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Г естационный сахарный диабет (ГСД) является одним
из наиболее распространенных неблагоприятных за-

болеваний во время беременности, и его распространен-
ность растет в рамках глобальной пандемии диабета как в
развитых, так и в развивающихся странах. ГСД является

сложным и многофакторным заболеванием с несколь-
кими аспектами, способствующими объяснению его пато-
физиологии, хотя это еще не полностью прояснено [1].

По данным Международной диабетической федера-
ции, Юго-Восточная Азия имела самую высокую рас-
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Аннотация
Актуальность. Гестационный сахарный диабет (ГСД) на сегодняшний день является самым частым видом нарушения обмена ве-
ществ у беременных, последствия которого являются значимыми для врачей различных специальностей. Особенности течения ГСД
определяют целый спектр совершенно новых проблем, связанных с состоянием здоровья новорожденных. На это повлияли, с одной
стороны, пандемия ожирения, спровоцировавшая экспоненциальный рост встречаемости ГСД, и инсулинорезистентности, ответствен-
ной за более раннее начало ГСД, с другой – внедрение в клиническую практику четких единых критериев диагностики, принятых круп-
ными международными медицинскими ассоциациями. Поскольку распространенность ГСД постоянно растет, разработка новых про-
гностических и диагностических тестов для этого патологического состояния, связанного с беременностью, имеет большое значение
для улучшения исхода как матерей, так и детей.
Цель. Изучить современные представления о патогенезе ГСД.
Материалы и методы. Для написания данного обзора был осуществлен поиск отечественных и зарубежных публикаций в россий-
ских и международных системах поиска (Pubmed, eLibrary и пр.) за последние 9 лет. В обзор были включены статьи из рецензируемой
литературы.
Результаты. В обзоре представлены данные о различных механизмах возникновения ГСД.
Выводы. ГСД является растущей проблемой общественного здравоохранения, связанным с ростом ожирения. Чтобы свести к мини-
муму осложнения для матери и ребенка, его крайне важно своевременно диагностировать. Тем не менее идеальный скрининг ГСД все
еще не разработан. Исследования, обсуждаемые в этом обзоре, подчеркивают серьезность проблемы ГСД, включая выявление и пре-
одоление факторов риска, точную диагностику и лечение заболевания с целью предотвращения сопутствующих осложнений.
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Abstract
Aim. Gestational diabetes mellitus (GDM) is by far the most common type of metabolic disorder in pregnant women, the consequences of which are
significant for doctors of various specialties. Features of the course of GDM determine a whole range of completely new problems associated with the
health of newborns. This was influenced, on the one hand, by the obesity pandemic, which provoked an exponential increase in the incidence of GDM,
and insulin resistance, responsible for the earlier onset of GDM, and on the other hand, by the introduction into clinical practice of clear unified diag-
nostic criteria adopted by major international medical associations. As the prevalence of GDM continues to increase, the development of new prognostic
and diagnostic tests for this pregnancy-associated condition is of great importance to improve outcomes for both mothers and children.
Purpose. To study modern ideas about the pathogenesis of GDM.
Material and methods. To write this review, a search was carried out for domestic and foreign publications in Russian and international
search systems (PubMed, eLibrary, etc.) over the past 9 years. The review included articles from the peer-reviewed literature.
Results. The review presents data on various mechanisms of GDM occurrence.
Conclusion. Thus, GDM is a growing public health problem associated with rising obesity. To minimize complications for mother and baby, early di-
agnosis is essential. However, ideal screening for GDM has not yet been developed. The studies discussed in this review highlight the seriousness of
GDM, including identifying and managing risk factors, accurately diagnosing and treating the disease to prevent associated complications.
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пространенность ГСД – 26,6%, за ней следовали Ближ-
ний Восток/Северная Африка (18%), Европа (14%) и
Африка (9,5%) [2].

Важность диеты в профилактике ГСД не вызывает со-
мнения. Однако доказательства связи между диетой до
и во время беременности в профилактике ГСД остаются
неубедительными [3]. Стоит напомнить о том, что мета-
болизм глюкозы меняется в зависимости от хода бере-
менности и потребностей плода. Сначала уровень глю-
козы падает, вероятно, как из-за увеличения объема
материнской крови, так и из-за использования плода,
далее происходят снижение чувствительности к инсу-
лину и повышение инсулинорезистентности [4].

Провоспалительные цитокины и ГСД
Интерлейкин (ИЛ)-6 – это признанный воспалитель-

ный цитокин, опосредующий врожденный и адаптив-
ный иммунитет и многочисленные физиологические
процессы, включая защитные и регенеративные. ИЛ-8 –
это провоспалительный хемокин, который выполняет
основную функцию в привлечении и активации ней-
трофилов, но также участвует в различных других кле-
точных процессах. Эти два ИЛ в изобилии выражены на
фето-материнском интерфейсе в ходе беременности и,
как было показано, участвуют в многочисленных про-
цессах, связанных с беременностью [5].

Системное, хроническое, субклиническое воспаление,
которое включает в себя несбалансированную выра-
ботку цитокинов, является ключевой особенностью при
ГСД. Такое метаболически индуцированное воспаление
называется «метавоспалением». Хотя в некоторых ис-
следованиях наблюдалось отсутствие значительной
связи между циркулирующими уровнями ИЛ-6 и ГСД,
повышенная концентрация ИЛ-6 часто отмечалась у
пациентов с ГСД, даже независимо от ожирения [6–8].

Недавние исследования показали, что измененные
профили цитокинов и микроРНК связаны с патофизио-
логическими процессами, происходящими при гипер-
гликемии во время беременности. Нормальная бере-
менность характеризуется низкой степенью воспале-
ния, а провоспалительный и противовоспалительный
баланс цитокинов имеет решающее значение для нор-
мального течения беременности. ИЛ-1β, фактор нек-
роза опухоли α, ИЛ-6 и ИЛ-17 являются основными
провоспалительными цитокинами с многочисленными
последствиями в патофизиологии ГСД во время бере-
менности [9, 10].

В I и III триместре беременности повышенная секре-
ция провоспалительных цитокинов (фактор некроза
опухоли α и ИЛ-6) и снижение уровня противовоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-10 и ИЛ-4) наблюдается у жен-
щин с ГСД [11].

Микробиота и ГСД
Еще одним механизмом патогенеза ГСД является

микробиота кишечника, которая, по-видимому, пре-
терпевает важные сдвиги во время нормальной бере-
менности. В конце беременности картина микробиоты

кишечника напоминает разрушительный состав мик-
робиоты кишечника по положению состава взрослых с
диабетом 2-го типа [12]. М. Fugmann и соавт. (2015 г.)
проанализировали микробиоту стула как у инсулиноре-
зистентных женщин с ГСД, так и у здоровых беремен-
ных. Они обнаружили, что женщины с кишечным мик-
робиомом, в котором доминируют Prevotellaceae, были
перепредставлены в группе ГСД [13].

Микробиота кишечника колонизирует кишечник хо-
зяина и известна как «второй геном» [14].

Микробиота кишечника варьируется от человека к
человеку в зависимости от многочисленных факторов,
таких как диета, образ жизни, предыдущая фармакоте-
рапия и возраст, что представляет собой уникальный и
индивидуальный «отпечаток пальца». Беременность,
как нормальная, так и осложненная заболеваниями,
также меняет состав и активность микробиоты кишеч-
ника из-за увеличения жировой ткани, гормональных
изменений и повышенного высвобождения провоспа-
лительных цитокинов [15].

Метаисследование включало 23 исследования взаи-
мосвязи между ГСД и микробиотой кишечника, 17 из
которых показали значительное нарушение микро-
биоты кишечника у беременных женщин с ГСД [16].

По сравнению с состоянием до зачатия, во время бе-
ременности микробиота кишечника характеризуется
увеличением количества бактерий, принадлежащих к
типу Proteobacteria и Actinobacteria, с одновременным
истощением полезных Roseburia intestinalis и Faecal-
ibacterium prausnitzii [17].

В исследовании R. Cortez и соавт. по сравнению со
здоровыми беременными у пациентов с ГСД было более
высокое количество Ruminococcus, Eubacterium и Pre-
votella, а также меньшее количество бактерий, принад-
лежащих к родам Bacteroides, Parabacteroides, Rose-
buria, Dialister и Akkermansia. Ruminococcaceae уча-
ствует в энергетическом метаболизме, сигнализации
инсулина и воспалительных процессах, а увеличение
относительного количества Ruminococcaceae, коррели-
рующее с концентрацией глюкозы натощак и ИК, при-
вело к большему риску развития ГСД [18, 19].

Физиологическое увеличение массы тела во время бе-
ременности также влияет на состав микробиоты ки-
шечника, благоприятствуя большему количеству Bifi-
dobacterium spp. и меньшей доле Staphylococcus spp.
Эти изменения в микробном составе более выражены
при беременности с ожирением и у женщин с избыточ-
ной массой тела во время беременности [20].

В целом было обнаружено, что инсулинорезистент-
ность связана с более высоким соотношением Firmi-
cutes/Bacteroidetes и уменьшенным количеством бакте-
рий, продуцирующих бутират, таких как Roseburia и
Faecalibacterium prausnitzii [21].

Существует все больше доказательств того, что ки-
шечная флора играет роль в нарушении метаболизма
глюкозы. Кроме того, измененная кишечная флора у
беременных женщин с ГСД может быть фактором риска
нарушений метаболизма глюкозы у их потомства [22].
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А. Yuste Gómez и соавт. в своем исследовании пришли
к выводу, что образ жизни и диеты влияют на развитие
ГСД и на перинатальные исходы [23].

ГСД и щитовидная железа
Гормоны щитовидной железы (ЩЖ) играют важную

роль в развитии плода на протяжении всей беременно-
сти [24]. Напомним, что ЩЖ выделяет два йодирован-
ных гормона, а именно тироксин (T4) и трийодтиронин
(T3). T4 является прогормоном для T3 и нуждается в
преобразовании в T3 для создания мощных эффектов,
опосредованных рецепторами. Большая часть циркули-
рующего Т3 вырабатывается из Т4 в процессе дейоди-
рования в экстратиреоидных тканях, в то время как
остальная часть, менее 20%, выделяется непосред-
ственно ЩЖ [25]. Дисфункция ЩЖ связана с измене-
ниями гомеостаза глюкозы и инсулинорезистентности,
которые могут быть тесно связаны с ГСД [26].

ЩЖ плода формируется к 10–12 нед беременности и
начинает вырабатывать гормон ЩЖ к 18–20 нед бере-
менности. Уровень гормонов ЩЖ в сыворотке крови
плода не достигает уровня взрослых до 36 нед беремен-
ности. Таким образом, плод зависит от материнского
гормона ЩЖ, пересекающего плаценту в критический
период развития в I триместре. В начале беременности
материнский тиреотропин сыворотки (тиреоид-стиму-
лирующий гормон – тиреотропный гормон, ТТГ) снижа-
ется, в основном из-за слабого стимулирующего эффекта
хорионического гонадотропина человека на ЩЖ с
последующим увеличением уровней свободного T4 [27].

Функция ЩЖ и метаболизм гормонов ЩЖ претерпе-
вают значительные изменения во время беременности.
Плацентарный хорионический гонадотропин человека
структурно похож на ТТГ и стимулирует ЩЖ непосред-
ственно через рецепторы ТТГ, поэтому секреция 
ТТГ ненадолго подавляется в I триместре, в то время
как концентрации свободного Т4 и свободного Т3 в сы-
воротке крови повышаются. Гормоны ЩЖ являются
важными регуляторами всех метаболических систем
[28, 29].

Функция ЩЖ матери в течение I триместра играет
жизненно важную роль в метаболизме матери [27, 
30, 31]. Многочисленные исследования выявили опре-
деленное влияние аномальной функции ЩЖ в I триме-
стре на неблагоприятные материнские осложнения
[32–35].

J. Luo и соавт. (2021 г.) в своем исследовании пришли
к выводу, что дисфункция ЩЖ была связана с риском
развития ГСД [36–38].

Риск ГСД был на 50% выше у женщин с гипотиреозом
по сравнению с теми, у кого нормальная функция ЩЖ
[39].

K. Huang и соавт. (2024 г.) пришли к выводу, что бо-
лее высокий уровень ТТГ является фактором риска для
ГСД, гормоны ЩЖ играют ключевую роль в метабо-
лизме глюкозы, а ТТГ в сыворотке крови у пациентов с
нормальной функцией ЩЖ положительно коррелирует
с гипергликемией и инсулинорезистентностью [40].

Макро-, микроэлементы и ГСД
Минералы и микроэлементы являются необходи-

мыми для нормального функционирования организма,
но присутствуют в нем только в малых количествах. Тем
не менее они демонстрируют четко определенные био-
химические функции. Наиболее масштабные про-
блемы, затрагивающие ≥1 млрд человек во всем мире,
связаны с недостаточным снабжением ряда минералов
и микроэлементов, включая йод, селен, цинк, кальций,
хром, кобальт, железо, бор и магний [41]. Многие ко-
гортные исследования показали, что гомеостаз микро-
элементов может быть изменен с помощью сахарного
диабета [42]. Ранние дисбалансы в конкретных элемен-
тах могут играть важную роль в нарушении метабо-
лизма инсулина [43, 45]. Важными для нормального
протекания беременности, здоровья матери и ребенка
являются микроэлементы: железо, йод, кальций, маг-
ний, марганец, медь – и витамины: С, Е, D, РР (никоти-
новая кислота), В1, В2, В6, В9 (фолиевая кислота), В12
[46]. Дефицит усугубляется во время беременности из-
за увеличения потребности в энергии и питательных
веществах, вызывая неблагоприятные последствия для
матери и ребенка, но может быть смягчен такими вме-
шательствами, как добавки микроэлементов [47]. Сни-
жение концентраций витамина С в плазме, витаминов
D, Е, B1, B12, селена и цинка было связано с ГСД, хотя ре-
зультаты исследований противоречат друг другу.

Дефицит витамина D, возможно, является недоста-
точностью микроэлементов, наиболее последовательно
связанной с ГСД. Однако смешанные переменные,
включая этническую принадлежность, пребывание на
солнце и сезонность, могут затруднить контроль неза-
висимой взаимосвязи между статусом витамина D и
ГСД, поэтому корреляция остается неопределенной
[48–53].

Уровень магния, цинка, кальция и витамина D в сы-
воротке крови значительно ниже у женщин с ГСД по
сравнению со здоровыми беременными женщинами
[54]. H. Hamdan и соавт. (2022 г.) пришли к выводу, что
селен ниже среди женщин с ГСД по сравнению с бере-
менными женщинами без ГСД [55]. Исследования по-
казали, что некоторые микроэлементы, такие как се-
лен, цинк и хром, регулируют чувствительность орга-
низма к инсулину и играют важную роль в поддержа-
нии гомеостаза глюкозы в крови. Таким образом, дефи-
цит селена, цинка и хрома может быть связан с разви-
тием резистентности к инсулину и непереносимости
глюкозы. Это подтверждается результатами демогра-
фического исследования о том, что уровни цинка, се-
лена и хрома у пациентов с диабетом или беременных
женщин были ниже, чем у здоровых людей [56].

Дефицит железа является наиболее распространен-
ным дефицитом микроэлементов в мире. Считается,
что перегрузка железом повышает риск осложнений
беременности, таких как преэклампсия и, возможно,
ГСД. K. Yang и соавт. (2022 г.) пришли к выводу, что
уровень железа в сыворотке крови, ферритина, насы-
щения трансферрином, гепцидина и гемоглобина были



74 | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 5 | №4  | 2024 | Clinical review for general practice | VOL. 5 | No. 4 | 2024 |

Обзор / Review

выше, а общая способность связывать железо была
ниже у пациентов с ГСД, чем у тех, у кого нет ГСД. Вы-
сокий уровень ферритина и гемоглобина в сыворотке
крови был связан с риском ГСД [57–58].

Диета и ГСД
Лечение первой линии при ГСД – это медицинская

диетическая терапия, а также контроль массы тела и
физическая активность. Было доказано, что одного из-
менения образа жизни достаточно для контроля уровня
глюкозы в крови у 70–85% женщин, у которых был ди-
агностирован ГСД [59]. Было проведено лишь не-
сколько клинических испытаний, сравнивающих низ-
коуглеводные диеты с диетами с высоким содержанием
углеводов. Hernandes и соавт. сравнили 40% углевод-
ную диету с 60% углеводной диетой в рандомизирован-
ном исследовании: 60% углеводная диета состояла из
более сложных углеводов. Низкоуглеводная диета при-
вела к снижению постпрандиальной глюкозы, более
низкой среднедневной концентрации глюкозы, по
сравнению с 60% углеводной диетой. Другие авторы по-
казали снижение потребности в инсулине у женщин с

ГСД, когда они потребляли диету с низким гликемиче-
ским индексом [60].

S. Yisahak и соавт. (2019 г.) пришли к выводу, что ве-
гетарианские диеты во время беременности были свя-
заны с более низкой массой плода, предположительно
из-за снижения массы тела матерей. Примечательно,
что вегетарианство не было связано с такими заболева-
ниями, как ГСД, анемия, преэклампсия и риск прежде-
временных родов [61].

Данные эпидемиологических и клинических исследо-
ваний показали, что западные диеты, определяемые
как высокое потребление красного мяса, переработан-
ного мяса, рафинированных зерновых продуктов, сла-
достей, фастфуда и картофеля фри, были связаны с по-
вышенным риском нескольких заболеваний, таких как
диабет 2-го типа, ожирение, метаболический синдром и
ишемическая болезнь сердца [62].
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