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Резюме
Гестационный сахарный диабет  (ГСД)  – заболевание, характеризующееся гипергликемией, впервые установленной 
во время беременности, при этом концентрация глюкозы венозной плазмы не должна превышать 6,9 ммоль/л. Как прави-
ло, после родов заболевание регрессирует, но не проходит бесследно ни для матери, ни для ребенка. Последствия ГСД 
включают повышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний у матери и СД 2-го типа, а также диабетической фетопа-
тии плода и осложнений во время беременности и родов: угрозы прерывания беременности, преждевременных родов, 
преэклампсии, многоводия, высокой частоты оперативного родоразрешения и родового травматизма. Существует также 
долгосрочный риск развития ожирения, диабета и сердечно-сосудистых заболеваний у ребенка. ГСД поражает примерно 
16,5% беременных во всем мире, прогнозируется прирост заболеваемости ввиду увеличения процента женщин, страдаю
щих ожирением. ГСД – непросто диагностируемое и слабопрогнозируемое, а следовательно, потенциально угрожающее 
любой беременности осложнение гестации, требующее, учитывая перечень перинатальных и отдаленных последствий для 
матери и  ребенка, прегравидарной профилактики, тщательной диагностики и  обязательного лечения с  перманентным 
контролем уровней гликемии, кетонурии и  инструментальным мониторингом: кардиотокографией и  ультразвуковыми 
исследованиями. Грамотный подход к планированию беременности, выполнение скрининговой программы на ГСД и сво-
евременная коррекция в случае его выявления – залог здоровья женщины и ее будущего ребенка.

Ключевые слова: диабетическая фетопатия, гликемия, беременность, ожирение, кетонурия

Для цитирования: Плетнева С.А., Енькова Е.В., Хоперская О.В., Шамарин С.В., Енькова В.В. Современные представления 
о гестационном сахарном диабете. Медицинский совет. 2023;17(5):136–141. https://doi.org/10.21518/ms2023-112.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Gestational diabetes mellitus: state of art
Swetlana A. Pletneva, https://orcid.org/0000-0002-9152-5480, swetlana2389@yandex.ru
Elena V. Enkova, https://orcid.org/0000-0001-8885-1587, enkova@bk.ru 
Olga V. Khoperskaya, https://orcid.org/0000-0003-4199-8156, khoperskaya88@bk.ru
Stanislav V. Shamarin, https://orcid.org/0000-0002-9259-180X, shamarin-med@yandex.ru
Valeria V. Enkova, https://orcid.org/0000-0002-3383-5755, enkova_lera@ mail.ru
Voronezh State Medical University named after N.N. Burdenko; 10, Studencheskaya St., Voronezh, 394036, Russia 

Abstract
Gestational diabetes mellitus  (GDM) is a disease characterized by hyperglycemia, first established during pregnancy, while 
the concentration of venous plasma glucose should not exceed 6.9 mmol/l. As a rule, after childbirth, the disease regresses, 
but it does not pass without a trace for either the mother or the child. The consequences of gestational diabetes include an 
increased risk of cardiovascular diseases in the mother and type 2 diabetes, as well as diabetic fetopathy of the fetus and 
complications during pregnancy and childbirth: the threat of termination of pregnancy, premature birth, preeclampsia, polyhy-
dramnios, high frequency of operative delivery and birth trauma. There is also a long-term risk of developing obesity, diabetes 
and cardiovascular diseases in a child. Gestational diabetes affects approximately 16.5% of pregnant women worldwide, an 
increase in the incidence is predicted due to an increase in the percentage of obese women. Gestational diabetes mellitus is 
a complication of gestation that is not easily diagnosed and poorly predicted, and therefore potentially threatening to any 
pregnancy, requiring, given the list of perinatal and long – term consequences for mother and child, pre-gravidar prevention, 
thorough diagnosis and mandatory treatment with permanent control of glycemia levels, ketonuria and instrumental monitor-
ing: cardiotcography and ultrasound. A competent approach to pregnancy planning, the implementation of a screening program 
for GDM and timely correction in case of its detection is the key to the health of a woman and her unborn child.
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ВВЕДЕНИЕ

Гестационный сахарный диабет  (ГСД) представляет 
собой тяжелое осложнение беременности, при котором 
у  женщин без ранее диагностированного диабета 
во время беременности развивается хроническая гипер
гликемия. В  большинстве случаев повышение уровня 
глюкозы плазмы крови является результатом нарушения 
толерантности к глюкозе в связи с дисфункцией β-клеток 
поджелудочной железы на фоне хронической инсулино-
резистентности. По  данным Международной федера-
ции диабета (International Diabetes Federation – IDF), 17% 
детей рождаются от матерей с хронической гиперглике-
мией и  в  84% случаев ее причиной является ГСД1. 
Распространенность ГСД колеблется от 1 до 14%, в сред-
нем 7%, по  Российской Федерации  – от  2  до  6%, хотя, 
по  иным данным, ввиду затруднительной диагностики, 
может достигать 25% [1]. ГСД – заболевание, характери-
зующееся гипергликемией, впервые установленной 
во время беременности, при этом концентрация глюкозы 
венозной плазмы не должна превышать 6,9 ммоль/л [2, 3]. 
ГСД выделен в  отдельную группу в  связи с  отличными 
от  прегестационного сахарного диабета течением 
и последствиями для матери и плода [4–8]. ГСД – един-
ственный тип диабета, который через короткий период 
времени подвергается обратному развитию, как правило 
после родов, но  является фактором риска отсроченного 
формирования СД2, ожирения и  сердечно-сосудистых 
заболеваний [9–11]. В большинстве случаев ГСД протека-
ет без выраженной гипергликемии и не сопровождается 
практически никакой клинической симптоматикой, отсю-
да трудности в  диагностике и  поздняя выявляемость 
заболевания. Так, по  данным Московского областного 
научно-исследовательского института акушерства и гине-
кологии, диагноз устанавливают с  опозданием 
на 4–20 нед. в  60% случаев или ставят ретроспективно 
по  фенотипическим признакам диабетической фетопа-
тии новорожденного. 

ПОСЛЕДСТВИЯ ГСД ДЛЯ МАТЕРИ И ПЛОДА

В то время как последствиями прегестационного диа-
бета являются высокая частота формирования пороков 
развития со стороны плода (в 3–4 раза выше, чем в попу-
ляции) и микрососудистых осложнений диабета со сторо-
ны матери  (ретинопатия, нефропатия), последствия ГСД 
не менее страшны [12, 13].

Для матери ГСД  – предиктор угрозы прерывания 
настоящей беременности и преждевременных родов  (до 
30–50% случаев), преэклампсии  (в  25–65% случаев, при 
этом в 3,7% тяжелой), многоводия (в 20–60% случаев), опе-
ративного родоразрешения (в 28–46% случаев) или родо-
вого травматизма со всеми вытекающими последствиями: 
пролапс гениталий, недержание мочи, требующими впо-
следствии хирургической коррекции. При последующих 
беременностях вероятность повторного возникновения 
ГСД приближается к  50%, а  спустя 16–20  лет после 
1 International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas. 8th ed. Brussels, Belgium; 2017.

окончания беременности, осложненной ГСД, в  25–75% 
случаев женщину ожидает манифестный сахарный диабет, 
что означает 7-кратное увеличение вероятности его раз-
вития в  сравнении с  женщинами, имевшими во  время 
беременности нормальные показатели гликемии.

Плод  же, развивающийся в  условиях нарушенного 
метаболизма, страдает еще больше. Диабетическая фето-
патия  – симптомокомплекс, развивающийся вследствие 
срыва адаптационных механизмов, что происходит 
в  30–60% случаев всех беременностей, осложненных 
ГСД. Респираторный дистресс  – синдром, обычно свой
ственный недоношенным новорожденным, при ГСД 
встречается в  пять раз чаще и  на  доношенном сроке 
беременности. Высоки последствия травматизма в родах: 
в 42% случаев возможны травмы шейного отдела позво-
ночника, а в 20 – нарушения мозгового кровообращения 
травматического генеза. Характерны электролитные 
нарушения  (гипогликемия, гипокалиемия, гипокальцие-
мия), гипербилирубинемия, эритроцитоз. Перинатальная 
смертность в пять раз выше в сравнении с общепопуля-
ционной [14]. К отдаленным последствиям невыявленно-
го ГСД относится ожирение у детей и подростков [15, 16].

ПРЕДИКТОРЫ РАЗВИТИЯ ГСД

Факторы риска развития ГСД включают избыточную 
массу тела и ожирение, поздний возраст матери, семей-
ный анамнез или любую форму диабета. Также показа-
тельны анамнестические данные в  случае повторной 
беременности: мертворождение, преждевременные роды, 
крупный плод в анамнезе, рождение ребенка с признака-
ми диабетической фетопатии – маркеры высокого риска 
формирования ГСД. Любая беременность сама по  себе 
состояние физиологической инсулинорезистентности 
и самостоятельный фактор риска ГСД, что означает необ-
ходимость контроля гликемии у  каждой беременной 
согласно единым стандартам диагностики нарушений 
углеводного обмена во время беременности. Особое зна-
чение при прогнозировании риска возникновения ГСД 
уделяется весу женщины: индексу массы тела  (ИМТ) 
до  наступления беременности, а  также приросту массы 
тела во  время гестации. В  то  же время вышеуказанные 
показатели и наличие или отсутствие ГСД – три параме-
тра, от которых зависит рост плода и исходы беременно-
сти, соответственно, их можно рассматривать как предик-
тивные факторы осложнений во  время беременности, 
в родах и послеродовом периоде [17]. Чрезмерный набор 
веса во  время беременности у  женщин с  ГСД связан 
с  повышенным риском неблагоприятных исходов, 
в  то  время как недостаточный набор веса не  сопряжен 
с  гестационными осложнениями и  повышением частоты 
рождений детей с низким весом. Ограничение по набору 
веса после диагностики ГСД у  женщин с  чрезмерным 
набором веса в  первой половине беременности может 
быть полезным для предотвращения гипертензии, вызван-
ной беременностью, и  преэклампсии, снижения риска 
рождения крупного для гестационного возраста плода, 
макросомии и родов путем кесарева сечения [18, 19].
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГСД

По данным, полученным при использовании системы 
непрерывного мониторирования уровня глюко-
зы (Continuous Glucose Monitoring System), при физиоло-
гическом течении беременности концентрация глюкозы 
снижается на  0,5–1,0  ммоль/л, составляя натощак 
4,1  ±  0,66  ммоль/л, а  постпрандиально спустя 70  мин 
после употребления пищи – 6,1 ± 0,7 ммоль/л.

Снижение гликемии во время физиологической бере-
менности происходит за счет значимого потребления глю-
козы формирующимся фетоплацентарным комплексом, 
повышенного клиренса глюкозы, а также снижения продук-
ции глюкозы печенью [20]. В то же время во второй поло-
вине беременности появляются новые гормоны и возрас-
тает синтез стероидов, что ведет к  росту инсулинорези-
стентности: их уровень с 20-й нед. беременности по срав-
нению с тем, что было на начало беременности, становится 
на 45–70% выше. Особенно высок прирост инсулинорези-
стентности при многоплодной беременности, ожирении, 
а также при беременности, возникшей вследствие приме-
нения вспомогательных репродуктивных технологий.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

Невзирая на значимые последствия ГСД, история его 
изучения не  превышает 100  лет с  момента описания 
немецким ученым H. Bennewitz случая гипергликемии 
у беременной [21, 22].

В  1980  г. ВОЗ вводит термин «диабет беременной 
женщины», в  1994  г.  – «гестационные нарушения толе-
рантности к глюкозе» и, наконец, в 1999 г. ГСД выделили 
отдельно от сахарного диабета беременных, однако кри-
терии постановки диагноза ничем не отличались от тако-
вых вне беременности.

В 2006 г. были опубликованы данные крупного иссле-
дования, посвященные неблагоприятным исходам бере-
менности при гипергликемии [22, 23]. Работа проводилась 
в  течение шести лет при участии пятнадцати ведущих 
мировых центров и включила в себя 25 500 беременных 
женщин. В 24–32-ю нед. каждой участнице был проведен 
глюкозотолерантный тест, затем проводили оценку исхо-
дов беременности. В  качестве основных отслеживаемых 
показателей были: рождение крупного ребенка  – более 
90% перцентили, родоразрешение путем кесарева сече-
ния, частота неонатальной гипогликемии и  уровень 
С-пептида в крови новорожденного, напрямую отражаю
щий уровень фетальной гиперинсулинемии. Все вышепе-
речисленные осложнения значимо возрастали при более 
низких концентрациях глюкозы, чем принятые на  тот 
момент в качестве критериев постановки ГСД, благодаря 
чему был проведен пересмотр пороговых значений. 

ДИАГНОСТИКА ГСД 

Диагностика ГСД разделена на две фазы исследова-
ния. Первая фаза проводится при первичном обращении 
беременной женщины до 24 нед., причем исследование 

может быть назначено и оценено врачом любой специ-
альности, как правило акушером-гинекологом, тера-
певтом, врачом общей практики. Основной задачей оцен-
ки углеводного обмена в первой фазе является исключе-
ние манифестного сахарного диабета. При нормальном 
уровне глюкозы натощак  (уровень ниже 5,1  ммоль/л), 
исключающем его наличие, пациентка активно вызывает-
ся для выполнения второй фазы исследования. 

 Если уровень глюкозы венозной плазмы натощак 
в  первой половине беременности больше или равен 
7,0 ммоль/л, устанавливают диагноз манифестного сахар-
ного диабета и пациентка должна быть незамедлительно 
направлена к  эндокринологу. При концентрации 
от 5,1 до 7,0 ммоль/л устанавливают ГСД, пациентка также 
незамедлительно направляется на консультацию к эндо-
кринологу для последующего совместного ведения.

Диагностика диабета в первой фазе, помимо опреде-
ления уровня глюкозы, может также включать оценку 
концентрации гликированного гемоглобина: при его 
уровне больше или равном 6,5% устанавливают мани-
фестный сахарный диабет. 

Также диагностически значимо случайное определе-
ние гликемии в  любое время суток: концентрация 
≥  11,1  ммоль/л свидетельствует в  пользу манифестного 
сахарного диабета.

Вторая фаза диагностики состояния углеводного 
обмена проводится в гестационном сроке от 24 до 28 нед. 
и заключается в выполнении перорального глюкозотоле-
рантного теста с  75  г безводной глюкозы, являющегося 
безопасным нагрузочным диагностическим тестом.

Оптимальным является определение глюкозы веноз-
ной плазмы натощак. Перед проведением теста также 
следует помнить, что у 30% женщин с ГСД уровень гли-
кемии натощак будет абсолютно нормальным. Уровень 
гликемии ≥ 10 ммоль/л через час после приема раство-
ра глюкозы, а также ≥ 8,5 ммоль/л, но < 11,1 свидетель-
ствует о ГСД.

В исключительных случаях тест может быть произве-
ден и позже – до 32-й нед., особенно в случаях наличия 
факторов риска: отягощенного семейного анамнеза 
по СД2 у родственников первой степени родства, мертво-
рождения, преждевременных родов, крупного плода 
в  анамнезе, ожирения, размеров плода, превышающих 
показатели перцентильной таблицы, соответствующие 
данному гестационному сроку беременности, ультразву-
ковых признаков диабетической фетопатии.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ ГСД 
И СОПРЯЖЕННЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ 
МЕРОПРИЯТИЯ

Терапия ГСД – задача междисциплинарная, включает 
в себя обучение пациентов самоконтролю уровня глюко-
зы в  крови, изменение диеты и  мониторинг питания, 
изменения образа жизни и  контроль за  увеличением 
веса матери. До  70–85% пациенток с  диагнозом «ГСД» 
можно избавить от патологической гипергликемии адек-
ватной физической активностью, а  также изменением 
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диеты и образа жизни [24]. Основа лечения – правильное 
питание с исключением легкоусвояемых углеводов, про-
дуктов с высоким гликемическим индексом, трансжиров 
и  рациональная физическая активность  [25, 26]. 
Диетотерапия основывается на  расчете калорийности 
питания в  зависимости от  ИМТ на  момент наступления 
беременности, количество углеводов не  должно быть 
менее 40% суточного рациона, а  ограничение калора-
жа (при ожирении и патологической прибавке массы тела 
во  время беременности) не  должно быть менее 
1 800 ккал/сут для обеспечения потребностей развиваю
щегося организма [27].

Физическая активность позволяет контролировать 
вес, улучшает компенсацию ГСД за счет снижения уров-
ней гликемии и инсулинорезистентности. Рекомендуется 
30–60 мин физической активности в день (ходьба, скан-
динавская ходьба, плавание, йога, аэробика для беремен-
ных) под контролем ЧСС [28]. Неблагоприятное влияние 
ГСД на  исход беременности нивелируется в  случае 
выполнения прегравидарной подготовки, направленной 
на нормализацию ИМТ, и исполнения беременной диети-
ческих рекомендаций и  физических упражнений, 
предотвращающих избыточный набор веса во  время 
беременности [29].

Немаловажен и  сон. Исследования свидетельствуют, 
что укорочение продолжительности сна на  час способ-
ствует повышению глюкозы на 0,1–0,3 ммоль/л, а увели-
чение продолжительности сна с 5 до 8 ч снижает выше-
приведенный показатель на 0,3–1,0 ммоль/л [24, 30].

Еще одним современным трендом является дотация 
пробиотических добавок. Несколько метагеномных 
исследований показали, что микробиота кишечника, 
такая как Ruminococcaceae, Parabacteroides distasonis 
и Prevotella, превалирует у женщин с ГСД. Эти популяции 
микробиоты связаны с метаболическими путями углевод-
ного обмена и  передачи сигналов инсулина, что может 
говорить о потенциальной роли микробиоты в формиро-
вании ГСД. Кроме того, повышенная экспрессия сыворо-
точного зонулина, маркера проницаемости эпителия 
кишечника, на  ранних сроках беременности у  женщин 
с ГСД указывает на возможную связь между микробиотой 
кишечника и ГСД. Тем не менее результаты противоречи-
вы, а  взаимосвязь между дисбиозом кишечной микро-
биоты и  метаболизмом у  женщин с  ГСД еще предстоит 
выяснить: не ясно, что первично. Возможно, модулирова-
ние состава кишечной микробиоты с помощью добавок 
пробиотиков может быть полезным терапевтическим 
аспектом при ГСД. Было обнаружено, что добавки про-
биотиков, особенно включающих несколько штаммов 
Bifidobacterium и Lactobacillus, модулируют состав микро-
биоты кишечника и  улучшают показатели углеводного 
обмена. Таким образом, синергетическая составляющая, 
включающая как изменение образа жизни  (упражнения 
и  диета), так и  добавление пробиотиков, может стать 
новым подходом к  предотвращению непереносимости 
глюкозы у женщин с ГСД [31, 32].

Во  время модификации образа жизни обязателен 
ежедневный самоконтроль гликемии  (минимум 4  раза 

в сутки) и кетоновых тел в моче с отметкой беременной 
установленных показателей в дневнике, где также отме-
чается характер питания [33]. 

Самоконтроль проводится исключительно глюкоме-
трами, калиброванными по  венозной плазме. Целевые 
уровни гликемии – менее 5,1 ммоль/л натощак и менее 
7,0 ммоль/л спустя час после приема пищи. При выявле-
нии признаков диабетической фетопатии необходим 
дополнительный контроль уровня глюкозы капиллярной 
крови через два часа после еды с  целью исключения 
смещения пика гликемии.

Если достижение целевых показателей уровней глю-
козы в  течение двух недель не  было достигнуто: два 
и  более превышающих норму показателя,  – показана 
инсулинотерапия. Она подбирается индивидуально эндо-
кринологом, терапевтом или врачом общей практики, 
начинают с  минимальных доз под контролем глике-
мии [34, 35]. Доказано, что применение инсулина при ГСД 
ассоциировано со снижением неонатальной смертности, 
частоты преждевременных родов и оперативного родо-
разрешения, числа новорожденных с  низкими баллами 
по Апгар и с макросомией [36, 37]. Применение же перо-
ральных сахароснижающих препаратов во  время бере-
менности неоправданно в  связи с  их способностью 
к трансплацентарному переходу и возможному неблаго-
приятному воздействию на плод [38–40].

Обязательным является проведение УЗИ плода 
в 28–29 нед.2 [41, 42]. Если признаков фетопатии не выяв-
лено, УЗИ повторяют каждые 4 нед., в случае же их нали-
чия  – не  реже 1  раза в  3  нед. или по  показаниям  [43]. 
Кардиотокографию проводят с  32  нед. один раз 
в 7–10 дней, а с 37 нед. – один раз в неделю или чаще, 
если имеются показания [43].

ТАКТИКА РОДОРАЗРЕШЕНИЯ

При наличии осложнений у беременной с  ГСД  (пре
эклампсия, задержка внутриутробного развития, измене-
ния по  данным кардиотокографии и  допплерометрии, 
ультразвуковые признаки диабетической фетопатии), 
согласно действующему клиническому протоколу, госпи-
тализация в стационар третьего уровня должна состоять-
ся не  позднее 38  нед., родоразрешение  – не  позднее 
39  нед., в  случае  же их отсутствия госпитализация  – 
не позже 40 нед. в стационар второго или третьего уров-
ней, а родоразрешение – не позднее 41 нед. [44, 45].

Беременным, получавшим инсулинотерапию, во время 
родов должен быть осуществлен контроль гликемии каж-
дые 2–2,5  ч. Высокий риск родового травматизма, вес 
плода более 4,2 кг с признаками диабетической фетопа-
тии и  отсутствие в  анамнезе матери успешных родов 
крупным плодом – показание к родоразрешению путем 
кесарева сечения [46]. Если имеется высокий риск разви-
тия сахарного диабета у матери, необходимо проведение 
двухэтапного ПГТТ через 4–8 нед. после родов. 

2 Лысенко С.Н. Особенности формирования диабетической фетопатии: диагностика 
и оптимизация акушерской тактики: автореф. дис. … д-ра мед. наук. М.; 2019. C. 41–44. 
Режим доступа: https://moniiag.ru/wp-content/uploads/2018/03/Avtoreferat-LYSENKO-S.N..pdf.

https://moniiag.ru/wp-content/uploads/2018/03/Avtoreferat-LYSENKO-S.N..pdf


140 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2023;17(5):136–141

П
ре

гр
ав

ид
ар

на
я 

по
дг

от
ов

ка
 и

 б
ер

ем
ен

но
ст

ь

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ГСД – непросто диагностируемое и слабопрогнозиру-
емое, а соответственно, потенциально угрожающее любой 
беременности осложнение гестации, требующее, учиты-
вая перечень перинатальных и отдаленных последствий 
для матери и  ребенка, прегравидарной профилактики, 
тщательной диагностики и обязательного лечения с пер-
манентным контролем уровней гликемии, кетонурии 

и инструментальным мониторингом: кардиотокографией 
и  ультразвуковыми исследованиями. Грамотный подход 
к планированию беременности, выполнение скрининго-
вой программы на  ГСД и  своевременная коррекция 
в случае его выявления – залог здоровья женщины и ее 
будущего ребенка.�
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