих женщин отмечается связь 
возникновения или прогрессирования ожирения с предыдущими беременностями [31]. 

Различные виды экстрагенитальной патологии при беременности наблюдаются у 43–
50% женщин с ожирением, что в 2 раза превышает соответствующие показатели у беремен-
ных с нормальной массой тела [28]. По данным ряда авторов при ГСД у каждой третьей па-
циентки выявляется аутоимунный тиреоидит, у каждой четвертой – ожирение, и у каждой 
шестой – гипертоническая болезнь [4]. 

Известно, что ИР – не единственная причина возникновения ГСД, более того, есть 
мнение, что появляющееся при беременности снижение секреции инсулина играет решаю-
щую роль. Исследование индивидуального соотношения инсулиночувствительности / инсу-
линосекреции у женщин с ГСД показало, что 20–30% беременных имеют нормальную функ-
цию β-клеток для их степени ИР. Есть мнение, что во время ГСД сниженная инсулиночувст-
вительность присутствует до зачатия и еще более снижается при прогрессировании беремен-
ности. Это связано со снижением первой фазы ответа инсулина и нарушенным подавлением 
продукции глюкозы печенью, которое развивается в конце беременности. Последствием ИР 
и сниженной секреции инсулина является повышение концентрации в плазме крови глюко-
зы, свободных жирных кислот, некоторых аминокислот и кетонов. Каждая из этих субстан-
ций, в свою очередь, сопоставима с массой тела новорожденного и в некоторых случаях - с 
неблагоприятным исходом беременности [41]. 

Многие факторы способствуют возникновению ГСД, в частности, этническое проис-
хождение; возраст; семейный анамнез; многоводие во время настоящей беременности или в 
анамнезе; большая и неадекватная прибавка массы тела за беременность и в течение каждой 
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недели беременности; преждевременные роды, невынашивание (3 и более самопроизвольных 
аборта в I и II триместрах) или искусственные аборты в анамнезе; преэклампсия в анамнезе; 
предществующие травматические роды с сопутствующими неврологическими рас-
стройствами у ребенка [1, 29, 71]. 

Так, yвеличие массы тела (ИМТ = 25 кг/м2) и/или окружности живота (> 80 см) в I – 
начале II триместра беременности ассоциировано с риском развития ГСД почти в три раза по 
сравнению с женщинами, имеющими индекс массы тела менее 25 кг/м2. Сочетание ИМТ = 
28,5 кг/м2, глюкозы венозной плазмы натощак – 4,8 ммоль/л и возраста более 35 лет ассо-
циировано с повышением риска развития ГСД почти в 16 раз по сравнению с женщинами, не 
имеющими такого сочетания симптомов [32].  

В ряде случаев развитие ГСД генетически детерминировано, что подтверждается вы-
явлением специфических моноклональных антител к островковым клеткам поджелудочной 
железы и лейкоцитарных антигенов DR3, DR4, типичных для больных СД 1 типа. Такой ва-
риант нарушения углеводного обмена сопровождается выраженной клинической симптома-
тикой, гипергликемией и обусловлен инсулинопенией вследствие деструкции β-клеток. У 
большинства же ГСД протекает с невыраженной гипергликемией и отсутствием клинических 
симптомов. Такие женщины обычно старше общей популяции, и у них чаще встречается 
ожирение[42]. 

Гипергликемия является наиболее важным фактором дисфункции эндотелия. Меха-
низмы повреждающего действия гипергликемии на сосудистое русло многообразны. Гипер-
гликемия вызывает образование конечных продуктов гликирования белков (КПГ), которые 
накапливаются в тканях и приводят к активации окислительного стресса. Гипергликемия на 
фоне МС может приводить к развитию макросомии [70]. 

При ИР снижается активность фибринолитической системы за счет повышенного со-
держания в крови ингибитора тканевого активатора плазминогена 1 (PAI1), который усилен-
но вырабатывается в эндотелии, адипоцитах, печени, клетках мышечной ткани и высвобож-
дается из тромбоцитов. Это создает предрасположенность к тромбозам и способствует ремо-
делированию сосудов и образованию атеросклеротических бляшек [45, 49].  

A.G. Gader и соавт. при исследовании системы гемостаза у 152 беременных с ГСД и 100 
женщин с физиологической беременностью в III триместре беременности отметили, что изме-
нения гемостаза на фоне ГСД характеризуются более высоким уровнем фибриногена, протеи-
на S, по сравнению с нормальной беременностью [59]. Bin Liu и соавт. показали, что при ГСД 
при гипергликемии в ворсинах плаценты запускается синтез белка аннексина А2, который в 
дальнейшем влияет на фибринолиз. У беременных с СД аннексин А2 приводит к повышению 
активности плазмина и, таким образом, препятствует тромбообразованию [54, 62, 66].  

Таким образом, по данным литературы, у беременных с нарушениями углеводного 
обмена преобладают нарушения сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, которые играют ве-
дущую роль в развитии диабетической фетопатии, приводят к значительным нарушениям 
адаптации новорожденных в раннем постнатальном периоде. 

В настоящее время до конца не выяснена роль пролактина в регуляции энергетическо-
го баланса, жирового и углеводного обменов [14]. Гиперпролактинемия, в том числе и фар-
макологическая, может приводить к нарастанию содержания глюкозы опосредованно через 
лептин [49]. Участие лептина в регуляции обмена глюкозы интенсивно изучается. В норме 
лептин регулирует чувство насыщения. Однако при МС, несмотря на повышенное его со-
держание в крови, утрачивается чувствительность гипоталамических центров к нему и раз-
вивается относительная лептинорезистентность. Лептин, подобно инсулину, влияет на гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковую и симпатическую нервную системы [45]. Было обна-
ружено, что лептин может оказывать тормозящее влияние на фосфорилирование тирозина 
субстрата инсулинового рецептора («IRS-1») в мышечной ткани. В жировой ткани лептин 
может подавлять стимулированный инсулином транспорт глюкозы (аутокринное действие) 
[24, 45, 49].  

Кроме того, гиперпролактинемия, ведущая к гипоэстрогении, может вызывать изме-
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нения липидного спектра, аналогичные нарушениям у здоровых женщин в период менопау-
зы: увеличение содержания общего холестерина сыворотки крови, повышение концентрации 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и липопротеидов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) с одновременным снижением липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) [14]. Пе-
речисленные нарушения способствуют повышению атерогенности плазмы крови, увеличи-
вают риск развития ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии, ожирения и 
СД. В исследовании M.Matsuda и соавт., посвященном изучению влияния хронической ги-
перпролактинемии на содержание глюкозы и инсулина у мышей, достоверно доказано по-
вышение содержания этих показателей в течение 12 месяцев наблюдения после искусственно 
вызванной гиперпролактинемии [67]. 

Существует мнение, что при ГСД подавляется нормальное фосфорилирование белков, 
которое происходит в глюкозотранспортных молекулах. Этот пострецепторный дефект мо-
жет быть связан с ожирением, возникшим еще до беременности и в дальнейшем проявив-
шимся в виде ГСД [41]. 

У беременных при некомпенсированном углеводном обмене, отмечается высокая час-
тота возникновения спонтанных абортов, врожденных пороков развития плода, часто разви-
ваются преэклампсия и наблюдаются инфекции мочеполовых путей [6, 48]. Исследования, 
проведенные в Великобритании и опубликованные в журнале «British Medical Journal», пока-
зали, что у беременных с сахарным диабетом на фоне некомпенсированного углеводного 
обмена риск рождения детей с врожденными пороками развития увеличивается до 10 раз, а 
риск перинатальной смертности в 5 раз выше по сравнению с беременностями с компенсиро-
ванным углеводным обменом. Поэтому не вызывает сомнений, что беременность, проте-
кающая у женщин с ГСД, особенно при некомпенсированном углеводном обмене, часто 
приводит к акушерской и перинатальной патологии.  

Для нормального развития плода необходимо, чтобы показатель гликозилированного 
гемоглобина (HbA1c) был менее 6,0%. Во многих исследованиях показано, что высокий уро-
вень HbA1c в крови женщин в первом триместре беременности (когда происходит закладка 
внутренних органов плода) связан с более высокой частотой самопроизвольных абортов и с 
более высокой частотой врожденных дефектов развития у новорожденных [58, 61]. Наиболее 
часто встречающимися пороками развития являются анэнцефалия, spina bifida, пороки разви-
тия сердца и крупных сосудов, агенезия крестцовых позвонков, аномалии развития почек и 
др. Частота аномалий зависит от степени компенсации ГСД и может достигать 30% [8]. Час-
тота пороков развития у новорожденных, матери которых больны ГСД, составляет 6–10%, 
что в 2 раза выше, чем у беременных женщин, не имеющих этой патологией [43]. 

Обнаружено, что начиная с первого триместра при уровнях HbA1c >7% зависимость 
между концентрациями HbA1c и риском неблагополучного исхода беременности имеет ли-
нейный характер и возрастает в 6 раз. В целом, повышение HbA1c на 1% повышает риск не-
благополучного исхода беременности на 5,5% [69]. Сама по себе декомпенсация ГСД во 
время III триместра может явиться причиной перинатальных потерь. Транзиторные подъемы 
уровня гликемии у матери на 36–38 неделях беременности в течение дня перед приемами 
пищи более 7,8 ммоль/л (цельная капиллярная кровь) могут привести к антенатальной гибели 
плода [36]. Частота выраженных нарушений внутриутробного развития плода при ГСД при-
ближается к 100%, что приводит к высокой перинатальной смертности, достигающей в ряде 
регионов России 30–40% [32]. 

Рядом авторов установлено, что период адаптации новорожденных, рожденных от ма-
терей с ГСД, характеризуется дисфункциями нервной системы, обусловленными хрониче-
ской внутриутробной гипоксией и неонатальной гипогликемией, синдромом дыхательных 
расстройств, функциональной кардиопатией, пролонгированной желтухой [20].  

Наиболее серьезными последствиями ГСД у беременных является развитие макросо-
мии (у 20-30% плодов) и осложнения во время родов (увеличение частоты кесарева сечения, 
родовых травм и асфиксии новорожденного) [16, 19]. Инсулин матери через плаценту не 
проникает, он разрушается в ней ферментом инсулиназой. Поэтому в условиях хронической 
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гипергликемии поджелудочная железа плода начинает вырабатывать избыточное количество 
собственного инсулина. Избыток углеводов под воздействием инсулина плода преобразуется 
в жир. Сочетание гипергликемии матери и избыточной продукции инсулина у плода приво-
дит к его макросомии. Увеличиваются печень, сердце, поджелудочная железа, происходит 
избыточное отложение подкожного жира и возникает диспропорция частей тела – диабети-
ческая фетопатия (ДФ) [7, 22, 36].  

В настоящее время доказано, что независимо от глубины нарушений углеводного об-
мена, даже при незначительной гипергликемии мать находится в зоне высокого риска по раз-
витию диабетической фетопатии [22]. Роды крупным плодом встречается у каждой третьей 
беременной с МС [37, 40]. 

Диабетическая фетопатия характеризуется наличием выраженного отечного синдро-
ма, гепатоспленомегалией, диспропорциональным развитием конечностей. Дети с ДФ имеют 
в анамнезе хроническую внутриутробную гипоксию и рождаются в асфиксии средней или 
тяжелой степени тяжести. Было установлено, что МС во время беременности служил незави-
симым предиктором рождения крупного ребенка у пациенток с различной степенью гестаци-
онной гипергликемии, а также у женщин с нормальным ТТГ [41]. У 50% детей c ДФ регист-
рируются структурные и функциональные отклонения со стороны сердечно-сосудистой сис-
темы, у 70% наличие перинатальной энцефалопатии, сочетающеийся с различными вариан-
тами нарушений церебрального кровотока [44]. 

Как правило, признаки ДФ развиваются после 26 недель гестации; в 24 недели бере-
менности при поздних выкидышах у абортусов уже имеются ранние проявления ДФ (дис-
пропорция тела, характерный внешний вид, большая печень и др.). Подавляющее большин-
ство детей, родившихся у матерей с СД 1 типа, больны ДФ (96%); 85% родившихся у мате-
рей с СД 2 типа имеют признаки ДФ, а при ГСД такие признаки отмечены у 49% новорож-
денных [27]. 

К фенотипическим относятся по крайней мере 14 признаков ДФ, они встречаются с 
разной частотой и в различных сочетаниях. Наиболее часто встречаются пастозность мягких 
тканей, гепатомегалия, лунообразное лицо, короткая шея, избыточная масса тела, короткие 
конечности, гипертрихоз, одутловатость лица. Симптомокомплекс ДФ включает в себя не 
только характерные внешние фенотипические признаки и замедленное развитие функцио-
нальных систем плода и новорожденного, но и может проявляться в диспропорциональном 
строении некоторых внутренних органов. Гипертрофия одних органов (в первую очередь, 
сердца, надпочечников, реже печени и почек) может сочетаться с уменьшением массы дру-
гих - мозга и вилочковой железы (тимуса) [41]. 

Наблюдение за детьми в течение первого года жизни позволило установить, что у 
большинства младенцев, рожденных женщинами с ГСД, неврологическая симптоматика со-
храняется до 6 месяцев и к концу года выявляется у 42% детей. Сохранение церебральной 
патологии проявлялось преимущественно гипертензионным синдромом, синдромами повы-
шенной нервно-рефлекторной возбудимости и пирамидной недостаточности [5]. 

С другой стороны, инсулинорезистентность беременной при ГСД может снижать 
энергетическую ценность пищи для плода, приводя к уменьшению его веса и задержке роста 
плода. Результатом ухудшения питания плода является его незащищенность от избытка глю-
кокортикоидов, которые ограничивают рост плода и программируют постоянное поврежде-
ние сердечно-сосудистой, эндокринной и метаболической систем плода [50]. 

Эти результаты согласуются с мнением о том, что размеры новорожденного и степень 
раннего постнатального роста являются важной детерминантой перинатального выживания. 
Они также прогнозируют темпы роста ребенка, будущие антропометрические параметры 
взрослого, отдаленный риск ожирения, СД2 типа и сердечно-сосудистых расстройств. Ре-
зультаты проспективного исследования ALSPAC (Avon Longitudinal Study of Pregnancy and 
Childhood) свидетельствуют о том, что на фетальный рост влияют как плодовые гены, так и 
материнские факторы. Последние включают паритет родов, курение и прибавку массы тела 
матери в период беременности. Материнские генетические факторы воздействуют на рост 
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детей меньше, особенно в период первой беременности. Таким образом, уменьшение роста и 
размеров плода и новорожденного повышают риск развития СД2 типа и МС в последующей 
жизни [25]. 

Несмотря на имеющиеся достижения в фармакологии, акушерстве, перинатологии, 
ультразвуковой диагностике и эндокринологии и значительное улучшение исходов родов для 
плода, до настоящего времени перинатальная смертность составляет 20–30% [21]. Вопрос о 
своевременной диагностике нарушений функционального состояния маточно-плодово-
плацентарного комплекса (МППК) у женщин с сахарным диабетом различного генеза, мето-
дах и сроках родоразрешения остается нерешенным [2, 3, 16].  

ГСД сам по себе не является показанием к кесареву сечению или родоразрешению до 
38 нед., но пролонгирование беременности после этого срока на фоне ГСД повышает риск 
развития макросомии плода, не снижая вероятности кесарева сечения. Поэтому чаще при 
ГСД рекомендуется родоразрешение на 38 неделе беременности [64]. 

Таким образом, полная компенсация гипергликемии имеет ключевое значение при 
решении вопроса о сохранении беременности у женщин, страдающих ГСД. Поэтому все бе-
ременные с ГСД, особенно с некомпенсированным углеводным обменом, подлежат тщатель-
ному наблюдению и адекватному клинико-лабораторному мониторированию, что позволит 
минимализировать осложнения как для матери, так и для плода и улучшить перинатальные 
исходы.  
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