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Гестационный сахарный диабет определяется как нарушение толерантности к глюкозе, которое впервые 
выявляется во время беременности.
Цель исследования — изучить течение и исходы беременности у беременных женщин с гестационным сахар-
ным диабетом за 10 лет.
Проведен анализ течения беременности, родов и состояния новорожденных 2363 женщин с гестационным са-
харным диабетом, наблюдавшихся на базе женских консультаций г. Иваново в период 2014—2023 гг.
Анализ течения беременности у женщин с гестационным сахарным диабетом показал увеличение частоты 
осложнений: угрожающего раннего выкидыша, угрожающего позднего выкидыша, истмико-цервикальной не-
достаточности, токсикоза беременных, анемии, хронической артериальной гипертензии, гестационной ар-
териальной гипертензии, умеренной и тяжелой преэклампсии, эклампсии, плацентарной недостаточности, 
синдрома задержки роста плода, хронической внутриутробной гипоксии плода, многоводия, внутриутроб-
ной гибели плода, предлежания плаценты, преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты, 
диабетической фетопатии. Роды осложнялись дородовым излитием околоплодных вод, слабостью родовой 
деятельности, дискоординацией родовой деятельности, клинически узким тазом, дистоцией плечиков, опе-
ративным родоразрешением. У новорожденных детей определялись врожденные пороки развития, пиелоэк-
тазия почек, респираторный дистресс-синдром.
Связующим звеном между организмом матери и развивающимся плодом является плацента. Различные из-
менения, влияющие на материнский организм, в том числе гипергликемия, находят продолжение в формиро-
вании неблагоприятных событий именно в плаценте и последующем развитии негативных осложнений и ис-
ходов беременности.
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The gestational diabetes mellitus is defined as disorder of glucose tolerance that is first detected during pregnancy.
The purpose of the study was to investigate course and outcomes of pregnancy in pregnant women with gestational diabe-
tes mellitus over 10 years.
The analysis of course of pregnancy, childbirth and condition of newborns of 2363 women with gestational diabetes mel-
litus, observed in Ivanovo antenatal clinics in 2014–2023, was carried out. The analysis established increasing of rate of 
such complications as threatened early miscarriage, threatened late miscarriage, cervical insufficiency, toxicosis of preg-
nancy, anemia, chronic arterial hypertension, gestational arterial hypertension, moderate and severe preeclampsia, ec-
lampsia, placental insufficiency, fetal growth restriction syndrome, chronic intrauterine fetal hypoxia, polyhydramnios, 
intrauterine fetal death, placenta previa, premature separation of normally located placenta, diabetic fetopathy. The 
childbirth was complicated by prenatal rupture of amniotic fluid, weakness of labor, dis-coordination of labor, clinically 
narrow pelvis, shoulder dystocia, and operative delivery. In newborns, congenital malformations, renal pyelectasia, and 
respiratory distress syndrome were diagnosed.
The connecting-link between organism of mother and developing fetus is placenta. The various changes affecting mater-
nal organism, including hyperglycemia, continue in formation of adverse events especially in placenta and subsequent de-
velopment of negative complications and outcomes of pregnancy.
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Введение
Гестационный сахарный диабет (ГСД) определя-

ется как нарушение толерантности к глюкозе, кото-
рое впервые выявляется во время беременности [1]. 
ГСД является нередким осложнением беременно-
сти, его распространенность превышает 10% бере-
менностей во всем мире и увеличивается параллель-
но частоте ожирения [2, 3]. ГСД не только увеличи-
вает риск неблагоприятных исходов беременности 
(преэклампсии, преждевременных родов, макросо-
мии, респираторного дистресс-синдрома, неона-
тальной гипогликемии, гипербилирубинемии и 
дистоции плечиков), но способствует также повы-
шению риска послеродового сахарного диабета 2-го 
типа и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у 
матери [4, 5]. Дети, рожденные от матерей с ГСД, 
сталкиваются с повышенным риском ожирения, ди-
абета и нарушений развития нервной системы, 
включая расстройства аутистического спектра [6].

Связующим звеном между организмом матери и 
развивающимся плодом является плацента. Различ-
ные изменения, влияющие на материнский орга-
низм, находят продолжение в формировании небла-
гоприятных событий именно в плаценте и последу-
ющем развитии негативных осложнений и исходов 
беременности.

Несмотря на передовые методы диагностики ги-
пергликемии у матери, распространенность небла-
гоприятных исходов беременности и родов остается 
высокой.

В отличие от неосложненных беременностей, 
ГСД проявляется гистологическими изменениями 
плаценты, такими как незрелость и отек ворсин, де-
цидуальная васкулопатия, хорангиоз, фибромышеч-
ный склероз, агглютинация, ретроплацентарное 
кровоизлияние, измененный фибриноидный не-
кроз, расширение межворсинчатого пространства, 
площади поверхности терминальных ворсин, избы-
точное образование синцитиальных узлов [7].

Измененные паттерны метилирования ДНК и 
дифференциально экспрессируемые гены, связан-
ные с гибелью и активацией клеток, иммунным от-
ветом и развитием органов, также были охарактери-
зованы в плацентах женщин с ГСД [8]. Другие отли-
чительные признаки плаценты с ГСД включают из-
мененный окислительный стресс и аутофагию, дис-
функцию митохондрий, накопление плацентарных 
макрофагов (клеток Хофбауэра) и повышенную экс-
прессию воспалительных факторов [9, 10].

В условиях измененного формирования и разви-
тия плаценты на фоне гипергликемии повышается 
риск осложненного течения беременности и небла-
гоприятных ее исходов.

Цель исследования — изучить течение и исходы 
беременности у беременных женщин с ГСД за 
10 лет.

Материалы и методы
Проведено ретроспективное 10-летнее исследо-

вание, в которое были включены беременные жен-

щины с ГСД, диагностированным согласно Россий-
скому национальному консенсусу «Гестационный 
сахарный диабет: диагностика, лечение и послеро-
довое наблюдение» (2012). Был проведен анализ те-
чения беременности, родов и состояния новорож-
денных 2363 женщин с ГСД, наблюдавшихся на базе 
женских консультаций г. Иваново в 2014—2023 гг. 
Проведенное исследование соответствует стандар-
там Хельсинкской декларации, одобрено Независи-
мым этическим комитетом ФГБОУ ВО «Ивановская 
государственная медицинская академия» Минздра-
ва России (протокол № 1 от 07.06.2023).

Количественное описание величин выполнялось 
с помощью подсчета среднего арифметического (М) 
и стандартного отклонения (SD). Статистическая 
обработка данных проведена с помощью методов 
описательной статистики с использованием про-
граммы Statistica for Windows 10.0.

Критерии исключения: сахарный диабет 1-го и 
2-го типа, выявленный до и во время беременности.

Результаты исследования
Средний возраст женщин составил 32,12±5,73 го-

да, индекс массы тела (ИМТ) — 28,92±6,65 кг/м2. В 
7,7% случаев беременность наступила в результате 
применения вспомогательных репродуктивных тех-
нологий. Уровень гликемии при диагностике ГСД 
во время беременности составил 5,69±0,85 ммоль/л. 
Все пациентки при беременности получали диетоте-
рапию, при этом в 4,57% случаев она сочеталась с 
инсулинотерапией.

В анамнезе у 8,97% пациенток определялось при-
вычное невынашивание беременности. Анализ тече-
ния настоящей беременности показал наличие та-
ких осложнений, как угрожающий ранний выки-
дыш в 34,24% случаев, угрожающий поздний выки-
дыш в 33,86%, истмико-цервикальная недостаточ-
ность в 9,1%, токсикоз беременных в 8,25%, анемия 
в 53,32%, хроническая артериальная гипертензия в 
21,71%, гестационная артериальная гипертензия в 
9,95%, умеренная преэклампсия в 6,69%, тяжелая 
преэклампсия в 2,84%, эклампсия в 0,09% случаев. 
Патологическая прибавка массы тела при беремен-
ности определялась у 37,32% женщин, недостаточ-
ная прибавка массы тела наблюдалась в 29,99% слу-
чаев, а убыль массы тела — в 0,77% случаев. Плацен-
тарная недостаточность была диагностирована по 
данным ультразвукового исследования у 47,44% бе-
ременных, синдром задержки роста плода — у 
16,67%, хроническая внутриутробная гипоксия пло-
да — у 27,04%, многоводие — у 22,56% женщин. 
Внутриутробная смерть плода наступила в 3,17% 
случаев в сроке 24,44±9,89 нед беременности.

Предлежание плаценты определялось у 3,01% бе-
ременных, преждевременная отслойка плаценты — 
у 3,47%. Признаки диабетической фетопатии опре-
делялись в 21,24% случаев. При этом макросомия 
плода наблюдалась у 14,94% беременных, двойной 
контур мягких тканей — у 7,11%, гепатомегалия — у 
3,01%, спленомегалия — у 0,55%.
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Роды через естественные родовые пути произо-
шли у 32,21% беременных в сроке 38,08±2,6 нед бе-
ременности. Роды осложнились дородовым излити-
ем околоплодных вод в 22,39% случаев в сроке 
36,96±3,41 нед беременности, слабостью родовой де-
ятельности в 1,62%, дискоординацией родовой дея-
тельности в 1,02%, клинически узким тазом в 2,85%, 
дистоцией плечиков в 0,21% случаев. Кесарево сече-
ние проведено в 67,79% случаев в сроке 37,64±2,78 
нед беременности.

Масса тела новорожденного составила 
3289,21±813,59 г, длина — 50,91±5,25 см. Оценка по 
шкале Апгар на 1-й минуте составила 7,27±1,09 бал-
ла, на 5-й — 8,32±0,96 балла. В 6,36% случав ново-
рожденные дети были переведены в детское реани-
мационное отделение, в 13,05% — в детскую боль-
ницу, в 6,07% — на 2-й этап выхаживания новорож-
денных, в остальных 74,51% случаев выписаны до-
мой. В 1,23% случаев у детей наблюдались врожден-
ные пороки развития мочеполовой системы, в 0,78% 
врожденные пороки желудочно-кишечного тракта. 
В 0,66% случаев у новорожденных детей определя-
лись врожденные пороки развития сердечно-сосу-
дистой системы, в 0,57% врожденные пороки разви-
тия центральной нервной системы, в 0,12% 
врожденные пороки развития дыхательной систе-
мы, в 0,12% врожденные пороки развития костной 
ткани, в 0,12% врожденные пороки развития лица. В 
3,89% случаев наблюдалась пиелоэктазия почек пло-
да, при этом в 30,43% она была двусторонней. Ре-
спираторный дистресс-синдром наблюдался в 0,86% 
случаев.

Обсуждение
Плацента имеет решающее значение для разви-

тия плода, здоровья матери и благополучного завер-
шения беременности. Она обеспечивает перенос 
жизненно важных питательных веществ, таких как 
глюкоза, аминокислоты и жирные кислоты, от мате-
ри к плоду через различные транспортные системы, 
тем самым регулируя рост плода [11]. Дисфункция 
плаценты в значительной степени способствует ос-
ложнениям беременности, включая ГСД, который 
может иметь отдаленные последствия для здоровья 
матери и ребенка.

Гипергликемия, возникающая при беременно-
сти, приводит к избыточному переносу питатель-
ных веществ к плоду через плаценту [1]. Избыток 
питательных веществ заставляет β-клетки поджелу-
дочной железы плода секретировать инсулин. В ре-
зультате материнской гипергликемии возникает ги-
перинсулинемия плода, что способствует чрезмер-
ному росту тканей, чувствительных к инсулину, та-
ких как печень, жировая ткань и сердце. Чрезмер-
ное увеличение брюшной полости плода можно об-
наружить с помощью ультразвукового исследова-
ния уже на 24—28-й неделе беременности [12]. Это в 
итоге увеличивает риск рождения ребенка, крупно-
го для гестационного возраста, у женщин с ГСД.

Сообщалось о нескольких факторах, связанных с 
повышенным риском рождения ребенка, крупного 

для гестационного возраста, включая ожирение ма-
тери. Более высокий ИМТ до беременности был 
связан с повышенным риском рождения детей, 
крупных для гестационного возраста, среди корей-
ских женщин с ГСД [13], хотя можно предполо-
жить, что корейские матери могут иметь более низ-
кий риск макросомии плода по сравнению с матеря-
ми европеоидной расы из-за более низкого ИМТ. 
Межэтническое исследование показало, что частота 
макросомии была сходной у восточноазиатов и ев-
ропеоидов, причем обе группы продемонстрирова-
ли показатели в диапазоне от 3 до 4%.

Риск рождения крупного плода может увеличи-
ваться в зависимости от метаболического фенотипа 
матери. Исследования с участием канадских и евро-
пейских женщин с ГСД показали, что те, у кого пре-
обладает резистентность к инсулину, более подвер-
жены риску рождения крупного плода, чем те, у ко-
го отмечается только более низкая секреция инсу-
лина либо комбинация обоих факторов [14]. Напро-
тив, исследование с участием китайских женщин 
показало, что недостаточная секреция инсулина или 
сочетание нарушенной чувствительности к инсули-
ну и секреции связаны с более высоким риском 
рождения крупного плода [15]. Исследование в Ко-
рее показало, что женщины в группе с резистентно-
стью к инсулину столкнулись с большим риском ма-
кросомии [13].

Основные механизмы, посредством которых 
ГСД способствует развитию респираторного дис-
тресс-синдрома, сложны и многогранны, включая 
комбинацию факторов, связанных с гипергликеми-
ческой средой в утробе матери [16, 17]. Одним из 
ключевых механизмов является задержка созрева-
ния легких, связанная с материнской гипергликеми-
ей [16]. Повышенные уровни глюкозы в кровообра-
щении плода могут нарушить нормальные процес-
сы развития легких, что приводит к снижению вы-
работки сурфактанта. Сурфактант, липопротеино-
вый комплекс, необходимый для поддержания ста-
бильности альвеол и предотвращения коллапса, 
имеет решающее значение для правильного газооб-
мена [17]. Недостаточная выработка сурфактанта у 
младенцев, рожденных от матерей с ГСД, может 
привести к альвеолярному коллапсу и развитию ре-
спираторного дистресс-синдрома. Гипергликемия 
может также вызывать окислительный стресс и вос-
паление в легких плода, что еще больше способству-
ет нарушению развития легких и повышению риска 
респиратоного дистресс-синдрома [18]. Кроме того, 
ГСД способен привести к плацентарной недостаточ-
ности, которая может ограничить подачу кислорода 
и питательных веществ плоду, что еще больше ухуд-
шает развитие легких и повышает восприимчивость 
к респираторному дистресс-синдрому [19].

Аномальное развитие плода, наблюдаемое при 
беременности, осложненной сахарным диабетом, 
также может проявляться в виде врожденных ано-
малий, не связанных с массой тела при рождении. 
Например, сердечно-сосудистые аномалии и дефек-
ты развития нервной трубки распространены у но-
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ворожденных, подвергшихся гипергликемии вну-
триутробно. Врожденные дефекты диагностируются 
на ранних стадиях развития плода, во время органо-
генеза, поэтому срок манифестации материнской 
гипергликемии оказывает большое влияние на орга-
ногенез и риск врожденных аномалий. Хотя точный 
механизм неизвестен, предполагается, что гипергли-
кемическая среда повышает уровни окислительного 
стресса и апоптотических процессов во время эм-
бриогенеза, тем самым способствуя развитию 
врожденных аномалий [8].

Экологические стрессоры, применяемые на ран-
них стадиях развития, могут перепрограммировать 
транскриптом человека посредством эпигенетиче-
ской регуляции, тем самым предрасполагая его к 
заболеваниям во взрослом возрасте. В частности, 
было обнаружено, что дети, крупные и малые для 
гестационного возраста, с большей вероятностью 
будут иметь такие расстройства, как сахарный диа-
бет 2-го типа, ожирение, гипертония и ишемиче-
ская болезнь сердца во взрослом возрасте. Исследо-
вания долгосрочных эффектов, которые материн-
ский диабет оказывает на здоровье потомства, в на-
стоящее время указывают на аналогичную связь с 
кардиометаболическими заболеваниями во 
взрослом возрасте. Предполагается, что перепро-
граммирование генома в ответ на стрессоры in 
utero, такие как материнская гипергликемия, осу-
ществляется посредством эпигенетических измене-
ний в геноме, которые изменяют экспрессию генов 
через структурные модификации хроматина и из-
менения уровней экспрессии некодирующих РНК, 
таких как miRNAs. Эти модификации, вероятно, 
позволяют плоду приспосабливаться к неблагопри-
ятной внутриутробной среде, но, когда эти измене-
ния плохо соответствуют будущей постнатальной 
среде, могут возникнуть проблемы. В настоящее 
время невозможно предсказать, какие беременно-
сти, осложненные материнским диабетом, приведут 
к краткосрочным или долгосрочным осложнениям 
для плода [8].

На различных моделях было установлено, что 
miRNA, которые были идентифицированы как из-
мененные материнским диабетом в плацентарной 
ткани, обладают различными эффектами, среди ко-
торых влияние на рост плаценты, сигнализация ин-
сулина, метаболизм глюкозы, развитие воспаления 
и ангиогенез [20, 21]. Действительно, среди этих не-
регулируемых miRNA находится miR-9, которая 
также, как было продемонстрировано, регулирует 
ангиогенез, пролиферацию, миграцию и инвазию 
HUVEC [22]. Кроме того, люди с ГСД демонстриру-
ют нерегулируемую экспрессию miR-222 не только в 
плацентарной, но и в жировой ткани [23]. Интерес-
но, что эта miRNA является ключевым регулятором 
экспрессии ERα при резистентности к инсулину, вы-
званной эстрогеном. miR-503 является еще одной 
нерегулируемой miRNA, обнаруженной в плаценте 
людей с ГСД. Эта miRNA участвует в контроле вос-
палительно-опосредованного ангиогенеза, где ее 
экспрессия в HUVECs повышается при высоком 

уровне глюкозы [24]. Таким образом, эти результа-
ты указывают на потенциальные связи между мате-
ринской диабетической средой и плацентарной со-
судистой дисфункцией. Помимо измененной сосу-
дистой функции, известно, что различные другие 
признаки в плаценте ГСД тесно связаны с изменен-
ным ростом плода, следовательно, предполагают 
возможные механизмы, связывающие материнский 
диабет с измененным ростом плода [25]. miRNAs 
играют ключевую роль в регуляции оптимального 
развития плаценты и плода во время беременности, 
при этом их дисрегуляция способствует изменению 
роста и метаболизма плаценты при беременности, 
осложненной материнским диабетом.

В некоторых исследованиях сообщалось, что 
клетки трофобласта регулируют плодоматеринское 
взаимодействие, играя решающую роль в развитии 
и функционировании плаценты. Анализ плацентар-
ного секретома и пептидома показал повышенные 
соотношения растворимой fms-подобной тирозин-
киназы 1 (sFLT1) / фактора ингибирования мигра-
ции макрофагов (MIF) и ангиопоэтина 2 (ANGPT2)/
MIF при ГСД; это позволяет предположить, что они 
могут служить потенциальными биомаркерами 
осложнений беременности при данной патологии 
[26].

В исследовании [27] обнаружили 235 дифферен-
циально экспрессируемых генов (DEG), изучая бе-
ременность, осложненную ГСД, включая гены — пе-
реносчики аминокислот solute carrier family 1 
member 2 (SLC1A2) и SLC1A6. Недавние исследова-
ния выявили изменения клеток трофобласта и ма-
крофагов при диабетической беременности [28]. В 
частности, субкластер децидуальных макрофагов 
был повышен при ГСД с постепенным увеличением 
экспрессии щелочной фосфатазы (ALPL), цитидин-
дезаминазы (CDA), пептидиларгининдезиминазы 4 
(PADI4) и пальмитоилтрансферазы 18-го типа 
(ZDHHC18).

Ангализ пуповинной крови 251 новорожденного 
(88 от матерей с ГСД, получавших диетическое лече-
ние, 98 от матерей с ГСД, находящихся на инсули-
нотерапии, и 65 от матерей из группы контроля) по-
казал влияние ГСД на эпигеном потомства. Резуль-
таты выявили значительно более низкие уровни ме-
тилирования гена материнского импринтированно-
го мезодермспецифического транскрипта (MEST) в 
обеих группах женщин с ГСД по сравнению с кон-
трольной группой, что может увеличить риск ожи-
рения у детей в более позднем возрасте [29]. В клет-
ках пуповинной крови анализ метилирования ДНК 
локуса гена AdipoQ показал, что новорожденные, 
подвергшиеся воздействию ГСД, продемонстриро-
вали значительное гипометилирование в R2 CpG1, 
которое обратно коррелировало с относительной 
массой тела при рождении. В исследовании [30] 
провели протеомику с помощью жидкостной хро-
матографии-масс-спектрометрии/масс-спектроме-
трии и обнаружили потенциальные маркеры — рас-
творимый рецептор трансферрина, церулоплазмин, 
аполипопротеин E и рецептор инозитола 1,4,5-три-



The problems of social hygiene, public health and history of medicine. 2025; 33(6) 
DOI: http://dx.doi.org/10.32687/0869-866X-2025-33-6-1414-1419

Health and Society


1418

фосфата 1, которые показывают перспективность в 
качестве клинических маркеров для раннего скри-
нинга преэклампсии у пациентов с ГСД.

Заключение
В клинической практике женщинам с ГСД необ-

ходимо давать рекомендации по питанию и образу 
жизни для предотвращения биохимических, моле-
кулярных, гормональных, генетических и иммуно-
логических перестроек в организме матери и плода. 
Будущие исследования, объединяющие данные, по-
лученные с помощью различных технологий, позво-
лят глубже понять патофизиологию ГСД. Активное 
ведение пациенток с ГСД с обязательным включе-
нием диетотерапии и физической активности в схе-
му лечения необходимо для эффективного управле-
ния гипергликемией и снижения средне- и долго-
срочных осложнений у матерей и их новорожден-
ных детей.

Исследование не имело спонсорской поддержки.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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