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Резюме

Гестационный сахарный диабет (ГСД) развивается у 7–18% женщин во всем мире. Количество беременных с этой 
патологией неуклонно растет. ГСД чаще развивается среди пациенток с ожирением. Женщины, страдающие ожире-
нием, имеют признаки хронического воспаления, проявляющиеся повышением уровня фактора некроза опухоли 
альфа (ФНО-α), интерлейкина-6 (ИЛ-6), интерлейкина-12 (ИЛ-12) и С-реактивного белка. Ожирение характеризуется 
инсулинорезистентностью, чему способствуют снижение уровня адипонектина и повышение содержания лептина, 
резистина и ретинолсвязывающего белка-4 (RBP4). Ожирение и избыточный гестационный прирост массы тела 
приводят к трехкратному увеличению риска неблагоприятных исходов беременности, включая развитие метабо-
лического синдрома и эндокринных заболеваний у ребенка. У детей, рожденных у матерей с ГСД, отмечается более 
высокий ИМТ и повышается риск развития ожирения на протяжении всех периодов детства, по сравнению с по-
томством матерей без ГСД. Сахарный диабет у беременных может вызывать нарушения метаболизма у потомства 
посредством генетических механизмов.

Ключевые слова: гестационный сахарный диабет, инсулинорезистентность, ожирение, нарушение толерантности 
к глюкозе, индекс массы тела
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Summary

Gestational diabetes mellitus (GDM) develops in 7–18% of women worldwide. The number of pregnant with GDM is 
steadily increasing. GDM is more likely to develop among obese patients. Women who are obese have features of chronic 
low-grade infl ammation, manifest by increased tumour necrosis factor alpha (TNF-α), interleukin-6 (IL-6), interleukin-12 
(IL-12), and high sensitivity C-reactive protein (hsCRP). Obesity is characterised by insulin resistance, and down-regulation of 
adiponectin and up-regulation of leptin, resistin and retinol-binding protein-4 (RBP4) contribute to this. Obesity and excess 
gestational weight gain results in a three-fold increased risk of adverse pregnancy outcomes, including long term metabol-
ic syndrome and endocrine diseases for baby. Off spring born from pregnancies complicated by GDM has higher body mass 
index (BMI) compared with non-GDM off spring and has high risk of obesity throughout all periods of childhood. GDM may 
have impact on genetic modifi cations in the off spring.

Keywords: gestational diabetes mellitus, insulin resistance, obesity

Особенности метаболизма жиров и углеводов у де-
тей, рожденных у матерей с гестационным сахар-
ным диабетом

Гестационный сахарный диабет (ГСД) развива-
ется у 7–18% женщин во всем мире, и число бере-
менных с этой патологией неуклонно растет [1–11]. 
Ежегодно у матерей с сахарным диабетом рождается 
50–150 тысяч детей. В настоящее время не вызывает 
сомнений, что состояние новорожденных, родив-
шихся у матерей с СД, требует особого внимания 
из-за повышенного риска возникновения различ-
ных заболеваний [1, 2, 5–8, 11–15]. Традиционно 
достаточное количество исследований посвящено 
изучению состояния плода и новорожденного ма-
терей с сахарным диабетом [5–9, 11, 12, 14, 16–18].

В то же время, особый интерес представляет 
изучение катамнеза таких детей, так как позво-
ляет оценить результаты усилий, которые врачи 
предпринимают в прегравидарный, гестационный, 
ранний неонатальный и постнатальный периоды. 
Важным аспектом изучения является оценка осо-
бенностей метаболизма жиров и углеводов у детей, 
рожденных у матерей, страдавших во время бере-
менности сахарным диабетом. Ниже представлен 
обзор литературы по данной теме.

По современным представлениям беременность 
является физиологическим стрессовым тестом для 
β-клеток поджелудочной железы и «диабетоген-
ным фактором» для всего организма [1, 3, 8, 17–24]. 
У беременных происходят сложные метаболиче-
ские изменения гормонального фона, направлен-
ные на обеспечение энергией плода. С этой целью 
формируются новые гормонпродуцирующие ор-
ганы и ткани: синтициобласт, цитотрофобласт, 
децидуальная ткань, плацента.

Согласно имеющимся научным данным [1, 2, 
25] во время беременности меняется секреция 
ряда гормонов: увеличивается уровень пролак-
тина, меланоцитстимулирующего гормона, сома-
тотропного гормона (СТГ), тиреотропного гормо-
на, адренокортикотропного гормона, эстрогенов, 
прогестерона, хорионического гонадотропина 
человека (ХГЧ), плацентарного лактогена (ПЛ), 
тестостерона, кортизола (К), тиреоидных гормонов; 
снижается концентрация фолликулостимулиру-
ющего (ФСГ) и лютеинизирующего гормонов (ЛГ). 
Также замедляется утилизация глюкозы материн-
ским организмом для достаточного поступления 
ее к плоду.

Как показано в работах ряда авторов [8–10, 18, 24, 
26], у беременных с предрасположенностью к СД 
гормональные изменения в сочетании с нарушени-
ями метаболизма и тканевых эффектов инсулина, 
а также разрушение инсулина почками и активиза-
ция плацентарной инсулиназы способствуют раз-
витию физиологической инсулинорезистентности 
(ИР) с компенсаторной гиперинсулинемией. При 
выраженной ИР отмечается избыточный синтез 
глюкозы печенью, что является главной причиной 
тощаковой гипергликемии у беременных [8, 17, 
23, 24]. ИР может сопровождаться повышенной 
потребностью в инсулине, значимо превышаю-
щей функциональный резерв β-клеток, что приво-
дит к развитию ГСД. В результате возникновения 
ИР и недостаточной секреции инсулина в плазме 
крови повышается уровень глюкозы, свободных 
жирных кислот, некоторых аминокислот и кетонов 
[2, 24, 25].

Однако ГСД развивается не у всех беременных. 
По данным большинства авторов [4, 5, 7, 8, 15, 27, 
28], факторами риска ГСД являются: ожирение, 
склонность к воспалительным процессам кожи 
и мочевыводящих путей, патологическое течение 
предыдущих беременностей, наличие в анамнезе 
врожденных аномалий развития плода и пери-
натальной смертности, указание на ГСД в анам-
незе или любые нарушения углеводного обмена 
вне беременности (в том числе, глюкозурию), СД 
у родственников первой линии, а также синдром 
поликистозных яичников (СПКЯ), использование 
вспомогательных репродуктивных технологий 
(ВРТ), многоплодие, назначение глюкокортико-
стероидов.

Особое место в развитии ГСД клиницисты от-
водят прегравидарному ожирению. J. Huet et al. 
[29] провели моноцентрическое ретроспективное 
когортное обследование 1484 беременных: 259 
(1 группа) – с ГСД и ожирением (индекс массы тела 
[ИМТ]≥30 кг/м2), 549 (2) – с ГСД без ожирения, 676 
(3) – с ожирением без ГСД. В первой группе диабет 
диагностировали рано, заболевание было менее 
контролируемым, и чаще назначался инсулин. Па-
циентки с ГСД и ожирением имели более высокий 
риск развития гестоза и макросомии у плода. Им 
чаще проводили кесарево сечение. Неконтролиру-
емый ГСД независимо от наличия ожирения ас-
социировался с высоким риском индуцирования 
родов и рождения крупного ребенка. J. Huet et al. [29] 
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сделали вывод, что ожирение само по себе является 
фактором риска акушерских осложнений, а его 
связь с ГСД значимо влияет на исходы беременно-
сти и состояние новорожденных.

За последние 20 лет пандемия ожирения изме-
нила профиль пациенток с ГСД, увеличив долю 
страдающих прегестационным ожирением вдвое 
[30]. По данным авторов [30–32] ГСД чаще разви-
вается среди пациенток с ожирением (15–42%), чем 
в популяции (2–8%). Сегодня доказано, что при 
ожирении задействованы основные механизмы ИР. 
По современным представлениям в основе патоге-
неза развития ИР, СД и ГСД лежат факторы воспа-
ления, окислительного стресса и эндотелиальной 
функции [24, 28, 33, 34]. При ГСД прогнозирова-
ние риска перинатальных осложнений, состояния 
здоровья новорожденных и детей в последующие 
годы жизни может быть основано на оценке уровня 
воспалительных маркеров, адипокинов и липидов, 
а также выраженности эндотелиальной функции 
[19, 33, 34].

S. Sureshchandra et al. [34] изучили молекулярные 
механизмы влияния прегравидарного ожирения 
(ПО) на уровень циркулирующих цитокинов, хе-
мокина, адипокинов и факторов роста, а также 
риск развития ГСД, АГ, преэклампсии и отслой-
ки плаценты. Было установлено, что ПО характе-
ризовалось инсулинорезистентностью, высоким 
уровнем циркулирующих маркеров воспаления 
(IL-6 и CRP, IL-8), снижением числа CD4+ Т-клеток, 
увеличением количества CD4+ Т-клеток памяти 
и сдвигом в сторону продукции TH2 цитокинов. 
Следовательно, ПО вызывает активацию систем-
ного воспаления, приводя к нарушениям развития 
плода и состояния новорожденного.

По данным Е. Г. Дерябиной и соавт. [19], ожире-
ние у матери повышало риск проведения преждев-
ременных родов и появления избыточной массы 
тела у новорожденных из-за увеличения синте-
за адипокинов в висцеральной жировой ткани, 
а также повышения уровня провоспалительных 
цитокинов в крови матери и плаценте. Дополни-
тельные механизмы, которые могли способствовать 
преждевременным родам у женщин с ожирением, 

по мнению авторов, включали дисфункцию эн-
дотелия, резистентность к инсулину, оксидатив-
ный стресс и липотоксичность. В исследовании 
Е. Г. Дерябиной и соавт. [19] 53,3% беременных без 
ГСД и 40% беременных с ГСД имели избыточную 
массу тела или ожирение. При анализе полученных 
данных выявлена корреляция между материнским 
ИМТ и массой тела новорожденного.

S. K. Abell et al. [33] в своем исследовании предло-
жили модель патогенеза развития ИР, воспаления 
и эндотелиальной функции при ожирении, бере-
менности и ГСД (рис. 1).

По мнению авторов, женщины, страдающие 
ожирением, имеют признаки хронического вос-
паления, проявляющиеся повышением уровня 
фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), ин-
терлейкина-6 (ИЛ-6), интерлейкина-12 (ИЛ-12) 
и С-реактивного белка. Ожирение характеризуется 
инсулинорезистентностью, чему способствуют 
снижение уровня адипонектина и повышение со-
держания лептина, резистина и ретинолсвязыва-
ющего белка-4 (RBP4).

Течение беременности на фоне ожирения ха-
рактеризуется дальнейшим прогрессом воспали-
тельных процессов и преобладанием иммунного 
ответа Th -2, что приводит к развитию различных 
осложнений [33]. Синтез гормонов плода, плаценты 
и факторов роста, а также ремоделирование тканей 
могут способствовать возникновению воспаления 
и повышению инсулинорезистентности. Так, на 
фоне дисфункции бета-клеток развивается ГСД, 
что характеризуется дальнейшим изменением 
профиля адипокинов и цитокинов, увеличением 
концентрации свободных жирных кислот (СЖК), 
триглицеридов (ТГ), снижением уровня витамина 
D и прогрессированием эндотелиальной дисфунк-
ции [33].

Важную роль в патофизиологии ГСД играет 
лептин – белковый гормон, регулирующий обмен 
веществ во всем организме. Сегодня доказано его 
влияние на секрецию инсулина, утилизацию глю-
козы, синтез гликогена и метаболизм жирных кис-
лот [35]. Концентрация лептина в сыворотке прямо 
пропорциональна массе жировой ткани. Ожирение 

Рисунок 1.
Модель патогенеза развития 
ИР, воспаления и эндоте-
лиальной функции и при 
ожирении, беременности 
и ГСД [33]
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и беременность являются лептинорезистентными 
состояниями, связанными с нарушениями вос-
приятия лептина в гипоталамусе [35, 36]. Увели-
чение концентрации лептина подавляет секрецию 
инсулина β-клетками поджелудочной железы, что 
способствует развитию ГСД. В патогенезе заболе-
вания участвуют также и другие эффекты лептина, 
опосредованные через воздействие на гипоталамус 
и связанные с контролем аппетита, массы тела 
и расходом энергии. Увеличение синтеза лептина 
при ГСД усиливает процессы воспаления за счет 
стимуляции синтеза провоспалительных цитоки-
нов (IL-6 и TNF-α), что дополнительно повышает 
продукцию лептина. Уровень лептина растет с ран-
них сроков гестации не только за счет увеличения 
массы тела беременной, но и благодаря секреции 
гормона плацентой, что влияет на вес плода неза-
висимо от уровня глюкозы матери.

Другим фактором развития ИР и ГСД при ожи-
рении является адипонектин – гормон, синтезиру-
емый белой жировой тканью, преимущественно 
адипоцитами висцеральной области, а также пла-
центой. Адипонектин циркулирует в сыворотке 
крови в виде мультимеров и изоформ с высокой 
молекулярной массой [33]. Адипонектин обладает 
инсулиносенсибилизирующим, противовоспали-
тельным и антиатерогенный эффектами, также 
он активирует поглощение глюкозы скелетными 
мышцами и снижает выработку глюкозы в печени 
за счет продукции АМФ-активированных проте-
инкиназ [35]. При нормально протекающей бере-
менности секреция материнского адипонектина 
прогрессивно снижается, а его уровень отрица-
тельно коррелирует с ИМТ и степенью ожирения. 
ФНО-α и другие провоспалительные медиаторы, 
секретируемые при ГСД, подавляют транскрип-
цию адипонектина адипоцитами, что еще больше 
усугубляет процессы хронического воспаления [35]. 
Кроме того, материнский адипонектин влияет на 
рост плода, регулируя инсулинозависимый транс-
порт аминокислот [36]. Снижение концентрации 
адипонектина может способствовать развитию 
макросомии плода как у женщин с ГСД, так и без 
него [37].

Предвестниками ГСД и его осложнений, в том 
числе макросомии плода и новорожденного, могут 
стать изменения в метаболизме липидов беремен-
ной, так как дислипидемия характерна для ожире-
ния. E. Korkmazer et al. [38] в своем исследовании 
установили, что триглицериды (ТГ) и атерогенные 
индексы, определяемые на 24–28 неделе, при ГСД 
были выше, чем у здоровых беременных. Если во 
время беременности у женщины отмечается нако-
пление жировых отложений, это, в свою очередь, 
вызывает гиперлипидемию. Несмотря на то, что 
материнские ТГ не проходят через плаценту, диф-
фузия жирных кислот к плоду обеспечивается на-
личием в плаценте липопротеиновых рецепторов, 
работой липопротеиновых липаз и внутриклеточ-
ной липазной активностью. Считается, что повы-
шенный уровень жирных кислот у беременной 
способствует развитию макросомии плода и увели-
чению его жировых отложений [39]. Доказано, что 
концентрация триацилглицеринов и неэтерифи-
цированных жирных кислот в материнской плазме 

коррелирует с уровнем липидов плода и его жиро-
вой массой [39]. При ГСД отмечена положительная 
корреляция между концентрацией триацилглице-
ринов матери и массой тела / жира новорожденного 
даже при нормогликемии.

Следовательно, беременность на фоне абдоми-
нального ожирения является источником целого 
ряда обменных нарушений, поддерживающих со-
стояние «мета-воспаления» в организме матери 
[40], что не может не влиять на состояние плода 
и новорожденного, а также здоровье ребенка на 
протяжении последующих периодов детства.

Как сказано ранее, одним из основных ослож-
нений СД и проявлением негативного влияния на 
плод является макросомия – увеличение массы 
тела новорожденного более 4000 г при доношен-
ной беременности, или превышение 90-го пер-
центиля массы по таблицам внутриматочного 
роста плода при недоношенной беременности [5–8, 
11–13, 15, 16, 18]. Патогенез макросомии до конца 
не ясен. Известно [1, 16, 24], что, начиная со II 
триместра, на гипергликемию плод реагирует ги-
перплазией β-клеток и увеличением уровня инсу-
лина (состояние гиперинсулинизма), что приводит 
к клеточному росту, усилению выработки белка 
и липогенезу. На фоне гипергликемии в печени, 
селезенке и фибробластах в ответ на рост уров-
ня соматотропного гормона повышается синтез 
соматомединов (факторов роста), которые обу-
словливают формирование макросомии. К фор-
мированию макросомии плода и новорожден-
ного, помимо гипергликемии, причастны также 
нарушения жирового обмена (снижение уровня 
адипонектина, повышение содержания лептина, 
дислипидемия и пр.), имеющиеся у беременных 
с СД и ожирением [33, 37, 39, 40].

Е. В. Шапошникова и соавт. [41] оценили состоя-
ние 23 новорожденных от матерей с ГСД. Признаки 
диабетической фетопатии, в частности, диспропор-
циональное телосложение (маленькая относитель-
но туловища голова, широкий плечевой пояс, боль-
шой живот, короткие конечности, маленькие кисти 
и стопы), выявлены у 21,7%. Н. В. Боровик и соавт. 
[26], обследовав 134 беременных с СД 1 типа, ма-
кросомию диагностировали у 63 детей (47%).

Новорожденные матерей с ГСД имеют не только 
морфологические отличия, но и изменения неко-
торых лабораторных показателей. Клиницистами 
установлено, что у 21–60% детей, рожденных у ма-
терей с СД, отмечается неонатальная гипоглике-
мия: у недоношенных – менее 1,7 ммоль/л, у доно-
шенных – менее 2,2 ммоль/л [5, 9, 14, 42]. Основной 
причиной фетальной гипогликемии, дисглюкозе-
мии (чередование гипо- и гипергликемии) и гипе-
ринсулинемии является гипергликемия матери.

По данным И. Л. Никитиной и соавт. [43], обсле-
довавших 28 детей, рожденных у матерей с ГСД, 
гипогликемии с уровнем глюкозы крови менее 
3 ммоль/л отмечена у 12 новорожденных (43%), из 
них 2 ребенка имели значимое снижение уровня 
глюкозы –менее 2 ммоль/л. Клиническими прояв-
лениями гипогликемии авторы считали (описаны 
у 25–30%): необычный плач, апатию, гипотонию, 
тахипноэ, апноэ, возбуждение, тремор, судорож-
ную готовность, цианоз, гипотермию.
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Нарушения углеводного и жирового обмена 
у матери во время беременности отрицательно 
влияют не только на рост и развитие плода, здо-
ровье новорожденного, но и на состояние ребенка 
в последующие периоды детства (грудной возраст, 
ранний, дошкольный, школьный и подростковый 
возраст). Анализируя данные литературы, мы об-
ратили внимание на тот факт, что у детей, рожден-
ных у матерей с ГСД и СД, увеличивается частота 
возникновения эндокринной патологии [41, 43–47]. 
В структуре заболеваемости таких детей на первый 
план выходит ожирение разной степени выражен-
ности [45, 48].

Важным, на наш взгляд, является вопрос: какие 
периоды жизни ребенка являются критическими 
для развития ожирения, ИР и эндокринной пато-
логии? Отметим, что среди авторов единая точка 
зрения отсутствует. И. Л. Никитина и соавт. [43] 
провели анализ параметров физического развития 
28 детей, рожденных у матерей с ГСД. Было уста-
новлено, что у 3-х новорожденных (11%) показатель 
стандартного отклонения (standard deviation score 
[SDS]) ИМТ был более 1. К 6 месяцам 2 ребенка 
сохранили ИМТ выше среднего, тогда как у осталь-
ных – к окончанию первого полугодия жизни дан-
ный параметр нормализовался. В шестимесячном 
возрасте SDS ИМТ выше среднего был выявлен у 5 
детей (18%): 3 из 5 – родились со средними показа-
телями ИМТ, но ускорили темпы роста в первые 
месяцы жизни. SDS ИМТ меньше 1 (то есть ниже 
среднего) при рождении имели 8 детей (29%), к 6 ме-
сяцам их количество не изменилось. Достоверной 
зависимости между снижением ИМТ и наличием 
инсулинотерапии во время беременности выяв-
лено не было (p > 0,05). Авторы [43] сделали вывод, 
что дети, родившиеся у матерей с ГСД, в первые 
полгода жизни чаще имели ИМТ ниже среднего, 
а не выше, как ожидалось.

Е. В. Шапошниковой и соавт. [41] получены про-
тивоположные данные. Клиницисты в течение 
1,5–2 лет (в среднем, 1,7±0,3 года) наблюдали 23 
новорожденных от матерей с ГСД. На грудном 
вскармливании находились 78,2% детей, на искус-
ственном – 13,1%. При анализе прибавки массы 
тела по месяцам было выявлено, что за первые 5 
месяцев жизни 30,4% детей набрали вес больше 
физиологической нормы. Ожирение I степени диа-
гностировано у 8,6% младенцев, II степени – у 4,3%, 
гипотрофия – у 8,6%. Лабораторные показатели 
были в пределах возрастной нормы. Следовательно, 
как утверждают Е. В. Шапошникова и соавт. [41], 
у детей, рожденных у матерей с ГСД, ожирение 
может развиться уже в первые 6 месяцев жизни.

Другие исследователи [31, 49–51], изучая здоро-
вье потомства матерей с ГСД и ожирением, отме-
тили увеличение массы тела и окружности талии 
выше среднепопуляционных значений, а также 
формирование жирового гепатоза печени, начиная 
с полутора лет. J. Wang et al. [45] оценили связь меж-
ду уровнем гипергликемии у матери во время бе-
ременности и риском появления избыточного веса 
у детей. Авторы [45] установили, что нарушение 
толерантности к глюкозе во время беременности 
было связано с высоким ИМТ у детей в возрасте 
1–6 лет.

B. Patro Golab et al. [48] уверены, что ИМТ у де-
тей, матери которых страдали ГСД, повышает-
ся, начиная с 2-летнего возраста, и риск развития 
ожирения сохраняется вплоть до 17–18 лет. Авторы 
проанализировали истории болезни 160 757 пар 
«мать-ребенок» из 34 европейских или североа-
мериканских стран. ГСД у матери был ассоции-
рован с повышением ИМТ у ребенка в возрасте 
2–4,9 лет (OR=1,59), 5–9,9 лет (OR=1,41) и 10–17,9 лет 
(OR=1,59). Гестационная артериальная гипертензия 
(АГ) также была связана с увеличением ИМТ детей 
на протяжении всех трех периодов: 1,19; 1,23 и 1,49, 
соответственно. Преэклампсия (ПЭ) ассоциирова-
лась с повышением ИМТ только в раннем детстве. 
Однако основным фактором риска, влияющим на 
риск развития ожирения у ребенка, оказался пре-
гравидарный ИМТ матери. Авторы [48] сделали вы-
вод, что своевременные диагностика и устранение 
ГСД, АГ и ПЭ оказывают важное влияние на исход 
беременности и здоровье детей в последующие 
годы жизни. Однако профилактика детского ожи-
рения должна быть направлена, в первую очередь, 
на снижение прегравидарного ИМТ матери.

Сегодня доказано, что, помимо развития ожи-
рения, начиная с двухлетнего возраста, у детей, 
рожденных у матерей с ГСД и СД, может нару-
шаться толерантность к глюкозе. M. Kawasaki et 
al. [47] изучили взаимосвязь между материнской 
гипергликемией во время беременности и риском 
развития ожирения, а также возникновением 
нарушений толерантности к глюкозе у ребенка. 
В метаанализ были включены 20 обсервацион-
ных исследований с участием в общей сложности 
26509 детей. У матерей с ГСД дети в пубертатном 
возрасте имели более высокий уровень глюкозы 
в плазме через 2 часа после еды. У детей матерей 
с СД1 выявлен повышенный уровень глюкозы еще 
за 2–5 лет до начала пубертата. Авторы [47] сделали 
выводы, что гипергликемия во время беременности 
вызывала ожирение и нарушала толерантность 
к глюкозе у детей с самого раннего возраста, осо-
бенно при СД1.

J. G. Derraik et al. [44] обследовали 70 детей в воз-
расте 4–11 лет (8,9±1,9 лет), родившихся на 38–40 
неделе беременности и имеющих соответствующий 
гестационному возрасту вес. Показатели прегра-
видарного ИМТ матери обратно коррелировали 
с чувствительностью к инсулину у этих детей (r = 
–0,34; P=0·004). Каждый дополнительный 1 кг/м2 
ИМТ матери ассоциировался со снижением чув-
ствительности к инсулину у ребенка на 4%. Авторы 
[44] уверены, что увеличение прегравидарного 
ИМТ у матери вызывало снижение чувствительно-
сти к инсулину у ребенка и могло способствовать 
повышению у него риска развития СД 2 типа, а так-
же прочих метаболических заболеваний.

Другие исследователи [46] подтвердили, что ГСД 
матери влияет на метаболизм жиров ребенка в пу-
бертатном возрасте. Они обследовали 135 детей 
в возрасте 4,4–9,7 лет: 77 – были рождены от мате-
рей с ГСД; 58 – от здоровых женщин. Клиницисты 
не выявили различий в росте, весе, ИМТ, уровне 
сывороточного инсулина, глюкозы плазмы нато-
щак и липидов между исследуемыми группами. 
Однако С-реактивный белок был достоверно выше 



142

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | выпуск 161 | № 1 2019 обзор | review

в основной группе, чем в контрольной (p=0,001). 
Ученые уверены, полученные результаты свиде-
тельствует о продолжающемся процессе метабо-
лических изменений у детей, рожденных у бере-
менных с ГСД.

Следовательно, согласно данным литературы 
не вызывает сомнений наличие различных нару-
шений метаболизма жиров и углеводов у детей, 
рожденных у матерей с ГСД. Однако остается во-
прос, каким образом перечисленные воздействия 
опосредуются?

Сегодня доказано, что развитие СД является 
следствием генетической предрасположенности 
к заболеванию [3, 20–23, 52]. К возникновению ГСД 
и СД-2 причастны полиморфизмы тождествен-
ных генов [3, 20, 52], отвечающих за синтез и се-
крецию инсулина (INS, KCNJ11, АВСС8, TCF7L2, 
ND1), связанных с передачей инсулинового сигна-
ла (INSR, IGF2, IRS1), регулирующих углеводный 
и липидный обмены (PPARG, PPARGC1A, ADRB3, 
GLUT1, ADIPOQ, FOXC2) и пр. Известно [3, 52], 
что ГСД патогенетически близок не только к СД2, 
но и к СД1, при котором нарушения функции или 
гибель β-клеток являются результатом действия 
эндогенных (генетических, иммунологических, 
гормональных) и экзогенных (инфекций, пищевых 

токсинов) факторов. По мнению ряда авторов [22, 
45], ведущая роль в гибели β-клеток отводится ге-
нам HLA класса II: DRB1, DQA1 и DQB (гаплотипы 
DR3 и DR4). Следовательно, предрасположенность 
к нарушениям метаболизма жиров и углеводов, 
имеющаяся у матери, может передаваться по на-
следству детям и проявляться у них в различном 
возрасте.

Таким образом, ГСД чаще развивается среди па-
циенток с ожирением, характеризующимся инсу-
линорезистентностью, дислипидемией, снижением 
уровня адипонектина, повышением содержания 
лептина, резистина, а также ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-12 
и С-реактивного белка.

Нарушения углеводного и жирового обмена 
у матери во время беременности негативно влияют 
на развитие и рост плода, здоровье новорожден-
ного, а также состояние ребенка в последующие 
периоды детства.

У детей, рожденных от матерей с ГСД, с самого 
раннего возраста и на протяжении всех периодов 
детства повышен риск развития ожирения и нару-
шения толерантности к глюкозе.

Возникшие у детей нарушения метаболизма жи-
ров и углеводов опосредуются через наследствен-
ные и эпигенетические механизмы.
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