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ГЕСТАЦІЙНИЙ ДІАБЕТ: 
КЛІНІЧНЕ ОНОВЛЕННЯ

Доказову базу для визначення ризику гестаційного цукрового діабету (ГЦД) забезпечило 
велике міжнародне проспективне обсерваційне дослідження HAPO (Hyperglycemia 
and Adverse Pregnancy  Outcomes), результати якого опубліковано 2008 року. 

Підготувала канд. мед. наук Ольга Королюк

Гестаційний
діабет

ТАБЛИЦЯ 1. Міжнародна номенклатура та діагностичні критерії гіперглікемії під час вагітності

Організація
Критерії

Гестаційний діабет Явний діабет під час вагітності

IADPSG/EBCOG
2-годинний ОГТТ (75 г глюкози)* 
Глікемія натще 5,1-6,9 ммоль/л 
Глікемія через 1 годину ≥10,0 ммоль/л 
Глікемія через 2 години 8,5-11,0 ммоль/л

Глікемія натще ≥7,0 ммоль/л 
Випадкова глікемія ≥11,1 ммоль/л 
HbA1c ≥6,5%

WHO/FIGO/ADIPS

Глікемія натще ≥7,0 ммоль/л 
Глікемія через 2 години (ОГТТ, 75 г) ≥11,1 ммоль/л 
Випадкова глікемія ≥11,1 ммоль/л за наявності 
симптомів діабету

ADA

1-крокова стратегія: 2-годинний ОГТТ (75 г глюкози)* 
Глікемія натще ≥5,1 ммоль/л 
Глікемія через 1 годину ≥10,0 ммоль/л 
Глікемія через 2 години ≥8,5 ммоль/л 
2-крокова стратегія: провокаційний тест (50 г глюкози) 
Глікемія через 1 годину ≥7,8 ммоль/л 
3-годинний ОГТТ (100 г глюкози)** 
Carpenter & Coustan:
Глікемія натще ≥5,3 ммоль/л 
Глікемія через 1 годину ≥10,0 ммоль/л 
Глікемія через 2 години ≥8,6 ммоль/л 
Глікемія через 3 години ≥7,8 ммоль/л 
NDDG: 
Глікемія натще ≥5,8 ммоль/л 
Глікемія через 1 годину ≥10,6 ммоль/л 
Глікемія через 2 години ≥9,2 ммоль/л 
Глікемія через 3 години ≥8,0 ммоль/л

ЦД 2 типу 
Глікемія натще ≥7,0 ммоль/л 
Глікемія через 2 години (ОГТТ, 75 г) ≥11,1 ммоль/л 
Випадкова глікемія ≥11,1 ммоль/л за наявності 
симптомів діабету 
HbA1c ≥6,5%

Примітки. * Для діагностики ГЦД достатньо підвищення лише одного із запропонованих показників глікемії. ** Для діагностики ГЦД потрібно 
підвищення щонайменше двох із запропонованих показників глікемії. ADA – Американська діабетична асоціація; ADIPS – Австралазійська асоціація 
діабету під час вагітності; EBCOG – Європейська рада та коледж акушерства й гінекології; FIGO – Міжнародна федерація гінекології та акушерства; 
HbA1c – глікований гемоглобін; WHO – Всесвітня організація охорони здоров’я.

СУЧАСНІ ДІАГНОСТИЧНІ 
КРИТЕРІЇ

Дослідники оцінювали взаємозв’язок між рів-
нями глікемії через 2 години після перорального 
застосування 75 г глюкози в понад 25 тис. жінок 
на 24-32-му тижні вагітності та первинними пери-
натальними результатами: маса тіла при народ-
женні >90-го процентиля для гестаційного віку, 
первинний кесарів розтин, неонатальна гіпоглі-
кемія та С-пептид сироватки пуповинної крові 
>90-го центиля. Результати показали безперервну 
позитивну лінійну залежність між ризиком пер-
винного результату й материнськими рівнями 
глікемії натще, через 1 та 2 години після наванта-
ження впродовж орального тесту на толерантність 
глюкози (ОГТТ), нижчими за рівні, запропоновані 
для діагностики діабету в загальній популяції.

Ґрунтуючись на цих висновках, підкріплених 
дослідженнями ACHOIS (Australian Carbohydrate 
Intolerance Study in Pregnant Women) і MFMU 
(Maternal-Fetal Medicine Units Network Trial), Між-
народна асоціація груп із вивчення діабету та ва-
гітності (IADPSG) переглянула діагностичні критерії 
ГЦД, встановивши пороговими рівні глікемії, за яких 
шанси досягнення первинного результату були
в 1,75 раза вищі від шансів за середніх рівнів глікемії 
в когорті дослідження HAPO. Крім того, консенсус 
IADPSG постановив, що для діагностики ГЦД до-
статньо підвищення принаймні одного показника 
глікемії впродовж ОГТТ. Отож основною метою змі-
ни діагностичних критеріїв ГЦД було встановлення 
рівнів глікемії, пов’язаних із підвищеним ризиком 
перинатальних ускладнень. Проте різні організації 
пропонують різні підходи скринінгу та тестування 
для діагностики ГЦД (табл. 1).
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СУЧАСНА КЛАСИФІКАЦІЯ ГІПЕРГЛІКЕМІЇ 
ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ

За визначенням Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ) 1965 року, ГЦД – це гіперглікемія 
діабетичного рівня, що виникає під час вагітності. 
Отже, історично термін «ГЦД» охоплював увесь 
спектр материнської гіперглікемії під час вагітності – 
від прегестаційного діабету до гіперглікемії, вперше 
виявленої під час вагітності. У 1979 році Національна 
група даних про діабет США (NDDG) визначила ГЦД 
як «непереносимість глюкози, яка виникає або вияв-
ляється під час вагітності». Згодом, на ІІ Міжнародній 
конференції з гестаційного діабету (1985) визначення 
було сформульовано як «непереносимість вуглево-
дів, що призводить до гіперглікемії різного ступеня 
тяжкості з початком або першим розпізнаванням 
під час вагітності». Донедавна це визначення ГЦД 
використовували найчастіше. Сучасна номенклату-
ра та діагностичні критерії чіткіше диференціюють 
жінок із прегестаційним діабетом і жінок із гіперглі-
кемією, вперше виявленою під час вагітності (рис. 1). 
Прегестаційний діабет включає діабет 1 та 2 типів, 
а також інші типи діабету, як-от діабет, пов’язаний 
із кістозним фіброзом, моногенний діабет і діабет, 
індукований стероїдами/ліками. Гіперглікемія під час 
вагітності класифікується IADPSG на дві окремі катего-
рії –  ЦД під час вагітності (ЦДВ), або явний ЦД, та ГЦД.

IADPSG рекомендує раннє тестування в жінок 
із високим ризиком для діагностики діабету на ран-
ніх термінах вагітності, оскільки ЦДВ, діагностова-
ний за глікемічними діагностичним критеріями 
діабету для невагітних, має більший ризик. Зок
рема, нещодавнє дослідження за участю майже 
5 тис. жінок у Франції виявило, що ЦДВ асоціюєть-
ся з у 3,5 раза більшим ризиком гіпертензивних 
розладів під час вагітності порівняно з жінками 
з нормальною толерантністю до глюкози. Рання гі-
перглікемія може спостерігатися ще під час зачаття.
З іншого боку, ЦДВ не тотожний попередньому 
діабету. Проведення ОГТТ австралійським жінкам 
із ЦДВ через 6-8 тижнів після пологів указує на діабет

лише у 21% жінок, предіабетичні розлади виявлено 
у 38%, тоді як 41% жінок повернулися до категорії 
нормальної толерантності глюкози.

ГЦД принципово відрізняється від ЦДВ нижчими 
пороговими значеннями глікемії під час ОГТТ. За ви-
значенням ADA, жінок, у яких діабет діагностовано 
під час І триместру вагітності, класифікують як таких, 
що мають (наявний раніше) діабет 2 типу. Натомість 
ГЦД визначають як діабет, діагностований на пізніх 
термінах вагітності, що не відповідає діагностич-
ним критеріям діабету 2 типу. Сучасну міжнародну 
номенклатуру та діагностичні критерії гіперглікемії 
під час вагітності підсумовано в таблиці 1.

РАННІЙ ГЦД

Критеріями раннього ГЦД вважаються рівні 
глікемії, нижчі за діабетичні показники, виявлені 
до 24 тижнів вагітності. За даними досліджень, 
від 27 до 66% ГЦД можна виявити на ранніх тер-
мінах вагітності залежно від популяції, критеріїв 
скринінгу та методів діагностики, які застосовують-
ся. Нещодавні дослідження, що оцінювали взає-
мозв’язок між материнською глікемією та траєк-
торіями росту плода, підтверджують ранній вплив 
материнської глікемії на надлишковий ріст плода 
відносно терміну гестації й ожиріння. Наразі немає 
єдиного консенсусу щодо підходу до тестування 
та діагностичних рівнів глікемії для раннього ГЦД. 
Короткий огляд рекомендацій різних міжнародних 
організацій із відповідними критеріями підсумо-
вано в таблиці 2.

Незважаючи на відсутність чітких рекомендацій 
щодо діагностики раннього ГЦД, з’являється дедалі 
більше доказів про високий ризик у цій когорті. 
Перше велике ретроспективне когортне досліджен-
ня показало, що жінки з раннім ГЦД у І триместрі 
мали тяжчу інсулінорезистентність і значно вищий 
ризик акушерських і неонатальних ускладнень 
порівняно з жінками, яким ГЦД діагностували піс-
ля 24 тижнів вагітності. Низка інших досліджень 
не лише підтверджує ці дані, а й указує на вищий 

Рис. 1. Сучасна номенклатура гіперглікемії під час вагітності

ТИП 2 ІНШІ ТИПИ ДІАБЕТУ

•	Кістозний фіброз
•	Моногенетичні розлади
•	Індукований стероїдами або іншими ліками

ПРЕГЕСТАЦІЙНИЙ ЦД

ЦДВ, 
АБО 

ЯВНИЙ ЦД

РАННІЙ СТАНДАРТНИЙ

ГІПЕРГЛІКЕМІЯ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ

ГЦД
ТИП 1 
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ризик перинатальної смертності та вроджених 
аномалій у немовлят. Зокрема, в 5% таких жінок 
виявляли аномальні результати ехокардіографії 
плода. Нещодавній метааналіз 13 когортних до-
сліджень показав більшу перинатальну смертність 
серед жінок із раннім ГЦД порівняно з пізнім ГЦД, 
незважаючи на лікування. Оцінка патофізіологічних 
характеристик жінок із ГЦД, встановленим у се
редньому на 16-му тижні вагітності за діагностич-
ними критеріями IADPSG, показала нижчу чутли-
вість до інсуліну, ніж у жінок із ГЦД, діагностованим
на 24-му тижні вагітності. Інше дослідження вка-
зує на порушення функції β-клітин підшлункової 
залози при обох типах ГЦД. Ці дані підкреслюють 
фенотипові відмінності ГЦД за часом встановлення 
діагнозу та ступенем гіперглікемії.

Поки що бракує високоякісних доказів того, 
що діагностика та лікування раннього ГЦД покра-
щує клінічні наслідки. Нещодавнє рандомізоване  

контрольоване дослідження (РКД), проведене  
в США за участю 962 жінок з ожирінням, оцінюва-
ло підгрупи раннього тестування ГЦД 2-кроковою 
стратегією (n=69; 15,0%) та стандартного тестування 
(n=56; 12,1%). Середній гестаційний вік у підгрупах 
був подібним (24,3±5,2 та 27,1±1,7 тижня відповідно), 
проте первинний комплексний перинатальний 
результат (макросомія, первинний кесарів розтин, 
гестаційна гіпертензія, прееклампсія, гіпербіліру-
бінемія, дистоція плечиків і неонатальна гіпоглі-
кемія) був дещо вищим у групі раннього скринін-
гу (56,9% проти 50,8%; P=0,06). Крім того, в жінок
із раннім ГЦД потреба в інсулінотерапії була май-
же вчетверо вищою, а термін вагітності на момент 
пологів був істотно нижчим (36,7 проти 38,7 тиж-
ня; P=0,001). Триває дослідження Treatment 
of Booking Gestational Diabetes Mellitus, що має 
на меті визначити, чи є користь від лікування 
раннього ГЦД.

ТАБЛИЦЯ 2. Міжнародні критерії діагностики ГЦД на ранніх термінах вагітності

Організація Метод Діагностичний тест Глікемічні критерії 
раннього ГЦД (ммоль/л)

IADPSG

Селективний: жінки з ризиком 
явного діабету під час вагітності 
без чіткого визначення критеріїв 
ризику

Глікемія натще ≥5,1

CNGOF Селективний

NICE Селективний

2-годинний ОГТТ (75 г глюкози)*

Натще ≥5,6 
Через 2 години ≥7,8

DIPSI Універсальний Через 2 години ≥7,8
WHO Не визначено

Натще 5,1-6,9 або 
Через 1 годину ≥10,0 або 
Через 2 години 8,5-11,0

ADIPS Селективний: жінки з ризиком 
гіперглікемії під час вагітності

EBCOG Селективний: жінки з ризиком 
явного діабету під час вагітності

ADA
Селективний: жінки з чинниками 
ризику недіагностованого діабету 
2 типу

2-годинний ОГТТ (75 г глюкози)*
Провокаційний тест (50 г глюкози) ≥7,2-7,8

3-годинний ОГТТ (100 г глюкози)**

Carpenter 
& 

Coustan
NDDG

Натще ≥5,3 ≥5,8
Через 1 годину ≥10,0 ≥10,6
Через 2 години ≥8,6 ≥9,2
Через 3 години ≥7,8 ≥8,0

ACOG
Селективний: 
жінки з чинниками ризику діабету 
2 типу (для загальної популяції)

2-годинний ОГТТ (75 г глюкози)* Натще ≥7,0 або 
Через 2 години ≥11,1

Провокаційний тест (50 г глюкози)
Діагностичні критерії вказаних тестів відпо-
відають критеріям ADAПідтверджувальний 3-годинний 

ОГТТ (100 г глюкози)**

DDG/
DGGG

Селективний: 
жінки з чинниками ризику 
«маніфестного діабету»

Випадковий рівень глікемії або 7,8-11,05; повторити тест або 
провести ОГТТ

Глікемія натще або 5,1-6,9

2-годинний ОГТТ (75 г глюкози)*
Натще 5,1-6,9 або 
Через 1 годину ≥10,0 або 
Через 2 години 8,5-11,0

Примітки. * Для діагностики ГЦД достатньо підвищення лише одного із запропонованих показників глікемії. ** Для діагностики ГЦД потрібно 
підвищення щонайменше двох із запропонованих показників глікемії. ACOG – Американський коледж акушерів і гінекологів; CNGOF – Професійна ор-
ганізація лікарів, які практикують гінекологію й акушерство, у Франції; DDG – Німецька діабетична асоціація; DGGG – Європейська рада гінекології  
й акушерства; DIPSI – Група дослідження діабету під час вагітності Індії; NICE – Національний інститут здоров’я та вдосконалення медичної  
допомоги Великої Британії.
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ЗАХВОРЮВАНІСТЬ 
І ПОШИРЕНІСТЬ ГЦД

ГЦД – одне з найпоширеніших медичних усклад-
нень вагітності. За підрахунками Міжнародної фе-
дерації діабету (IDF), 2019 року це ускладнення мав 
1 із 6 живонароджених у світі. Понад 90% випадків 
гіперглікемії під час вагітності трапляються в країнах 
із низьким і середнім рівнями доходу. Поширеність 
ГЦД значно варіює залежно від популяції, методу 
скринінгу та діагностичних критеріїв, які застосову-
ються. Проведений 2012 року систематичний огляд 
діагностичних критеріїв ЦД вказує, що глобальна 
поширеність ГЦД становить 2-24,5% за критеріями 
ВООЗ, 3,6-38% – за критеріями Carpenter & Coustan, 
1,4-50% – за критеріями NDDG та 2-19% – за крите-
ріями IADPSG.

Поширеність ГЦД у світі продовжує зростати 
внаслідок збільшення фонових показників діабету 
2 типу, поширеності ожиріння серед жінок дітород-
ного віку та збільшення віку вагітних. Упровадження 
оновлених діагностичних критеріїв IADPSG значно 
збільшило частку жінок із ГЦД. Захворюваність 
на ГЦД у початковій когорті дослідження HAPO 
із застосуванням діагностичних критеріїв IADPSG 
коливалася від 9,3 до 25,5% залежно від місця дослі-
дження. Останні дані також демонструють значну 
варіабельність частоти ГЦД у світі – від 6,6% у Японії 
та Непалі до 45,3% вагітностей в Об’єднаних Арабсь
ких Еміратах.

ЧИННИКИ РИЗИКУ ГЦД

Визначено декілька модифікованих і немоди-
фікованих чинників ризику ГЦД (табл. 3). Серед 
них найсильнішим є ГЦД під час попередньої 
вагітності з частотою рецидивів до 84%, особливо 
в етнічних групах із високим ризиком діабету
2 типу (вихідці з Південної та Східної Азії, лати-
ноамериканці, чорношкірі й корінні американці, 
аборигени й жителі островів Торресової протоки 
та жителі Близького Сходу). Крім того, жінки з ГЦД 
мають вищий ризик діабету 2 типу в майбутньо-
му. Іншими вагомими чинниками ризику ГЦД  

є сімейний анамнез діабету 2 типу в родичів 
першого ступеня спорідненості (батьків, братів, 
сестер) і вік під час вагітності понад 35 років. Ве-
лике проспективне дослідження, що оцінювало 
ризик у І-ІІ триместрах, продемонструвало без-
перервний позитивний зв’язок між збільшенням 
віку матері та ризиком несприятливих наслідків 
вагітності, включно з ГЦД (скореговане відношен-
ня шансів у вікових групах 35-39 років і ≥40 років 
становило 1,8 та 2,4 відповідно).

Поширеними чинниками ризику ГЦД є надмір 
маси тіла й ожиріння матері до вагітності. Порівняно 
з жінками з індексом маси тіла (ІМТ) <30 кг/м2 ризик 
ГЦД майже втричі вищий у жінок з ожирінням I кла-
су (ІМТ – 30-34,99 кг/м2) і вчетверо вищий у жінок 
з ожирінням ІІ класу (ІМТ – 35-39,99 кг/м2). Збіль-
шення маси тіла під час вагітності, особливо 
в І триместрі, також асоціюється з вищим ризиком 
ГЦД. Імовірність аномальної толерантності глюкози 
в жінок з ожирінням і значним приростом маси 
під час вагітності в 3-4 рази вища, ніж у жінок із при-
ростом маси під час вагітності в межах рекомендацій 
Інституту медицини 1990 року. Збільшення маси тіла 
між вагітностями підвищує ризик розвитку ГЦД і пе-
ринатальних ускладнень під час наступної вагітності.

Існує зв’язок між синдромом полікістозних яєч-
ників і ГЦД, що значно послаблюється після ко-
регування ІМТ матері. До інших чинників ризику 
ГЦД відносять: багатоплідність, вагітність двійнею, 
попередню макросомію плода, перинатальні усклад-
нення в анамнезі, наявність у матері LGA (велика 
для гестаційного віку) або SGA (мала для гестацій-
ного віку), низьку фізичну активність, уживання 
продуктів із високим глікемічним індексом і низьким 
умістом клітковини, низьке споживання вуглево-
дів і значної кількості харчових жирів, застосуван-
ня глюкокортикоїдів й антипсихотичних засобів. 
Гіпертензія матері до та на ранніх термінах вагіт-
ності також асоціюється з вищим ризиком ГЦД.

Загалом найсильнішими чинниками ризику 
ГЦД є сімейний анамнез діабету та ГЦД під час по-
передньої вагітності. До сильних чинників ризику 
відносять етнічну приналежність, старший вік ма-
тері й ІМТ.

ТАБЛИЦЯ 3. Ключові чинники ризику ГЦД

ГЦД під час попередньої вагітності
Сімейний анамнез діабету (в родичів першого ступеня спорідненості)

Приналежність до етнічних груп із високою поширеністю діабету
Вік матері >35 років

Ожиріння (індекс маси тіла >30 кг/м2)
Попередня макросомія (маса тіла при народженні >4500 г)

Синдром полікістозних яєчників

Ятрогенні впливи: глюкокортикоїди й антипсихотичні препарати
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ПАТОФІЗІОЛОГІЯ ГЦД

Нормальна вагітність асоціюється з помітними 
змінами фізіології глікемії з прогресивним підви-
щенням резистентності до інсуліну внаслідок збіль-
шення циркулювальних плацентарних гормонів – 
гормона росту, кортикотропін-рилізинг-гормона, 
людського плацентарного лактогена, пролактину, 
естрогена та прогестерону. Надмір жирової клітко-
вини в матері, особливо на ранніх термінах вагіт-
ності, посилює резистентність до інсуліну та ліполіз 
на пізніх термінах вагітності. Як наслідок, підвищу-
ється рівень вільних жирних кислот (ВЖК) у матері, 
що посилює резистентність до інсуліну шляхом 
пригнічення поглинання глюкози та посилення 
глюконеогенезу в печінці. На пізніх термінах вагіт-
ності в 40-80% жінок знижується чутливість до глю-
кози. Підвищена резистентність матері до інсуліну 
призводить до вищих постпрандіальних рівнів 
глюкози та ВЖК, посилення полегшеної дифузії 
через плаценту, що збільшує доступність глюкози 
для росту плода. Прогресивне посилення інсуліно-
резистентності матері в ІІ-ІІІ триместрах вагітності 
лежить в основі підходу відстроченого тестування 
ГЦД, спрямованого на максимізацію його вияв-
лення. Крім інсулінорезистентності та підвищення 
постпрандіальних рівнів глікемії, адаптація під час 
нормальної вагітності включає посилену секрецію 
інсуліну. Еуглікемія під час вагітності забезпечується 
збільшенням секреції інсуліну на 200-250%, особли-
во на ранніх термінах. До основних регуляторів 
гіперсекреції інсуліну β-клітинами матері та пролі-
ферації під час вагітності відносять плацентарний 
лактоген, пролактин і гормон росту.

Для ГЦД характерний відносний дефіцит секреції 
інсуліну, коли рівень секреції інсуліну β-клітинами 
матері не в змозі компенсувати прогресивну інсу-
лінорезистентність. Це призводить до зниження 
поглинання глюкози, посилення глюконеогенезу 
в печінці та гіперглікемії в матері, ймовірно, внас-
лідок недостатнього збільшення маси β-клітин. 
Ліпотоксичне ураження β-клітин може зумовити 
гіперліпідемія (гіпертригліцеридемія), що ще більше 
порушує секрецію інсуліну. Відповідно, патогенез 
ГЦД схожий на патогенез діабету 2 типу, що ха-
рактеризується як підвищеною резистентністю до 
інсуліну, так і відносним дефіцитом інсуліну внас-
лідок зниження функції та маси β-клітин. Оцінка 
секреторної відповіді інсуліну в жінок із ГЦД свід-
чить про те, що аномальна реакція виникає ще 
до вагітності та посилюється на ранніх термінах, 
випереджуючи порушення чутливості до інсуліну. 
Отже, в багатьох жінок із ГЦД можлива хронічна 
дисфункція β-клітин, опосередкована циркулю-
вальними гормонами, зокрема лептином.

ГЕНЕТИКА ГЦД

Генетичні аспекти метаболізму глюкози під час 
вагітності вивчені недостатньо. Більшість дослід
жень зосереджувалися на варіантах, пов’язаних 
із діабетом 2 типу, та продемонстрували подіб-
ність до ГЦД. Метааналіз 28 досліджень типу «ви-
падок – контроль» (n=23 425) виявив 6 генетичних 
поліморфізмів у локусах, пов’язаних із секрецією 
інсуліну (IGF2BP2, MTNR1B, TCF7L2), резистентністю 
до інсуліну (IRS1, PPARG) та запаленням (TNF-α) 
при діабеті 2 типу. Серед них лише три (MTNR1B, 
TCF7L2, IRS1) були значущо пов’язані з ГЦД. Аналіз 
підгруп показав, що алелі ризику TCF7L2 та PPARG 
були значущими лише в азійських популяціях, 
а зв’язок ризику ГЦД з IRS1 та TCF7L2 змінювався 
залежно від діагностичних критеріїв і методології 
генотипу.

Два загальногеномні дослідження асоціацій 
(GWAS) оцінювали генетичні асоціації ГЦД. Пер-
ше дослідження включало корейських жінок 
та ідентифікувало два локуси, значущо пов’язані 
з ГЦД, – CDKAL1 та MTNR1B. Локус CDKAL1 асоцію-
вався зі зниженням концентрації інсуліну натще 
й індексу HOMA (оцінка моделі гомеостазу функції 
β-клітин) у жінок із ГЦД, тобто вказував на пору-
шення компенсації β-клітин. Локус MTNR1B асоці-
ювався зі зниженням концентрації інсуліну натще 
в жінок із ГЦД та збільшенням рівнів глікемії натще 
в жінок із та без ГЦД. Інші дослідження вказують 
на зв’язок варіантів CDKAL1 та MTNR1B із ризиком 
діабету 2 типу.

Інше дослідження GWAS за участю європей-
ських, тайських, афрокарибських і латиноамери-
канських жінок оцінювало метаболічні особливості 
вагітних. Виявлено 5 варіантів, які асоціювалися 
з рівнями глюкози та С-пептиду під час вагітності, 
хоча сила асоціацій була різною в різних когортах. 
Із глікемією натще були пов’язані GCKR, G6PC2, 
PCSK1, PPP1R3B та MTNR1B; із рівнями C-пептиду 
натще – GCKR та PPP1R3B; із глікемією через 1 годи-
ну після навантаження – MTNR1B. За даними інших 
досліджень, ці локуси асоціювалися з метаболіз-
мом ліпідів (GCKR і PPP1R3B), глікогену (PPP1R3B) 
й ожирінням (PCSK1).

Нещодавно ідентифіковано ще два локуси, 
актуальні під час вагітності: HKDC1 асоціювався 
з глікемією через 2 години після навантаження, 
BACE2 – з рівнем С-пептиду натще.

Загалом дослідження підтверджують, що гене-
тичні детермінанти рівня глюкози й інсуліну натще, 
секреції інсуліну та чутливості до інсуліну, про які 
повідомляється поза вагітністю, впливають на ри-
зик ГЦД. Відомі на сьогодні гени, пов’язані з ГЦД, 
підсумовано в таблиці 4.
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MODY-ДІАБЕТ

ЦД дорослого типу в молодих, або MODY-діабет 
(maturity-onset diabetes of the young), – це найпо-
ширеніша форма моногенного діабету, тобто спад-
кових форм діабету з дефектами окремих генів, 
які регулюють розвиток і функцію β-клітин. MODY-
діабет включає декілька автосомно-домінантних 
форм і становить до 2% усіх діагнозів діабету. 
Для встановлення діагнозу потрібне підтверджу-
вальне молекулярно-генетичне тестування. Тому 
MODY-діабет часто неправильно діагностують 
як попередній діабет або ГЦД. За підрахунками 
поширеність таких помилок у період вагітності 
може становити до 5% «випадків» ГЦД.

MODY-діабет також неоднорідний. У вагітних 
найчастіше виявляють глюкокіназний підтип (GCK-
MODY, до 1% усіх «випадків» ГЦД), спричинений 
мутаціями в гені глюкокінази. Клінічно GCK-MODY 

характеризується легкою стабільною гіперглікемі-
єю та низькою частотою мікро- й макросудинних 
ускладнень. Цей тип слід запідозрити в осіб із по-
зитивним сімейним анамнезом легкої гіперглікемії 
або діабету, ІМТ <25 кг/м2, гіперглікемією натще 
в межах 98-150 мг/дл (5,4-8,3 ммоль/л) і приростом 
глікемії впродовж 2-годинного ОГТТ із наванта-
женням 75 г глюкози <4,6 ммоль/л. Що стосується 
лікування, то інсулінотерапія матері показана лише 
за наявності мутації GCK-MODY в плода, крите
рієм якої є збільшення черевної порожнини пло-
да >75-го центиля на серійних УЗД-знімках після  
26 тижнів вагітності.

НАСЛІДКИ ГЦД

ГЦД пов’язаний із надмірною короткостроко-
вою та довгостроковою захворюваністю матерів 
і новонароджених (табл. 5).

ТАБЛИЦЯ 4. Гени, пов’язані з ГЦД

Символ Функція

MTNR1B Рецептор опосередковує дію мелатоніну, включно з пригніченням секреції інсуліну

TCF7L2 Гомеостаз глюкози в крові

IRS1 Рецептор, що опосередковує контроль інсуліном різноманітних клітинних процесів

CDKAL1 Перетворення проінсуліну на інсулін

GCKR Пригнічує глюкокіназу в клітинах печінки й острівцях підшлункової залози

G6PC2 Метаболізм глюкози

PCSK1
Ендопротеаза, яка бере участь у протеолітичній активації поліпептидних гормонів і попередників нейропептидів, 
зокрема проінсулін, проглюкагоноподібний пептид-1, проопіомеланокортин

PPP1R3B Регулює обмін глікогена

HKDC1 Бере участь у гомеостазі глюкози та накопиченні ліпідів у печінці

BACE2
Протеолітичний процесинг колектрину (CLTRN, регулятор транспорту амінокислот і стимулятор реплікації 
β-клітин) у β-клітинах підшлункової залози

ТАБЛИЦЯ 5. Ускладнення ГЦД у матері та новонародженого

Ускладнення Материнські Неонатальні

Короткострокові

Прееклампсія 
Гестаційна гіпертензія 
Гідрамніон 
Інфекції сечовивідних шляхів / вагінальні 
інфекції 
Інструментальне розродження 
Кесарів розтин 
Травматичні пологи / розриви промежини 
Післяпологова кровотеча 
Труднощі з початком 
та/або 
підтримкою грудного вигодовування

Мертвонародження 
Неонатальна смерть 
Передчасні пологи 
Вроджені вади розвитку 
Макросомія кардіоміопатія 
Родова травма: 

• Дистоція плечиків 
• Перелом кістки
• Пошкодження плечового сплетення 

Гіпоглікемія 
Гіпербілірубінемія 
Респіраторний дистрес-синдром

Довгострокові

Рецидив ГДМ ЦД 2 типу 
Артеріальна гіпертензія 
Ішемічна хвороба серця 
Неалкогольна жирова хвороба печінки 
Дисліпідемія 
Хронічна хвороба нирок

Метаболічний синдром 
Гіперінсулінемія 
Дитяче ожиріння 
Надмір абдомінального жиру 
Високий артеріальний тиск 
Можливий ранній початок серцево-судинних захворювань 
Можливий синдром дефіциту уваги та гіперактивності 
Розлад аутистичного спектра
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НЕОНАТАЛЬНІ УСКЛАДНЕННЯ

	 Ранні
Патофізіологію перинатальних ускладнень опи-

сує гіпотеза Педерсена (рис. 2). Гіперглікемія матері 
призводить до гіперглікемії плода через полегшену 
дифузію глюкози транспортером глюкози-1 (GLUT1). 
Як наслідок, виникає гіперінсулінемія плода, що 
посилює анаболізм і відкладання жиру, приско-
рює ріст плода, спричиняючи макросомію та LGA. 
Гіперліпідемія матері також зумовлює надмірний 
ріст плода. Макросомія та LGA підвищують ризик 
кесаревого розтину, родової травми й перинаталь-
них ускладнень, включаючи дистоцію плечиків, 
переломи, пошкодження плечового сплетення 
та перинатальну асфіксію. Вищий ризик перина-
тальної асфіксії пов’язаний із внутрішньоутробною 
загибеллю плода, поліцитемією та гіпербілірубіне-
мією. Фетальна гіперінсулінемія також може збіль-
шити ризик метаболічних аномалій, включаючи 
неонатальну гіпоглікемію, гіпербілірубінемію та 
респіраторний дистрес-синдром після пологів. 
Неонатальні ризики вищі серед жінок із тяжкою 
гіперглікемією. ГЦД також асоціюється з підвище-
ним ризиком передчасних пологів, родової травми, 
неонатального респіраторного дистрес-синдрому та 
гіпертрофічної кардіоміопатії. В окремих когортах 
відзначено вищий ризик вад серця та перинатальної 
смертності після 37 тижнів вагітності. Ризик родових 
травм і гіпоглікемії плода значно зростав за умови 

поєднання ГЦД та макросомії плода (маса тіла ≥4000 г).
Проте слід підкреслити, що ГЦД підвищує ризик 
розвитку багатьох перинатальних ускладнень 
незалежно від маси тіла при народженні. У жінок 
із недіагностованим ГЦД встановлено вчетверо 
вищий ризик мертвонародження після 28-го тиж-
ня гестації, чого не спостерігалося в дослідженні 
за участю жінок ізвстановленим ГЦД. Отже, діаг
ностика та лікування ГЦД істотно знижують ризик 
мертвонародження.

	 Пізні
Нещодавні епідеміологічні дослідження вказують 

на підвищений ризик віддалених несприятливих 
кардіометаболічних наслідків у нащадків жінок 
із ГЦД (на 19% вищий ризик виникнення у віці 
до 40 років серцево-судинних захворювань – ССЗ), 
адже ГЦД асоціюється зі структурно-функціональ-
ними змінами серця плода, систолічною та діа-
столічною дисфункцією в дитинстві. Дослідження 
HAPO-FUS за участю 4832 дітей віком 10-14 років, чиї 
матері були учасницями HAPO, продемонструвало 
значний вплив материнської глікемії на метаболізм 
глюкози в потомків у довгостроковій перспективі. 
У нащадків встановлено прямий зв’язок між ГЦД  
та порушенням толерантності глюкози й обернений 
зв’язок між ГЦД та чутливістю до інсуліну. Вищі рівні 
гіперглікемії матері впродовж ОГТТ асоціювалися 
з вищою частотою ожиріння в дітей. Нещодавно 
встановлено підвищену активацію гіпоталамуса 

Інсулінорезистентність  
матері

Респіраторний  
дистрес-синдром

Пошкодження  
плечового сплетення

Гіпербілірубінемія

Кардіоміопатія Гіпоксія

Рис. 2. Спектр неонатальних ускладнень ГЦД

Мертвонародження Поліцитемія

Ятрогенні  
передчасні пологи

Дистоція  
плечиків

Макросомія

Зниження синтезу та функції 
сурфактанта в легенях

Посилення поглинання  
субстратів плодом

Гіпоглікемія  
в немовлят

Підвищення рівнів глюкози та ВЖК  
у циркулювальній крові матері

Посилення черезплацентарного проникнення глюкози та ВЖК до плода

Підвищення циркулювальних рівнів інсуліну й інсуліноподібного фактора росту-1 у плода
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в дітей 7-11 років, які зазнали внутрішньоутробного 
впливу ГЦД й ожиріння матері. Активація гіпота-
ламуса була предиктором вищих показників ІМТ 
у дітей та є одним із можливих пояснень ризику 
виникнення ожиріння в дітей.

МАТЕРИНСЬКІ УСКЛАДНЕННЯ

	 Короткостроковий ризик
Жінки з ГЦД мають вищий ризик акушерських 

втручань (індукція пологів, кесарів розтин) і пов’я-
заних із пологами ускладнень (розриви промежини 
та матки). Насамперед це пов’язано з макросомією 
плода й багатоводдям. Низка досліджень указує на 
вищий ризик гестаційної гіпертензії та прееклампсії. 
Аномалії метаболізму глюкози впливають на інвазію 
трофобласта, що порушує плацентацію та підвищує 
ризик прееклампсії. Механізм, імовірно, пов’язаний 
з інсулінорезистентністю й активацією запального 
шляху. Дослідження in vitro продемонстрували, 
що підвищені концентрації глюкози пригнічують 
інвазивність трофобласта шляхом впливу на актив-
ність активатора плазміногена в матці.

	 Довгостроковий ризик
Жінки з ГЦД мають вищий ризик рецидивів 

під час майбутніх вагітностей (частота рецидивів – 
30-84%), а також ризик діабету 2 типу – у 20 разів 
упродовж життя та в 10 разів упродовж перших 
5 років після ГЦД. Через 14 років більш як половина 
учасниць дослідження HAPO-FUS мали предіабет.

Встановлено також зв’язок ГЦД із такими сер-
цево-судинними чинниками ризику, як ожиріння, 
гіпертензія та дисліпідемія. Ризик розвитку ССЗ 
упродовж життя підвищується в 1,5 раза, а за умови 
виникнення діабету 2 типу – майже втричі. Порів-
няно з жінками без ГЦД перенесений ГЦД збільшує 
ризик артеріальної гіпертензії на 26%, інфаркту 
міокарда чи інсульту – на 43%.

МЕНЕДЖМЕНТ ГЦД

	 Позитивні впливи 
	 на перинатальні результати

Сучасні зміни методів виявлення та лікування 
ГЦД асоціюються з досягненням результатів маси 
тіла й параметрів ожиріння новонароджених, які 
практично зіставні із загальною популяцією вагіт-
ностей у розвинених країнах. Першим великим РКД, 
яке оцінювало, чи лікування ГЦД знижує ризик пе-
ринатальних ускладнень, було дослідження ACHOIS 
(n=1000). Встановлено, що поєднання дієтичних 
порад, самоконтролю глікемії матері й інсуліноте-
рапії (за потреби) з досягненням цільових рівнів 
глікемії натще в межах 3,5-5,5 ммоль/л (63-99 мг/дл),

глікемії перед прийомом їжі ≤5,5 ммоль/л (99 мг/дл),
глікемії через 2 години після їди ≤7,0 ммоль/л
(126 мг/дл) знижує сукупну частоту перинатальних 
ускладнень (комбінація смерті, дистоції плечиків, 
переломів, паралічу нервів) учетверо (1% проти 
4% у групі звичайного догляду; P=0,01). Втручан-
ня також сприяло зниженню ризику макросомії 
(10% проти 21%; P<0,001), прееклампсії (12% проти 
18%; P=0,02) та покращенню пов’язаної зі здоров’ям 
якості життя матері.

Схожі результати продемонструвало дослідження 
MFMU (n=958). Лікування ГЦД включало дієтичне 
втручання, самоконтроль глікемії в матері й інсу-
лінотерапію (за потреби) й асоціювалося з покра-
щенням наслідків порівняно зі звичайним доглядом 
за умови досягненням цільових рівнів глікемії нат-
ще <5,3 ммоль/л (95 мг/дл) і глікемії через 2 години 
після прийому їжі <6,7 ммоль/л (121 мг/дл). Зокрема, 
зниження частоти макросомії (5,9% проти 14,3%; 
P<0,001), LGA (7,1% проти 14,5%; P<0,001), дисто-
ції плечиків (1,5% проти 4,0%; P=0,02), кесаревого 
розтину (26,9% проти 33,8%; P=0,02), а також прее-
клампсії та гестаційної гіпертензії (8,6% проти 13,6%; 
P=0,01). Проте втручання не забезпечило суттєвої 
різниці в первинному сукупному результаті, яке 
включало мертвонародження, перинатальну смерть 
і неонатальні ускладнення (гіпербілірубінемію, 
гіпоглікемію, гіперінсулінемію, пологову травму).

Нещодавній кокранівський огляд (8 РКД; n=1418) 
дійшов висновку, що лікування ГЦД шляхом діє-
тичного втручання й інсулінотерапії зменшило 
сукупний результат перинатальної захворюваності 
(смерть, дистоція плечиків, переломи кісток і пара-
ліч нервів) на 68% порівняно зі звичайним антена-
тальним доглядом. Лікування також асоціювалося 
зі зменшенням макросомії, LGA та прееклампсії, але 
збільшенням потреби в індукції пологів та госпіта-
лізації новонароджених у відділення інтенсивної 
терапії.

	 Втручання в спосіб життя
Основна мета лікування ГЦД – досягнення

та підтримка нормоглікемії в матері, що запобігає 
надмірному росту плода. Підхід насамперед вклю-
чає лікувальне харчування. Вуглеводи – визна-
чальний чинник постпрандіальної глікемії, тому 
сучасна дієтична практика спрямована на зміну 
якості вуглеводів (глікемічного індексу) та їх роз-
поділу. Оригінальний харчовий підхід у разі ГЦД 
запропонував зниження споживання вуглеводів 
до 33-40% від загального споживання енергії (EI), 
що асоціювалося зі зниженням постпрандіальної 
глікемії та надмірного росту плода. Більше спожи-
вання вуглеводів (60-70% EI) з низьким глікемічним 
індексом також обмежує гіперглікемію в матері. 
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Проте доказових даних щодо дієтичних втручань 
у разі ГЦД недостатньо.

Нещодавній метааналіз (18 РКД; n=1151) показав, 
що збільшення якості харчування після діагностики 
ГЦД покращує материнські рівні глікемії натще
та після їди, знижує потребу фармакотерапії, змен-
шує масу тіла при народженні та ризик макросомії 
незалежно від типу дієтичного втручання. Тому 
міжнародні настанови поки що рекомендують спо-
живати вуглеводи від 33 до 55% EI. Дослідження 
вказують на покращення наслідків вагітності при 
ГЦД у разі застосування як низького (42% EІ), так 
і високого (55% EІ) вмісту вуглеводів. Настанови 
IOM рекомендують під час вагітності споживання 
вуглеводів не менш як 175 г/день із добовим спо-
живанням калорій у межах 2000-2500 ккал. ACOG 
рекомендує дієту з низьким умістом вуглеводів 
(33-40% EІ). Проте настанови ADA (2005) вислов-
люють занепокоєння щодо вищого споживання 
жиру матір’ю за умови обмеження вуглеводів
і впливу ліпідів на плід, скасовуючи спеціальні діє-
тичні рекомендації для ГЦД. Оскільки материнська 
глюкоза насамперед підтримує ріст плода та розви-
ток мозку, зменшення вуглеводів у раціоні матері 
може порушувати градієнт глюкози між матір’ю 
та плодом. Обмеження загального ЕІ матері асо-
ціюється зі зниженням росту плода. Нещодавній 
систематичний огляд також показав, що низьке 
споживання вуглеводів корелює з меншою ма-
сою тіла при народженні та більшою частотою 
SGA; мінімальний уміст вуглеводів, що асоціюється 
з належним ростом плода, становить 47% EI.

Отже, порогові значення вуглеводів у разі ГЦД 
чітко не встановлені. Проблеми безпеки, пов’язані
з низьковуглеводними дієтами, включають потен-
ційний ризик впливу підвищених рівнів материн-
ських кетонів на плід і дефіцит мікроелементів. До-
слідження in vitro показали, що кетони пригнічують 
поглинання глюкози трофобластом, порушуючи 
перенесення глюкози через плаценту. Проспек-
тивне когортне дослідження в США за участю жінок 
із встановленим діабетом, ГЦД та нормальною то-
лерантністю глюкози продемонструвало зворотну 
кореляцію між вищим умістом β-гідроксибутирату 
та ВЖК у матері впродовж ІІІ триместру й нижчи-
ми показниками інтелектуального розвитку дітей
у віці 2-5 років.

	 Гестаційний приріст 
	 маси тіла (ГПМТ)

Настанови IOM містять рекомендації щодо ГПМТ 
відповідно до ІМТ до вагітності, проте конкретних 
рекомендацій для жінок із ГЦД не існує. За дани-
ми досліджень у жінок із надмірною масою тіла 
чи ожирінням, зменшення або збільшення маси 

тіла ≤5 кг підвищувало ризик SGA. Нещодавній 
систематичний огляд (n≈740 000) продемонстрував, 
що ГПМТ 5-9 кг у жінок з ожирінням I класу, 1-5 кг у жі-
нок з ожирінням II класу й 0 кг у жінок з ожирінням 
III класу мінімізували комбінований ризик LGA, SGA 
та кесаревого розтину. Метааналіз (n=88 599), який 
оцінював зв’язок між ГПМТ і результатами вагітності 
при ГЦД, показав, що ГПМТ, вищий за рекомендації 
IOM, асоціюється з підвищеним ризиком фармакоте-
рапії, гіпертензивних розладів вагітності, кесаревого 
розтину, LGA та макросомії. ГПМТ, нижчий за реко-
мендації IOM, знижував ризик LGA та макросомії. Від-
повідно, цілі ГПМТ у разі ГЦД можуть бути нижчими, 
ніж рекомендовані для нормальної вагітності. Проте 
з практичного погляду лише 30% жінок набирають 
менше, ніж рекомендовані цілі IOM.

ЦІЛЬОВІ РІВНІ ГЛІКЕМІЇ В МАТЕРІ

Жінкам із ГЦД рекомендовано вимірювати рі-
вень глікемії натще та через 1 або 2 години після 
прийому їжі. Піковий рівень глюкози через 1 годину 
після прийому їжі корелює з рівнем інсуліну в амніо-
тичній рідині, що відображає гіперінсулінізм плода,
а в жінок із діабетом 1 типу – і з окружністю живота 
плода. Встановлено, що титрування інсулінотерапії 
на підставі рівня глікемії через 1 годину після їди 
асоціювалося з покращенням контролю глікемії 
в матері та зменшувало ризик неонатальних усклад-
нень, пов’язаних із гіперінсулінемією плода. Цільові 
рівні глікемії в матері також варіабельні (табл. 6).

ТАБЛИЦЯ 6. Рекомендовані цільові рівні глікемії 
(ммоль/л) для лікування ГЦД

Натще Перед 
їдою

Після їди

через 
1 годину

через 
2 години

 ADIPS ≤5,0 ≤7,4 ≤6,7

 ADA,
 CDA ≤5,3 ≤7,8 ≤6,7

 NICE <5,3 <7,8 <6,4

 ACHOIS 3,5-5,5 ≤5,5 ≤7,0
 MFMU <5,3 <6,7

Примітки: CDA – Канадська діабетична асоціація; MFMU – Національний 
інститут здоров’я дитини й розвитку людини, Мережа підрозділів ме-
дицини матері та плода.

Імовірно, нижчі цільові рівні глікемії можуть 
покращити результати вагітності при ГЦД, але це 
потрібно перевірити в РКД достатньої потужності. 
І навпаки, нижчі цілі глікемії можуть асоціюватися 
з вищим ризиком SGA, гіпоглікемії матері та плода.

	 Інсулінотерапія
Традиційно, якщо рівень глікемії в матері залиша-

ється підвищеним на тлі лікувального харчування,
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застосовують інсулін. Для підтримки еуглікемії 
цей вид терапії застосовує приблизно половина 
жінок із ГЦД. У жінок із високим рівнем глікемії 
натще застосовують вечірнє введення інсуліну 
середньотривалої дії; за показаннями додають 
інсулін швидкої дії під час їди. Додаткова денна 
доза інсуліну середньотривалої дії може знадо-
битися для контролю гіперглікемії перед обідом. 
У ІІІ триместрі може виникнути потреба зменшити 
дози інсуліну внаслідок фізіологічного підвищен-
ня чутливості матері до інсуліну, притаманного 
цій стадії вагітності. Потреба значного зниження 
дози інсуліну, повторна гіпоглікемія в матері, упо-
вільнення росту плода чи прееклампсія вказують  
на патофізіологічну плацентарну недостатність, 
що впливає на термін пологів та інтенсивність 
акушерського моніторингу.

Нещодавнє дослідження вказує такі незалежні 
предиктори інсулінотерапії: вік матері >30 років, 
сімейний анамнез діабету, ожиріння до вагітності, 
попередній ГЦД, раннє виявлення ГЦД, рівень гліке-
мії натще ≥5,3 ммоль/л (96 мг/дл) і рівень HbA1c ≥5,5% 
(37 ммоль/моль) на момент встановлення діагнозу.

	 Пероральна фармакотерапія
Порівняно з інсуліном пероральна фармакоте-

рапія асоціюється з кращими прихильністю, при-
йнятністю й економічною ефективністю. Найчастіше 
застосовують глібурид і метформін. Однак існують 
проблеми щодо ефективності та безпеки, особливо 
в довгостроковій перспективі. Тому інсуліну зазви-
чай віддають перевагу як фармакотерапії І лінії після 
втручання в спосіб життя.

Глібурид зазвичай призначають як терапію
І лінії ГЦД у США. У ранньому дослідженні за участю 
404 жінок із ГЦД порівнювали ефективність глібури-
ду з інсулінотерапією. Відмінностей у рівнях мате-
ринської глікемії та неонатальних результатах між 
групами не виявлено. Проте подальші дослідження 
показують, що ≈20% жінок потребують додавання 
інсуліну для досягнення адекватної глікемії. Вели-
ке ретроспективне дослідження в США за участю 
≈111 тис. жінок із ГЦД (4982 отримували глібурид, 
4191 – інсулін) показує, що глібурид асоціювався 
з вищим ризиком неонатальних ускладнень (госпіта-
лізація новонароджених у відділення інтенсивної те-
рапії, респіраторні захворювання, дистрес-синдром,
гіпоглікемія, пологова травма та LGA). Транспла-
центарний перехід глібуриду може досягати 50-
70% концентрації в плазмі крові матері, викликаючи 
пряму стимуляцію утворення інсуліну в плода.

Дедалі частіше під час вагітності застосовують 
метформін, але доцільність його призначення 
залишається суперечливою через занепокоєн-
ня щодо ефектів довгострокового метаболічного

програмування та трансплацентарного проникнен-
ня до плода, оскільки деякі дослідження свідчать 
про однакові концентрації метформіну в плазмі 
крові матері та плода. Нещодавній систематич-
ний огляд із метааналізом 28 досліджень (n=3976), 
які оцінювали ріст потомства жінок із ГЦД, показали, 
що новонароджені, чиї матері отримували метфор-
мін, мали меншу масу тіла при народженні (середня 
різниця -107,7 г), нижчий ризик LGA й макросомії 
та нижчі пондеральні індекси порівняно з но-
вонародженими, чиї матері отримували інсулін.
У нащадків жінок із ГЦД, які отримували метформін, 
виявлено прискорений постнатальний ріст у віці
від 18 до 24 місяців (два дослідження, n=411; середня 
різниця в масі тіла – 440 г) і вищі показники ІМТ
у віці 5-9 років (три дослідження, n=520; середня різ-
ниця ІМТ – 0,78 кг/м2). У дослідженні The Metformin 
in Gestational Diabetes 751 жінку рандомізували
до терапії метформіном або інсуліном і не виявили 
суттєвої різниці в сукупному неонатальному ре-
зультаті (неонатальна гіпоглікемія, респіраторний 
дистрес-синдром, гіпербілірубінемія, низькі бали за 
шкалою Апгар, пологова травма та передчасні по-
логи). У групі метформіну спостерігалася тенденція 
до збільшення передчасних пологів і зниження 
ГПМТ у матері; тяжка неонатальна гіпоглікемія 
була вищою в групі інсуліну. Майже 50% жінок,
які отримували метформін, потребували додаткової 
інсулінотерапії. Інші дослідження показали, що 14,0-
55,8% жінок на метформіні потребують додавання 
інсуліну для досягнення оптимального контролю 
глікемії. Декілька досліджень віддалених результатів 
у дітей, чиї матері під час вагітності приймали мет-
формін, указують на вищі показники ІМТ і частоту 
надмірної маси тіла й ожиріння в дітей у віці 4-9 років.

Нещодавній кокранівський огляд (8 РКД; n=1487), 
що оцінював використання метформіну, глібуриду 
й акарбози в жінок із ГЦД, показує, що переваги 
та потенційна шкода цих методів лікування по-
рівняно одне з одним неясні. Інші метааналізи, 
які порівнювали глібурид, метформін та інсулін, 
показали, що метформін асоціювався з меншим 
ГПМТ, нижчою постпрандіальною глікемією та ниж-
чою частотою гестаційної гіпертензії порівняно
з глібуридом або інсуліном. Проте ризик перед-
часних пологів у разі застосування метформіну 
був вищим порівняно з інсулінотерапією. Глібурид 
асоціювався з вищим ризиком збільшення маси при 
народженні, LGA, макросомії, неонатальної гіпоглі-
кемії та вищим ГПМТ порівняно з метформіном.

АКУШЕРСЬКИЙ МЕНЕДЖМЕНТ

Нещодавній кокранівський огляд (три невеликі 
РКД, n=524) повідомив про недостатність доказів 
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щодо використання біометрії плода для визначення 
тактики медичного менеджменту ГЦД. Проте серій-
не ультразвукове дослідження (УЗД) росту плода, 
зокрема оцінка окружності живота, є потенційно 
корисним для визначення інтенсивності цільового 
рівня глікемії матері й інсулінотерапії. За даними 
досліджень, у новонароджених із розрахованою 
масою плода ≥75-го процентиля за даними УЗД 
на початку ІІІ триместру вдесятеро більша ймовір-
ність LGA порівняно з тими, в кого цей показник 
становив <75-го процентиля. Виміряна окружність 
живота плода <90-го процентиля під час двох УЗД 
з інтервалом 3-4 тижні також показала високу на-
дійність виключення ризику LGA. Ці результати 
свідчать про потенційну корисність біометрії плода 
для виявлення вагітності з високим ризиком.

Оптимальні терміни пологів у разі ГЦД остаточ-
но не встановлені та визначаються за чинниками 
матері, плода й материнським контролем гліке-
мії. Поточні настанови рекомендують пологи до 
терміну вагітності 40+6 тижнів у жінок із низьким 
ризиком і ГЦД, який лікується лише дієтою, та від 
39+0 до 39+6 тижнів вагітності для жінок із ГЦД, 
добре контрольованим за допомогою терапії. По-
пуляційне когортне дослідження в Канаді впродовж 
10 років вивчало тижневі ризики тяжких ускладнень 
вагітності (138 917 жінок із ГЦД та 2 553 243 жінки 
без діабету). У жінок із ГЦД не було суттєвої різниці 
в гестаційній віковій смертності або захворюва-
ності, що включала ≥1 подію в перинатальному 
періоді (акушерська емболія, акушерський шок, 
післяпологова кровотеча з гістеректомією або інши-
ми процедурами для контролю кровотечі, сепсис, 
тромбоемболія чи розрив матки) між ятрогенними 
пологами та вичікувальною тактикою. Проте ятро-
генні пологи асоціювалися з підвищеним ризиком 
неонатальної смертності та захворюваності (родо-
ва чи фетальна асфіксія, внутрішньошлуночкова 
кровотеча 3-4 ступеня, неонатальні судоми, інші 
порушення церебрального статусу новонарод-
жених, респіраторний дистрес-синдром, родова 
травма, дистоція плечиків, мертвонародження або 
неонатальна смерть) на 36-37-му тижні вагітності, 
але нижчим ризиком неонатальної захворюваності 
та смертності на 38-40-му тижні вагітності порівняно 
з вичікувальною тактикою. Отже, пологи на 38-му, 
39-му або 40-му тижні вагітності можуть забезпечити 
найкращі неонатальні результати в жінок із ГЦД.

ДОВГОСТРОКОВИЙ МЕНЕДЖМЕНТ 
ЖІНОК ПІСЛЯ ГЦД

За результатами післяпологового тестування, 
через 6-12 тижнів до третини жінок із ГЦД ма-
ють діабетичні або предіабетичні рівні глікемії.

Відповідно, тестування доцільно проводити вже че-
рез 6-12 тижнів після пологів методом ОГТТ або глі-
кемії натще. Лише близько 25% жінок проходять 
тестування в цей період, загалом після пологів
тестують 23-58% жінок.

У жінок із ГЦД та надмірною масою тіла чи ожи-
рінням зменшення ІМТ між вагітностями ≥2,0 кг/м2 

знижує ризик наступного ГЦД на 74%. У довгостро-
ковій перспективі жінкам показана регулярна оцінка 
кардіометаболічного здоров’я й оптимізація способу 
життя для зменшення ризику діабету 2 типу та ССЗ. 
Серед жінок із ГЦД діабет 2 типу виникає в майже 
74% з ожирінням і <25% жінок, які досягли нормаль-
них показників ІМТ після пологів. У 50% жінок діа-
бет 2 типу виникає впродовж 5-10 років після ГЦД. 
Програма профілактики діабету продемонструвала,  
що зміни способу життя й терапія метформіном 
покращують чутливість до інсуліну та зберіга-
ють функцію β-клітин у жінок із ГЦД. Отже, рання 
профілактика діабету 2 типу після ГЦД є важли-
вим компонентом сучасної парадигми виявлення 
та лікування ГЦД.

ЛІКУВАННЯ ГЦД ТА ВІДДАЛЕНІ 
НАСЛІДКИ ДЛЯ ПОТОМСТВА

Важливо, що попри зниження ризику макросо-
мії при народженні дослідження ACHOIS і MFMU 
не продемонстрували сприятливого впливу на 
дитяче ожиріння та толерантність глюкози у віці 
5-10 років серед дітей, народжених жінками, які 
отримували лікування гіперглікемії. Інші проспек-
тивні когортні дослідження вказують на вищий 
ризик ожиріння, діабету 2 типу, метаболічного 
синдрому та ССЗ у ранньому дитинстві й підлітко-
вому віці серед дітей народжених від жінок із ГЦД. 
Отже, поточний підхід до глікемічного контролю 
при ГЦД не обов’язково пом’якшує його вплив 
на довгострокове здоров’я немовлят. У таблиці 
7 представлено практичні поради щодо ведення 
жінок із ГЦД.

ВИСНОВКИ

1.	 ГЦД – одне з найчастіших медичних ускладнень 
вагітності, поширеність якого зростає в усьому 
світі.

2.	 ГЦД асоціюється з акушерськими й неонаталь-
ними ускладненнями, здебільшого через збіль-
шення маси тіла при народженні, та є основним 
чинником майбутнього ризику ЦД 2 типу, ожи-
ріння та ССЗ у матері й дитини.

3.	 Виявлення ГЦД вкрай важливе, оскільки ліку-
вання значно знижує перинатальні ускладнення 
та ризик мертвонародження.
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4.	 Точний медичний підхід до ГЦД із розпізнаванням тяжкості та початку материнської гіперглікемії,
	 а також генетичних і фізіологічних підтипів може вирішити поточні діагностичні суперечливі моменти 

шляхом точної стратифікації ризику й індивідуальних стратегій лікування, що сприятиме покращенню 
моделей клінічної допомоги та наслідків.

5.	 Традиційне фокусування на нормалізації акушерських і неонатальних результатів, досягнутих за до-
помогою короткотривалого антенатального контролю рівня глікемії матері, має змінитися стратегією 
ранньої постнатальної профілактики для зменшення трансформації ГЦД у діабет 2 типу та вирішення 
довгострокового метаболічного ризику матері й дитини, зважаючи на глобальну епідемію діабету, 
ожиріння та ССЗ.
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Рис. 3. Гестаційний діабет: причини та наслідки
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ТАБЛИЦЯ 7. Практичні поради щодо ведення жінок із ГЦД

Період Поради

До зачаття
• Заохочувати всіх жінок планувати вагітність 
• Оптимізувати модифіковані чинники ризику до вагітності (ІМТ, дієта, фізична активність тощо) 
• Оцінити глікемію в жінок із високим ризиком для виявлення недіагностованого діабету або предіабету

Під час 
вагітності

• За відсутності акушерських протипоказань усіх вагітних треба заохочувати дотримуватися повноцінної дієти 
та регулярних фізичних вправ під час вагітності
• Усім вагітним треба призначити індивідуальні цільові показники гестаційного приросту маси тіла та контролю-
вати масу тіла під час клінічних оглядів 
• Жінки з групи високого ризику, які не проходили оцінку глікемії до вагітності, повинні пройти обстеження 
під час вагітності 
• Усіх вагітних без відомого діабету / раннього ГЦД потрібно тестувати на 24-28-му тижні вагітності відповідно 
до рекомендованих критеріїв скринінгу та діагностики 
• Менеджмент ГЦД в ідеалі забезпечує мультидисциплінарна команда з регулярним контролем діабету й акушер-
ським обстеженням, а також навчанням пацієнток, зміною способу життя та підтримкою 
• Жінки повинні стежити за рівнем глікемії 
• Якщо, незважаючи на оптимізацію способу життя, рівень глікемії підвищений, показана фармакотерапія, 
здебільшого інсулін. Метформін можна розглядати, якщо немає занепокоєнь щодо неадекватного росту плода 
• Термін пологів – це індивідуальне рішення, що ґрунтується на ступені контролю глікемії матері, самопочутті 
матері та плода

Після 
пологів

• Проведення ОГТТ у ранньому післяпологовому періоді для оцінки рівня глікемії 
• Регулярне довгострокове спостереження, зосереджене на модифікації й оцінці чинників ризику для зменшення 
майбутнього ризику ГЦД, діабету та ССЗ 
• Підтримка способу життя сім’ї з оптимізацією харчування, фізичної активності та маси тіла дітей


