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АННОТАЦИЯ 

Обоснование. Рост числа бесплодных пар обусловливает популярность использования методов 
вспомогательных репродуктивных технологий с целью достижения желанной беременности. 
Известно, что вспомогательные репродуктивные технологии являются независимым фактором 
риска развития грозного осложнения беременности — гестационного сахарного диабета. 
Многофакторность, полигенная природа и высокая частота встречаемости гестационного 
сахарного диабета после экстракорпорального оплодотворения вызывает особый интерес в 
изучении данной проблемы. 
Цель. Изучить распространённость гестационного сахарного диабета у беременных после 
экстракорпорального оплодотворения, его патогенетические особенности, возможные факторы 
риска. 
Материалы и методы. Проанализированы научные исследования из баз данных eLibrary и 
PubMed, в которых затрагиваются проблемы распространённости, факторов риска и 
патогенетических особенностей гестационного сахарного диабета после вспомогательных 
репродуктивных технологий. Ретроспективно и проспективно изучены амбулаторные и 
стационарные карты 116 пациенток с одноплодной беременностью за 2018–2022 гг. Основную 
группу составили 77 (66%) пациенток после экстракорпорального оплодотворения с 
диагностированным гестационным сахарным диабетом, группу сравнения — 39 (34%) пациенток 
после экстракорпорального оплодотворения без гестационного сахарного диабета. 
Результаты. Распространённость гестационного сахарного диабета в группе беременных после 
экстракорпорального оплодотворения значительно выше, чем в среднем в общей популяции 
беременных, и составляет, по разным данным, до 12,6%. Гестационный сахарный диабет — 
полигенное многофакторное заболевание, триггером реализации которого являются 
эпигенетические влияния при наличии определённых ассоциаций полиморфизмов генов. 
Выявлено, что высокий прегестационный индекс массы тела — фактор риска развития 
гестационного сахарного диабета после экстракорпорального оплодотворения, а количество 
попыток экстракорпорального оплодотворения и соотношение фолликулостимулирующего и 
лютеинизирующего гормонов у данной когорты пациенток существенно не влияют на его 
развитие. Этиология бесплодия, по некоторым данным, может быть одним из факторов риска 
развития гестационного сахарного диабета, однако в нашем исследовании группы по фактору 
бесплодия различаются статистически незначимо (р >0,05). 
Заключение. Знание патогенетических особенностей, выявление и своевременная модификация 
возможных факторов риска развития гестационного сахарного диабета у беременных после 
экстракорпорального оплодотворения обеспечит своевременную коррекцию нарушений 
углеводного обмена, поскольку пациентки с гестационным сахарным диабетом являются группой 
высокого риска развития осложнений во время беременности и риска развития сахарного диабета 
2-го типа в последующем.

Artic
le 

in
Pres

s



 

Ключевые слова: гестационный сахарный диабет; вспомогательные репродуктивные 
технологии; экстракорпоральное оплодотворение. 

КАК ЦИТИРОВАТЬ:  

Балабанова К.Ш., Петрухин В.А., Бурумкулова Ф.Ф., Коваленко Т.С., Краснопольская К.В., 
Гарина А.О. Гестационный сахарный диабет у беременных после экстракорпорального 
оплодотворения: распространённость, патогенетические особенности, факторы риска // Архив 
акушерства и гинекологии им. В.Ф. Снегирёва. 2025. Т. 12, № 2. С. ХХ–ХХ. 
DOI: 10.17816/aog641685 EDN: ????? 
Рукопись получена: 07.11.2024 
Рукопись одобрена: 14.01.2025 
Опубликована online: 06.06.2025 
Распространяется на условиях лицензии CC BY-NC-ND 4.0 International 

© Эко-Вектор, 2025 

ОБОСНОВАНИЕ 

С каждым днем вспомогательные репродуктивные технологии (ВРТ) становятся всё более 
популярными методами лечения бесплодия во всём мире. С момента рождения первого ребенка 
после экстракорпорального оплодотворения (ЭКО) в 1978 г. число женщин, прибегающих к ВРТ 
как к методу преодоления бесплодия, неуклонно растёт. Среди всех ВРТ ЭКО — наиболее 
эффективный и распространённый способ преодоления бесплодия. Гестационный сахарный 
диабет (ГСД) — одно из ведущих осложнений беременности. По данным разных авторов, частота 
его встречаемости достигает 14%. Распространённость ГСД в группе беременных после ЭКО 
значительно выше, чем в среднем в общей популяции беременных, и составляет, по разным 
данным, до 12,6%. 
Цель исследования. Изучить распространённость ГСД у беременных после ЭКО, его 
патогенетические особенности, возможные факторы риска. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Проанализированы данные научных исследований, размещённых в базах eLibrary и PubMed, по 
проблемам распространённости, факторов риска и патогенетических особенностей ГСД после 
ВРТ. 
Ретроспективно и проспективно изучены амбулаторные и стационарные карты 116 пациенток с 
одноплодной беременностью за 2018–2022 гг. Исследование проходило на базе ГБУЗ МО 
МОНИИАГ им. акад. В.И. Краснопольского после утверждения на заседании независимого 
локального этического комитета (протокол № 9 от 17.12.2021 г.). Все участники подписали 
добровольное информированное согласие на участие в исследовании. У пациенток были 
применены методы ВРТ с целью достижения беременности в отделении репродуктологии, а 
родоразрешение происходило в акушерском физиологическом отделении института. Основную 
группу составили 77 (66%) пациенток после ЭКО с диагностированным ГСД, группу сравнения 
— 39 (34%) пациенток после ЭКО без ГСД. 
При обследовании пациенток учитывали возраст, наличие отягощённой по сахарному диабету 
наследственности, количество попыток ЭКО, фактор бесплодия, соотношение 
фолликулостимулирующего и лютеинизирующего гормонов (ФСГ/ЛГ) на момент вступления в 
протокол ЭКО. 
Все пациентки прошли диагностику нарушения углеводного обмена. Диагноз ГСД устанавливали 
по критериям НАРО [1]. Уровни ФСГ и ЛГ определяли лабораторно на 3–5-й день 
менструального цикла (приказ № 803н). Прегестационный индекс массы тела (ИМТ) 
рассчитывали по формуле Кетле (1869 г.). 
Статистический анализ осуществляли с помощью описательных статистик для интервальных 
переменных, частот и долей для номинальных. Интервальные переменные проверены на 
нормальность с помощью критерия Шапиро–Уилка. Выявлено, что данные не подчиняются 
нормальному распределению, поэтому интерпретацию описательных статистик выполняли по 
медиане и квартилям: Me (Q25%–Q75%). Для сравнения интервальных переменных использовали 
непараметрический критерий Манна–Уитни. Сравнение номинальных переменных выполняли с 
использованием критерия хи-квадрат и точного критерия Фишера. Для корреляционного анализа 
номинальных переменных использовали коэффициент взаимной сопряжённости Пирсона, 
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номинальных с интервальными — эмпирическое корреляционное отношение, интервальных 
переменных — коэффициент корреляции Пирсона. Для принятия решений использовали 
критерии значимости р=0,05 и р=0,01. Расчёты производили с помощью программного средства 
специального назначения SPSS 26. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

По данным атласа Международной федерации диабета (International Diabetes Federation) от 
2021 г., беременность у 16,7% (21,1 млн) женщин сопровождалась гипергликемией, в 80,3% из 
этих случаев был установлен ГСД [2]. 
Во всём мире неуклонно растёт число бесплодных супружеских пар. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, частота бесплодия в репродуктивном возрасте достигает 10–15%, 
что обусловливает популярность применения ВРТ с целью достижения желаемой беременности1. 
Клинические исследования последнего десятилетия показали, что пациентки с бесплодием в 
анамнезе более склонны к развитию ГСД во время беременности [3]. 
ВРТ представляют собой независимый фактор риска развития ГСД. Факторы риска развития ГСД 
у беременных после ЭКО можно разделить на модифицируемые (ожирение, низкая физическая 
активность, уровень ЛПВП 35 мг/дл (0,90 ммоль/л) и/или ТАГ 250 мг/дл (2,82 ммоль/л), 
артериальная гипертензия, значительная прибавка массы тела между беременностями или в 
ранние сроки беременности) и немодифицируемые (возраст, отягощённая по сахарному диабету 
наследственность, наличие синдрома поликистозных яичников, использование эстрогенов и 
индукция овуляции в программе ЭКО, применение а-ГнРГ — трипторелина, синдром 
гиперстимуляции яичников, наличие ГСД и связанных с ним осложнений в анамнезе). По данным 
систематического обзора и метаанализа 59 когортных исследований и 96 785 пациенток, 
проведённых Maroufizadeh и соавт. в 2019 г. [4], риск ГСД у женщин, которые забеременели с 
помощью ВРТ, составил 9,0% (95% ДИ: 7,90–10,20). Базовая программа ВРТ — ЭКО, основными 
этапами которого являются овариальная стимуляция, пункция фолликулов яичников для 
получения ооцитов, инсеминация ооцитов специально подготовленной спермой мужа (партнёра) 
методом ЭКО или инъекции сперматозоида в цитоплазму ооцита, культивирование и перенос 
эмбрионов в полость матки, криоконсервация эмбрионов и их разморозка, внутриматочное 
введение размороженного эмбриона. При оценке метода оплодотворения, использованного в 
программах ВРТ, установлено, что более высокий риск ГСД наблюдался после ЭКО (OR: 1,95; 
95% ДИ: 1,56–2,44), тогда как оплодотворение методом интрацитоплазматической инъекции 
сперматозоида значимо не влияло на риск развития ГСД (OR: 1,42; 95% ДИ: 0,94–2,15) [5]. 
Помимо основных общесоматических факторов риска развития ГСД (ожирения, позднего 
репродуктивного возраста, синдрома поликистозных яичников), ЭКО за счёт дополнительного 
применения внешних факторов, вызывающих инсулинорезистентность (использование 
препаратов эстрогенов и индукции овуляции, а-ГнРГ, синдрома гиперстимуляции яичников), 
представляет особый интерес в развитии ГСД у пациенток после ВРТ. Можно предположить, что 
основной диабетогенный фактор при проведении программы ЭКО — гиперэстрогения, как 
индуцированная эндогенная, так и ятрогенная из-за применения больших доз эстрогенов 
и агониста гонадотропного релизинг-гормона [6]. В исследовании М.В. Белокуровой и соавт. [7] 
доказано, что средняя доза препаратов, использованных для стимуляции суперовуляции в 
программах ЭКО, при повышении ИМТ и возраста пациенток значительно увеличивается; доза 
гонадотропинов у пациенток старше 40 лет с ожирением II степени выше рекомендованной дозы 
на 1000 МЕ. Кроме того, число полученных ооцитов низкого качества, частота отмены переноса 
и криоконсервации эмбрионов у таких пациенток достоверно выше. Наличие ожирения у 
пациенток с бесплодием — проблема не только медицинского, но и фармакоэкономического 
характера: увеличение доз гонадотропинов, необходимых для получения адекватного количества 
качественных ооцитоов, несёт серьёзные экономические затраты для пациентов, так как доза 
данных препаратов в рамках программы обязательного медицинского страхования ограничена 
объёмом финансирования. 
Исследование Coussa и соавт. [8] предполагает, что ИМТ матери до зачатия, возраст и 
соотношение ФСГ/ЛГ являются предикторами развития ГСД при последующей беременности. В 
наблюдениях Ashrafi и соавт. [9] описано, что риск развития ГСД в два раза выше у женщин с 
одноплодной беременностью, наступившей в результате ВРТ, по сравнению с женщинами, у 

 
1 Всемирная организация здравоохранения: Бесплодие. Режим доступа: https://www.who.int/ru/news-

room/fact-sheets/detail/infertility 
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которых беременность наступила спонтанно. В исследовании Shiqiao и соавт. [10] была изучена 
частота наступления ГСД после переноса 3- и 5-дневного эмбриона в программе ЭКО. Качество 
яйцеклетки, связанное с E2 (эстрадиолом), и, возможно, более поздний возраст бластоцисты 
могут быть двумя независимыми факторами, влияющими на метаболизм глюкозы у матери во 
время беременности, но это предположение требует дальнейшего изучения. 
ГСД — полигенное многофакторное заболевание, триггером реализации которого являются 
эпигенетические влияния при наличии определённых ассоциаций полиморфизмов генов [11]. 
Немаловажную роль в развитии ГСД отводят генетическим дефектам, таким как мутация генов 
MODY, субстрата инсулинового рецептора СИР-1, гликогенсинтетазы, гормончувствительной 
липазы, β-адренорецепторов, разобщающего протеина UCP-1, HLA класса II — DRB1, DQA1, и 
DQB, которые приводят к гибели β-клеток островков Лангерганса поджелудочной железы, 
молекулярные дефекты белков, приводящие к снижению мембранной концентрации и 
активности внутриклеточных транспортёров глюкозы GLUT-4 в мышечной ткани [12, 13], 
наличие антител к декарбоксилазе глутаминовой кислоты, инсулину и клеткам островков 
Лангерганса как предикторов развития сахарного диабеты 1-го типа у женщин с ГСД [14]. 
Чувствительность тканей к инсулину регулируется работой ядерного рецептора PPARγ, а 
развитие инсулинорезистентности, дислипидемии, гипертензии и ожирения сопровождается 
нарушением обмена жирных кислот, что обусловлено мутацией в гене PPARG Pro12Ala, C>G; 
rs180122, вызывая изменение рецептора PPARγ2 [15]. Молекулярно-генетическое исследование 
полиморфных вариантов генов-регуляторов углеводного обмена (PPARG P12A, C>G; rs180122; 
IVS3 C>T; rs7903146) О.А. Мелкозеровой и соавт. [16] показало, что гомозиготный вариант гена 
PPARG P12A СС регистрировалcя статистически значимо чаще у пациенток с беременностью 
после ЭКО, осложнившейся ГСД (ОШ: 2,463; 95% ДИ: 1,43–4,25; p=0,002). Минорный 
гомозиготный вариант генотипа PPARG P12 GG, напротив, значимо снижал риски в отношении 
ГСД (ОШ: 0,331; 95% ДИ: 0,15–0,72; p=0,004); распределение частот аллелей по полиморфным 
локусам исследуемых генов показало, что носительство полиморфного аллеля С в локусе P12A 
гена PPARG, носительство полиморфного аллеля Т в гене TCF7L2 IVS3 статистически значимо 
ассоциировано с риском развития ГСД у пациенток после ВРТ. 
С увеличением срока беременности в крови повышается уровень плацентарных гормонов, таких 
как эстроген, прогестерон, лептин, кортизол, плацентарный лактоген и плацентарный гормон 
роста, способствующие развитию инсулинорезистентности [17]. Прогестерон за счёт роста 
концентрации с первого по третий триместр беременности ингибирует фосфоинозитол-3киназу 
(PI3K), подавляя IRS-1 и ингибируя GLUT4-опосредованную транслокацию и поглощение 
глюкозы [18]. Человеческий плацентарный гормон роста (hPGH) и гормон роста гипофиза 
проявляют диабетогенный эффект и способствуют гиперинсулинемии, снижению усвоения 
глюкозы, синтеза гликогена и нарушению способности инсулина подавлять глюконеогенез в 
печени [19]. 
В нашем исследовании получены следующие результаты (табл. 1): пациентки с беременностью, 
наступившей в результате ЭКО, и развившимся ГСД статистически значимо не отличались по 
возрасту от пациенток без ГСД после ЭКО: 37 [31; 48] лет против 36 [29; 59] лет (р=0,932). 
Минимальное количество попыток ЭКО в исследуемых группах — 1, максимальное — 10 (в 
группе с ГСД). Медианное количество попыток ЭКО у пациенток с ГСД составляет 2, без ГСД — 
1, однако различия статистически незначимы (р >0,05). По величине прегестационного ИМТ 
группы также различаются недостоверно (р >0,05). Изучаемые группы не различаются по 
величине соотношения ФСГ/ЛГ: медианное значение в группе ГСД немного выше, чем в группе 
без ГСД, однако данное различие не является статистически значимым (р >0,05). 
Отягощенная по сахарному диабету наследственность (у родственников I степени родства) 
отмечалась у 19 (16,4%) пациенток, при этом у 16 (84,2%) из них данная беременность 
осложнилась развитием ГСД. 
Этиология бесплодия, по некоторым данным, может быть одним из факторов риска развития 
ГСД. Среди наиболее часто встречаемых факторов бесплодия у пациенток, входящих в наше 
исследование, были трубно-перитонеальный, мужской фактор и бесплодие неясного генеза. В 
нашем исследовании группы по фактору бесплодия различаются статистически незначимо (р 
>0,05; табл. 2). 
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ОБСУЖДЕНИЕ 

Проведённое исследование двух групп пациенток показало, что возраст, количество попыток 
ЭКО, а также соотношение ФСГ/ЛГ существенно не влияют на развитие ГСД у беременных после 
применения ЭКО, в то время как прегестационный ИМТ выше в группе пациентов с ГСД, что 
указывает на необходимость своевременной коррекции веса на этапе прегравидарной подготовки 
у пациенток с избыточной массой тела и ожирением. Необходимо продолжить изучение 
этиологии бесплодия и его возможного влияния на развитие ГСД, так как литературные данные 
по этому вопросу на сегодняшний день ограничены. Важную роль в развитии ГСД влияет 
отягощённая по сахарному диабету наследственность, данный фактор риска необходимо 
учитывать у каждой пациентки на этапе планирования беременности. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Знание патогенетических особенностей ГСД, выявление и своевременная модификация 
возможных факторов риска его развития у беременных после ЭКО обеспечит необходимую 
коррекцию нарушений углеводного обмена, поскольку пациентки с ГСД являются группой 
высокого риска развития осложнений во время беременности и риска развития сахарного диабета 
2-го типа в последующем. 
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ТАБЛИЦЫ 

Таблица 1. Сравнение групп пациенток с гестационным сахарным диабетом и без гестационного сахарного диабета по 

интервальным показателям 

Показатели 

Без гестационного сахарного диабета (n=39) С гестационным сахарным диабетом (n=77) 

р Среднее 
(±SD) 

Минимум 
Максиму

м 

Me 
(Q25%–
Q75%) 

Среднее 
(±SD) 

Миниму
м 

Максиму
м 

Me 
(Q25%–
Q75%) 

Возраст на момент 
ЭКО, лет 

37,13 
(±4,00) 

31,00 48,00 
37,00 
(34,00–
39,00) 

37,29 
(±4,50) 

29,00 59,00 
36,00 
(35,00–
39,00) 

0,932 

Попытки ЭКО 1,69 (±1,00) 1,00 6,00 
1,00 
(1,00–
2,00) 

2,00 (±1,50) 1,00 10,00 
2,00 (1,00–
2,00) 

0,44 

Прегестационный 
индекс массы тела 

26,03 
(±5,93) 

17,63 36,80 
25,86 
(21,20–
28,69) 

26,53 
(±5,20) 

18,59 38,37 
25,80 
(21,63–
30,86) 

0,469 

Фолликулостимул
ирующий 
гормон/лютеинизи
рующий гормон 

3,42 
(±10,83) 

0,09 68,15 
1,30 
(1,01–
1,94) 

1,77 (±1,53) 0,27 11,63 
1,42 (1,09–
2,10) 

0,434 

Таблица 2. Сравнение групп пациенток с гестационным сахарным диабетом и без гестационного сахарного диабета по 

номинальным показателям, n (%) 

Факторы бесплодия 
Без гестационного 

сахарного диабета (n=39) 

С гестационным 
сахарным диабетом 

(n=77) 
р 

Трубно-перитонеальный (включая 
абсолютный трубный ) 

17 (43,6) 32 (41,6) 

0,3 Мужской фактор 9 (23,1) 9 (11,7) 

Бесплодие неясного генеза 5 (12,8) 14 (18,2) 

Другие  8 (20,5) 22 (28,6) 
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