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Цель исследования – провести аналитический 
обзор современных источников научной литера-

туры, освещающих вопросы лечения гестационного 
сахарного диабета.

В настоящее время под гестационным сахарным 
диабетом (ГСД) понимают патологию, характеризу-
ющуюся впервые выявленной во время беременно-
сти гипергликемией, но не соответствующей крите-
риям «манифестного» сахарного диабета (СД) [1]. 
Несмотря на то, что ГСД традиционно относят к 
«акушерским» заболеваниям, исследования послед-
них лет показывают, что эта патология является 
междисциплинарной проблемой. Беременные с ГСД 
имеют повышенный риск преэклампсии, индуциро-
ванных, оперативных и преждевременных родов, а 
отдаленные риски связаны с развитием у них сахар-
ного диабета 2  типа, метаболического синдрома и 
сердечно-сосудистых заболеваний [2, 3].

Распространенность ГСД в общей популяции 
человека точно не установлена и, по некоторым 
данным, может достигать 30 % [4]. Даже небольшая 
гипергликемия у матери во время гестации ассоци-

ирована с развитием ближайших и отдаленных 
осложнений у ее новорожденного, поэтому 
Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) 
подчеркивается важность своевременной диагности-
ки и коррекции ГСД [5].

При диагностике у беременной ГСД большин-
ство рекомендаций сводятся к трем стратегиям.

Первой из них является обучение пациентов 
контролю уровня глюкозы, поэтому все беременные 
с ГСД должны получить качественное консультиро-
вание [6]. Считается что постпрандиальная (после 
приема пищи) гипергликемия является более значи-
мым прогностическим фактором негативных исхо-
дов беременности, особенно диабетической фетопа-
тии, по сравнению с препрандиальным уровнем 
глюкозы, причем некоторые исследователи указы-
вают на более сильную корреляцию с 1-часовым 
постпрандиальным уровнем глюкозы по сравнению 
с 2-часовым [7]. Поэтому рекомендуется, чтобы 
пациенты самостоятельно контролировали уровень 
глюкозы натощак (целевой показатель < 95 мг/дл) 
и уровень глюкозы после приема пищи через 1 час 
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(целевой показатель < 140 мг/дл) или 2 часа (целе-
вой показатель < 120 мг/дл) после еды [8].

Российские клинические рекомендации 2019 года 
рекомендуют для пациенток самоконтроль путем 
определения гликемии с помощью глюкометров 
калиброванных по плазме натощак перед и через 
1 час после начала основных приемов пищи. При 
этом целевой показатель 1-часового постпрандиаль-
ного уровня глюкозы составляет <  7,0  ммоль/л. 
Кроме того, в отечественных рекомендациях в само-
контроль включено определение кетонурии или 
кетонемии утром натощак, артериального давления, 
шевелений плода, контроль массы тела, ведение 
дневника самоконтроля и пищевого дневника [1].

Вторая стратегия включает в себя консультиро-
вание женщин с ГСД по диете и физической нагруз-
ке, так как, по мнению Американской диабетиче-
ской ассоциации (ADA, 2015), которое поддержива-
ется большинством экспертов, немедикаментозная 
терапия является первой линией лечения ГСД 
[9, 10].

В настоящее время установлено, что у 70-85 % 
пациенток с ГСД заболевание можно контролиро-
вать с помощью изменения образа жизни [11, 12]. 
Обычно рекомендуется диетотерапия с полным 
исключением легкоусвояемых углеводов и ограни-
чением жиров; равномерное распределение суточно-
го объема пищи на 4-6 приемов [13].

В Российских рекомендациях беременным с нор-
мальным индексом массы тела (ИМТ) 
(18-24,99 кг/м2) суточная калорийность пищи огра-
ничивается 30 ккал/кг; с избыточной (масса тела, 
превосходящая идеальную на 20-50  %, ИМТ 
25-29,99 кг/м2) – 25 ккал/кг; при ожирении (масса 
тела, превосходящая идеальную более чем на 50 %, 
ИМТ > 30) – 12-20 ккал/кг, но не менее 1800 ккал 
в сутки для профилактики кетоза [1].

Распределение по нутриентам рекомендуется 
проводить следующим образом: доля углеводов с 
высоким содержанием пищевых волокон 38-45 % 
от суточной калорийности пищи, белков 20-25 % 
(1,3 г/кг), жиров до 30 %. Продукты, содержащие 

углеводы, рекомендуется распределять в течение 
дня на 3 основных приема пищи и 2-3 дополни-
тельных, с ограничением углеводов в завтрак до 
15-20 % от суточной потребности; употребление 
углеводов с высоким гликемическим индексом 
исключается полностью [14]. При появлении кето-
нурии или кетонемии рекомендуется введение 
дополнительного приема углеводов перед сном 
или в ночное время.

Эффективность диеты и нутритивной поддержки 
при ГСД доказана несколькими крупными метаана-
лизами последних лет обзоров [15].

Метаанализ 2012 года (Thangaratinam et al) [16] 
44 РКИ, включающий 7278 женщин, продемонстри-
ровал хороший эффект диеты и физической нагруз-
ки, направленной на снижение массы тела у жен-
щин с ГСД. В целом, при любом вмешательстве 
(диета, физическая нагрузка или их сочетание) у 
беременных наблюдалось снижение массы тела в 
среднем на 1,42 кг (95% ДИ 0,95-1,89 кг), снижал-
ся риск преэклампсии (ОР 0,74; 95% ДИ 0,60-0,92) 
и дистоции плечиков (ОР 0,39; 95% ДИ 0,22-0,70), 
однако диета оказалась самым эффективным спосо-
бом снижения массы тела (разность средних 3,84 кг; 
95% ДИ 2,45-5,22 кг). Следует отметить, что авторы 
метаанализа признали общий рейтинг доказательств 
низким или очень низким, что не позволяет делать 
однозначных выводов.

Схожие результаты получены в метаанализе 
36 РКИ (12526 женщин) 2017 года. Диета и физи-
ческие нагрузки сопровождались статистически зна-
чимым снижением массы тела у беременных (раз-
ность средних 0,70  кг; 95% ДИ 0,92-0,48 кг, 
I2 = 14,1 %) [17].

В отношении рекомендаций о длительности про-
ведения диеты и физических нагрузок при ГСД 
точных данных нет [18], так как в разных исследо-
ваниях использовались разные временные интерва-
лы – от 10 дней до 6 месяцев. Несколькими РКИ 
установлено, что эффективная потеря веса происхо-
дила при 12-недельной [19] и 16-недельной диете и 
физических нагрузках [20], и большинство исследо-



63№2 (81) 2020

www.mednauki.ru

Information about authors:

MISHCHENKO Olga Ivanovna, head of the department of endocrinology, Kemerovo Regional Clinical Hospital, Kemerovo, Russia. 

E-mail: golins123@mail.ru

MARTSYASH Alexey Alekseevich, doctor of medical sciences, professor of the department of neurology, neurosurgery, medical genetics and medical 

rehabilitation, Kemerovo State Medical University, Kemerovo, Russia.

MOZES Kira Borisovna, assistant, department of outpatient therapy and nursing, Kemerovo State Medical University, Kemerovo, Russia. 

E-mail: kbsolo@mail.ru

MOZES Vadim Gelievich, doctor of medical sciences, professor of the department of obstetrics and gynecology named after G.A. Ushakova, Kemerovo 

State Medical University, Kemerovo, Russia. E-mail: vadimmoses@mail.ru

RUDAEVA Elena Vladimirovna, candidate of medical sciences, docent, department of obstetrics and gynecology named after G.A. Ushakova, Kemerovo 

State Medical University, Kemerovo, Russia. E-mail: rudaevae@mail.ru

ELGINA Svetlana Ivanovna, doctor of medical sciences, professor of the department of obstetrics and gynecology named after G.A. Ushakova, Kemerovo 

State Medical University, Kemerovo, Russia.

ZAKHAROV Igor Sergeevich, doctor of medical sciences, professor of the department of obstetrics and gynecology named after G.A. Ushakova, 

Kemerovo State Medical University, Kemerovo, Russia.

CHERNYKH Natalya Stepanovna, candidate of medical sciences, docent, department of outpatient pediatrics, Kemerovo State Medical University, 

Kemerovo, Russia. E-mail: nastep@mail.ru

SASHKO Alexander Alexeevich, candidate of medical sciences, docent, department of mobilization preparation of health and disaster medicine, 

Kemerovo State Medical University, Kemerovo, Russia.

вателей рекомендуют продолжать их в послеродо-
вом периоде [21, 22].

Многими исследованиями подтверждена поло-
жительная роль умеренной физической нагрузки в 
коррекции ГСД [23, 24]. В обзоре 26 исследований 
2016  года [25] была показана взаимосвязь между 
риском развития ГСД и уровнем физической актив-
ности до беременности (ОР 0,62; 95% ДИ 0,41-0,94, 
I2 = 0 %) и во время беременности (ОР 0,66; 95% 
ДИ 0,36-1,21, I2  = 0 %). Увеличение физической 
активности на 5  часов в неделю до беременности 
(ОР 0,70; 95% ДИ 0,49-1,01, I2 = 72,6 %) и во время 
беременности (ОР 0,98; 95% ДИ 0,87-1,09, I2 = 0 %) 
сопровождалось снижением риска развития заболе-
вания. В Российских рекомендациях беременным с 
ГСД подчеркивается необходимость дозированных 
аэробных физических нагрузок в виде ходьбы не 
менее 150 минут в неделю [1].

При отсутствии эффекта от консервативной 
терапии в течение 1-2 недель вторым этапом лечения 
рекомендуется фармакотерапия [26]. Среди всех 
фармпрепаратов, используемых в лечении ГСД, 
наиболее изученными являются инсулин, глибен-
кламид и метформин.

Инсулин не проникает через плаценту, поэтому 
обычно рекомендуется в качестве препарата первой 
линии [27]. Глибенкламид (представитель второго 
поколения производных сульфонилмочевины) и 
диметилбигуаниды (метформин) по классификации 
FDA относятся к препаратам безопасности класса 
В, поэтому тоже считаются безопасными и эффек-
тивными при беременности, несмотря на отсутствие 
точных данных об отдаленных результатах их при-
менения [28, 29]. Тем не менее, единого мнения, с 
чего начинать фармакотерапию ГСД, в настоящее 
время не существует. Например, в Российской 
Федерации пероральные сахароснижающие препа-
раты при ГСД не рекомендованы [1]. Американский 
колледж акушеров-гинекологов (ACOG, 2013) при-
держивается мнения, что инсулин и пероральные 
сахароснижающие препараты одинаково эффектив-

ны и безопасны, поэтому в равной мере могут быть 
использованы в качестве терапии ГСД, в то время 
как в рекомендациях Национального института 
здоровья и ухода (NICE, 2008) в качестве первой 
линии рекомендуется использовать не инсулин, а 
метформин. Американская диабетическая ассоциа-
ция (ADA, 2015), Канадская диабетическая ассоци-
ация (CDA, 2013) и Международная диабетическая 
федерация (IDF, 2015) в качестве препарата первой 
линии отдают предпочтение инсулину [30, 31].

Глибенкламид применяется в практике с 
1969  года и зарекомендовал себя как надежное и 
эффективное сахароснижающее средство в терапии 
сахарного диабета 2 типа. В отношении применения 
глибенкламида в трапии ГСД накоплено достаточ-
ное количество данных. Первое РКИ, в котором 
принимали участие 404  женщины, датируется 
2000 годом [32]. В нем сравнивалась эффективность 
глибенкламида и инсулина в терапии ГСД у женщин 
в сроке 11-33 недели с одноплодной беременностью. 
В качестве первичного исхода исследования оцени-
вался контроль целевых показателей глюкозы, в 
качестве вторичного исхода – осложнения у матери 
и плода. Результаты продемонстрировали отсут-
ствие каких-либо различий в целевых показателях 
глюкозы натощак, постпрандиальной гликемии и 
уровне гликированного гемоглобина, в частоте кеса-
рева сечения и преэклампсии, в массе тела новоро-
жденного, частоте макросомии, гипогликемии ново-
рожденного, неонатальной смерти и мертворождении.

Проведенные в последующем несколько когорт-
ных исследований показали, что у 6-37 % женщин 
глибенкламид был недостаточно эффективен и 
потребовал добавления в терапию инсулина [33]. 
Максимальный уровень неэффективности глибен-
кламида был зафиксирован в крупнейшем когорт-
ном исследовании 10682  женщин, проведенном 
Cheng Y.W. в 2012 году [34]. Причем в этом иссле-
довании прием глибенкламида беременными с ГСД 
ассоциировался со значительным увеличением числа 
госпитализаций новорожденных в отделение интен-
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сивной терапии (ОР 1,4; 95% ДИ 1,07-2,00) и мас-
сой тела при рождении более 4000 г (ОР 1,29; 95% 
ДИ 1,03-1,64). Эти данные частично подтвердил 
метаанализ 2015 года, в котором сравнивалось при-
менение глибенкламида и инсулина в 7 РКИ, сум-
марно, у 798 пациенток с ГСД [35]. На фоне прие-
ма глибенкламида отмечался более высокий средний 
вес новорожденных (разность средних 109  г; 95% 
ДИ 35,9-181  г), макросомия (ОР 2,62; 95% ДИ 
1,35-5,08) и гипогликемия новорожденных (ОР 
2,04; 95% ДИ 1,30-3,20).

Первые крупные когортные исследования, посвя-
щенные эффективности метформина в лечении ГСД, 
датируются 2000 годом и были для этого препарата 
весьма неутешительными. Например, в исследова-
нии Hellmuth  E (2000) изучалась эффективность 
метформина, глибенкламида и инсулина у 118 жен-
щин с ГСД [36]. Результаты показали повышенную 
перинатальную смертность у пациенток, получав-
ших метформин (11,6 vs 1,3  % с инсулином, 
р  < 0,02), поэтому большинством клинических 
рекомендаций того времени назначение препарата 
больным с ГСД не рекомендовалось. Тем не менее, 
последующие РКИ все расставили на свои места и 
сняли вопрос безопасности метформина при лечении 
ГСД. Первым из таких РКИ считается исследование 
Rowan  J. (2008), сравнивающего применение мет-
формина и инсулина у 751 беременной с ГСД [37]. 
Результаты не выявили существенного различия 
между инсулином и метформином в первичных 
исходах исследования, оценивающего такие показа-
тели, как частота гипогликемии и респираторного 
дистресса новорожденных, риск гемолитической 
болезни новорожденных (косвенно оценивалась по 
потребности новорожденного в фототерапии), родо-
вая травма, оценка по Апгар и частота преждевре-
менных родов. По сравнению с инсулином, частота 
гипогликемии у новорожденных, матери которых 
принимали метформин, была ожидаемо ниже – 
3,3  % против 8,1  %, p  = 0,008. На фоне приема 
метформина у 46 % у женщин с ГСД до родоразре-
шения потребовалось дополнительное введение 
инсулина.

В настоящее время доступны несколько крупных 
исследований, сравнивающих эффективность мет-
формина, инсулина и глибенкламида в лечении 
ГСД. В одном из них метформин, по сравнению с 
инсулином, ассоциировался с меньшим набором 
веса у лечившихся беременных (разность средних 
1,14 кг; 95% ДИ 2,22-0,06 кг), с более низким геста-
ционным возрастом (разность средних 0,16 недели; 
95% ДИ 0,30-0,02  недели) и увеличением риска 
преждевременных родов (ОР 1,50; 95% ДИ 1,04-
2,16) [35]. Неэффективность метформина в этом 
исследовании была выше, чем в когортных исследо-
ваниях, и составила 33,8 %. В этом же метаанализе 
проводилась сравнительная оценка метформина и 
глибенкламида. Прием беременными метформина, 
по сравнению с глибенкламидом, сопровождался у 
них меньшим набором массы тела (разность средних 
2,06 кг; ДИ 95% 3,98-0,14 кг), более низким весом 

новорожденных (разность средних 209 г; 95% ДИ 
314-104  г) и меньшей частотой макросомии (ОР 
0,33; 95% ДИ 0,13-0,81). Комплаентность обоих 
препаратов была практически одинаковая – частота 
отказов пациентов от приема составила 26,8  % у 
метформина и 23,5 % у глибенкламида.

Преимуществом инсулина является его относи-
тельная безопасность – классификация FDA ран-
жирует все инсулины, кроме глулизина, аспарта и 
гларгина, в категорию В [38]. Инсулин не проника-
ет через плацентарный барьер, однако материнские 
IgG-антитела к инсулину проходят через плаценту 
и, как предполагается, потенциально могут вызы-
вать гипергликемию у плода за счет нейтрализации 
секретируемого у него инсулина [39]. С другой 
стороны, нежелательная диссоциация комплексов 
инсулин-антитело может привести к гиперинсулине-
мии и гипогликемии у плода или новорожденного 
[40]. Тем не менее, большинство современных РКИ 
убедительно доказывают относительную безопас-
ность инсулина, которая сочетается с его способно-
стью эффективно снижать риски макросомии, 
дистоции плечиков и преэклампсии [41]. В качестве 
примера можно привести результаты Кокрейновского 
обзора (2017 год) 103 РКИ (7381 женщин), в кото-
рых проводилось сравнение инсулина и перораль-
ных сахароснижающих препаратов у беременных с 
ГСД. Для матери прием инсулина, по сравнению с 
пероральными сахароснижающими препаратами, 
был связан с более высоким риском гипертензивных 
расстройств при беременности (ОР 1,89; 95% ДИ 
1,14-3,12). Не было четких доказательств различия 
между теми, кто лечился инсулином, и теми, кто 
принимал пероральные сахароснижающие препара-
ты в отношении риска развития преэклампсии (ОР 
1,14; 95% ДИ 0,86-1,52) и риска оперативного родо-
разрешения (ОР 1,03; 95% ДИ 0,93-1,14). Вес жен-
щин на фоне лечения через шесть-восемь недель 
после родов (разность средних 1,60  кг; 95% ДИ 
6,34-3,14 кг) и через один год после родов (разность 
средних 3,70 кг, 95% ДИ 8,50-1,10 кг) также стати-
стически значимо не различался.

Для новорожденных, матери которых принима-
ли инсулин, по сравнению с пероральными сахаро-
снижающими препаратами, не было статистически 
значимого различия в отношении риска снижения 
гестационного возраста (ОР 1,01; 95% ДИ 0,76-1,35), 
риска перинатальной смертности (ОР 0,85; 95% ДИ 
0,29-2,49), заболеваемости (ОР 1,03; 95% ДИ 
0,84-1,26), риска неонатальной гипогликемии (ОР 
1,14; 95% ДИ 0,85-1,52). Дополнительно к этому, 
метаанализ не выявил различий в риске развития 
ожирения у новорожденных, оценивая три показа-
теля: процент жировой массы (разница средних 
1,6 %; 95% ДИ 3,77-0,57), толщину кожной складки 
(разница средних 0,8  мм; 95% ДИ 2,33-0,73  мм, 
доказательства очень низкого качества) и общую 
процентную долю жира (разница средних 0,5  %; 
95% ДИ 0,49-1,49). Следует отметить, что авторы 
метаанализа акцентировали внимание на не очень 
высоком качестве многих полученных результатов.
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В отношении аналогов инсулина при лечении 
ГСД до недавнего времени существовала определен-
ная настороженность, несмотря на отсутствие досто-
верных данных об их неблагоприятном эффекте на 
плод [42]. Тем не менее, исследования последних 
лет показали относительную безопасность аналогов 
инсулина при беременности. В метаанализе 
2015 года 24 РКИ (3734 женщин с ГСД) было пока-
зано, что назначение лизпро, по сравнению с ген-
но-инженерным инсулином человека, было связано 
с более низкими показателями желтухи новоро-
жденных и тяжелой материнской гипогликемии, 
однако сопровождалось увеличением частоты круп-
ного плода и увеличением частоты пролонгирован-
ной беременности. При сравнении аспарта, детеми-
ра и гларгина с генно-инженерным инсулином 
человека не было выявлено различия в частоте 
оперативных родов, макросомии и гипогликемии 
новорожденных [42].

В Российских клинических рекомендациях инсу-
линотерапия у женщин с ГСД оправдана в двух 
случаях: при невозможности достижения целевых 
показателей гликемии (два и более нецелевых зна-
чений гликемии при соблюдении рекомендаций по 
диетотерапии) в течение 1-2 недель самоконтроля и 
выявлении признаков диабетической фетопатии по 
данным экспертного УЗИ, которая является косвен-
ным свидетельством хронической гипергликемии 
[1].

Каких-либо специфических рекомендаций по 
дозировке инсулина при ГСД не существует, поэто-
му при его назначении следует руководствоваться 
общими правилами. Накопленный практический 
опыт показывает, что при ГСД потребность в инсу-
лине чаще всего возрастает в конце второго или 
начале третьего триместра беременности [43]. 

Резистентность к инсулину повышается на протяже-
нии всей беременности, поэтому общие суточные 
дозы обычно составляют 0,8-0,9  единиц инсулина 
на кг массы тела [44]. В Российском клиническом 
протоколе пациенткам на режиме интенсифициро-
ванной инсулинотерапии рекомендуется проводить 
самоконтроль гликемии не менее 8 раз в день (нато-
щак, перед едой для расчета дозы болюса на прием 
пищи и коррекции гипергликемии, через 1 час после 
еды, перед сном, в 03.00 или при плохом самочув-
ствии) [1].

Пациенткам с ГСД, получавшим во время бере-
менности инсулинотерапию, и их новорожденным в 
послеродовом периоде необходимо тщательно кон-
тролировать уровень гликемии [45]. Как правило, 
после родов потребность матери в инсулине или 
пероральных сахароснижающих препаратах снижа-
ется, особенно если она кормит грудью. Большинство 
клинических руководств акцентируют внимание на 
том, что пациенткам с ГСД настоятельно рекомен-
дуется грудное вскармливание. При необходимости, 
на фоне грудного вскармливания и сахароснижаю-
щей терапии предпочтение отдается метформину, 
глибенкламиду и инсулину [46]. Несмотря на то, 
что эти препараты обнаруживаются в грудном моло-
ке, риски для ребенка считаются минимальными. 
Тем не менее, в России прием метформина и гли-
бенкламида при кормлении грудью не рекомендует-
ся [1].
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