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Резюме. Преэклампсия (ПЭ) и гестационный сахарный диабет (ГСД) нередко сочетаются. Каждое из 
этих заболеваний представляет собой акушерское осложнение, негативно влияющее на перинатальные 
исходы матери и новорожденного. Инициирующим фактором развития ПЭ является ишемия плаценты, 
в ответ на которую у беременной женщины возникают эндотелиальная дисфункция, окислительный 
стресс и воспаление, обусловливающие симптомы ПЭ. Гипергликемия и инсулинорезистентность, 
сопровождающие ГСД, способствуют развитию ишемии плаценты и усиливают эндотелиальную 
дисфункцию, окислительный стресс и воспаление, отягощая таким образом состояние женщины. 
Нарушение строения ворсинчатого дерева ведет к ишемии плаценты, способной инициировать ПЭ. 
Гипергликемия, сопровождающая ГСД, препятствует соответствующему развитию ворсинчатого 
дерева, что может вызывать плацентарную ишемию. Данный обзор литературы рассматривает со-
четание патогенетических механизмов ПЭ и ГСД, лежащих в основе их клинических проявлений 
и строения плаценты.
Ключевые слова: беременность, гестационный сахарный диабет, эндотелиальная дисфункция, пла-
цента, преэклампсия
Для корреспонденции: Марина Викторовна Шамаракова. E-mail: mshamarakova@yandex.ru
Для цитирования: Шамаракова М.В., Низяева Н.В., Зайратьянц Г.О., Болтовская М.Н., Артемье-
ва К.А., Аксенова М.Г., Бочков В.В., Доброхотова Ю.Э., Михалева Л.М. Влияние общих патогенети-
ческих механизмов преэклампсии и гестационного сахарного диабета на их клинические проявления 
и строение плаценты. Клин. эксп. морфология. 2024;13(2):5–13. DOI: 10.31088/CEM2024.13.2.5-13.
Финансирование. Работа выполнена в рамках государственного бюджетного финансирования.
Статья поступила 26.02.2024. Получена после рецензирования 11.03.2024. Принята в печать 01.04.2024.

Impact of common pathogenetic mechanisms of preeclampsia 
and gestational diabetes mellitus on their clinical features  
and placental pathology
M.V. Shamarakova1, N.V. Nizyaeva2, G.O. Zayratyants1, M.N. Boltovskaya2,  
K.A. Artemeva2, M.G. Aksenova2, V.V. Bochkov2, Y.E. Dobrochotova3, L.M. Mikhaleva2

1 S.S. Yudin City Clinical Hospital, Moscow, Russia
2 Avtsyn Research Institute of Human Morphology of FSBSI “Petrovsky National Research Center of Surgery”, Moscow, Russia
3  Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia

Abstract. Preeclampsia (PE) and gestational diabetes mellitus (GDM) are frequently combined, both 
diseases causing common pregnancy complications and adverse perinatal outcomes for a mother and 
newborn. Placental ischemia is the initial factor of PE development followed by endothelial dysfunction, 
oxidative stress, and inflammation, which determine PE symptoms. Hyperglycemia and insulin resistance 
accompanying GDM contribute to placental ischemia and increase PE symptoms, thereby exacerbat-
ing maternal health. Abnormal development causes placental malperfusion and leads to preeclampsia. 
Hyperglycemia accompanying GDM prevents the appropriate evolution of villi, which can trigger placental 
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Введение
Преэклампсия (ПЭ) и гестационный сахарный диа-

бет (ГСД) представляют собой основные акушерские 
осложнения, негативно влиющие на перинатальные 
исходы матери и новорожденного [1]. ПЭ принято счи-
тать появление артериальной гипертензии, протеин-
урии или поражения других органов после 20-й недели 
гестации. Симптомы ПЭ вариабельны, у одних женщин 
заболевание ограничивается развитием гипертонии 
и протеинурии, у других сопровождается гемолизом, 
повышением уровня печеночных ферментов, HELLP-
синдромом и эклампсией [2]. ГСД обозначают впервые 
выявленный во время беременности сахарный диабет, 
который не является ранее существовавшим диабетом 
1-го или 2-го типа. ГСД охватывает широкий спектр 
гипергликемии, от легкого нарушения толерантности 
к глюкозе или повышения ее уровня натощак, выяв-
ленного на поздних сроках беременности, до уровней 
глюкозы, характерных для истинного диабета (или, 
реже, даже впервые возникшего сахарного диабета 
1-го типа), диагностируемого на ранних сроках бере-
менности (меньше 20 недель гестации) [3]. Нередко 
в клинической практике наблюдается сочетание ПЭ 
и ГСД, кроме того, ГСД повышает риск развития позд-
ней ПЭ [4]. Данный обзор литературы рассматривает 
сочетание патогенетических механизмов ПЭ и ГСД, 
лежащих в основе их клинических проявлений и стро-
ения плаценты.

Патогенез преэклампсии 
Традиционно патогенез ПЭ подразделяют на два 

этапа: возникновение ишемии плаценты и развитие 
материнского синдрома [5]. Основной причиной по-
явления ишемии плаценты считают нарушение ремо-
делирования спиральных артерий. Однако этот дефект 
связан не только с возникновением ПЭ, но и с другими 
акушерскими осложнениями, включая задержку вну-
триутробного роста плода, преждевременные роды, 
преждевременный разрыв плодных оболочек, поздний 
самопроизвольный аборт и преждевременную отслой-
ку нормально расположенной плаценты [6]. Ишемия 
плаценты может формироваться при неадекватном раз-
витии и/или функционировании ворсинчатого дерева, 
проявляющемся после успешной трансформации спи-
ральных артерий [7]. 

Ремоделирование спиральных артерий
Ремоделирование спиральных артерий – это сложно 

организованный процесс замещения мышечной и эла-
стической оболочки сосудов фибриноидом и клетками 
вневорсинчатого трофобласта, в результате которого 
образуются артерии с широким просветом, снижен-
ная резистенция кровотока обеспечивает оптимальную 
скорость кровоснабжения плаценты [8]. Модификация 
затрагивает не все спиральные артерии матки. В отли-
чие от спиральных артерий центральной части плацен-
тарного ложа, которые из-за вогнутой формы плаценты 
преобразуются даже при крайне тяжелых осложнениях 
беременности, спиральные артерии периферической 
части и находящиеся за его пределами почти всегда 
остаются интактными. Успешную плацентацию обус-
ловливает адекватная перестройка спиральных артерий 
парацентральной зоны. Трансформация спиральных 
артерий начинается примерно с 10-й недели беремен-
ности. Прогностически значимым является соответ-
ствующее ремоделирование достаточного количества 
спиральных артерий к 18–20-й неделям гестации, 
в противном случае возникает ишемия плаценты, пред-
шествующая манифестации ПЭ (появление гипертен-
зии после 20-й недели гестации) [9]. 

Механизм развития ишемии плаценты, 
не обусловленной нарушением ремоделирования 
спиральных артерий

Несмотря на большое внимание, которое уделяется 
процессу нарушения перестройки спиральных арте-
рий в качестве основного этиологического фактора ПЭ, 
существует мнение, что это изменение ассоциирова-
но исключительно с ранней ПЭ. Механизм развития 
поздней ПЭ, составляющей от 80 до 95% всех случаев 
преэклампсии в мире и характеризующейся внезап-
ным появлением и отсутствием предикторов, связан 
с ишемией плаценты, возникающей на позднем сроке 
гестации после успешного завершения трансформации 
спиральных артерий [10, 11]. Ранее было показано, что 
рост плаценты имеет физический предел, который за-
висит не от срока беременности, а от размера самой 
плаценты. Это утверждение обосновывается данными 
о том, что в конце беременности темп роста плацен-
ты снижается, причем замедление роста происходит 
раньше у плацент с наибольшей массой, что особенно 

ischemia. This review describes the pathogenesis of PE and GDM and focuses on their clinical features 
and placental pathology.
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заметно в плацентах от двойни, по сравнению с плацен-
тами низкой массы [12]. Также известно, что уровень 
газообмена в межворсинчатом пространстве снижается 
с увеличением срока беременности [13]. Ближе к ее 
концу развитие плаценты заключается в образовании 
терминальных ворсин, которые отпочковываются от 
промежуточных ветвей и заполняют межворсинчатое 
пространство. Вероятно, при избыточном формирова-
нии терминальных ворсин и недостаточном росте пла-
центы происходит сближение ворсин, вследствие этого 
уменьшается межворсинчатое расстояние, газообмен 
снижается, ишемия плаценты усиливается и оказыва-
ется критичной [7].

Материнский синдром
В ответ на ишемию плаценты развиваются нару-

шения в организме матери, которые обозначаются 
как материнский синдром. Симптомы ПЭ связаны 
с системным повреждением сосудов, развитием в них 
эндотелиальной дисфункции, окислительного стресса 
и воспаления. 

Эндотелиальная дисфункция
Эндотелиальные клетки, представляющие внутрен-

ний слой сосудов, выполняют широкий спектр функ-
ций, включая регуляцию гемостаза, контролирование 
проницаемости сосудов, участие в острых и хрони-
ческих иммунных ответах на различные типы по-
вреждений и регуляцию сосудистого тонуса [14]. 
Осуществление этих функций контролирует несколько 
молекулярных механизмов, однако наиболее значимым 
является сигнальный путь оксида азота [15]. Оксид 
азота (NO) обладает выраженными сосудорасширяю-
щими, противовоспалительными и антиоксидантны-
ми свойствами, имеет ключевую роль в поддержании 
сосудистого гомеостаза. NO образуется в процессе 
окисления атомом кислорода L-аргинина при участии 
специфического фермента NO-синтазы. В зависимости 
от типа клеток, в которых синтезируется NO-синтаза, 
выделяют разные его изоформы, основными из кото-
рых являются эндотелиальные (еNOS), нейрональные 
(nNOS), макрофагальные (mNOS) [16]. Концепция 
эндотелиальной дисфункции заключается в снижении 
секреции и чувствительности к NO, вследствие этого 
смещения сосудистого гомеостаза в сторону усиления 
протромботического и провоспалительного фона в ре-
зультате уменьшения способности кровеносных сосу-
дов к расширению [15]. Учитывая, что эндотелиальная 
дисфункция является этапом развития атеросклероза, 
сердечно-сосудистых заболеваний и метаболического 
синдрома, ПЭ считают фактором риска возникновения 
перечисленных заболеваний у матери в будущем [17].

При ишемии плацента высвобождает в кровоток 
матери антиангиогенные белки, а именно раствори-
мый эндоглин (sEng) и растворимую fms-подобную ти-
розинкиназу 1 (sFlt-1). sEng посредством подавления 
сигнального пути трансформирующего фактора роста β 

(TGFβ) снижает активность eNOS. sFlt1 представляет 
растворимый вариант рецептора сосудистого эндоте-
лиального фактора роста (VEGFR1), который, связы-
ваясь с VEGF и плацентарным фактором роста (PlGF), 
ингибирует их стимулирующее влияние на eNOS [5].

Окислительный стресс
Физиологическая беременность отличается про окси-

дантным состоянием с преобладанием свободных ради-
калов/активных форм кислорода (АФК) и сниженным 
уровнем антиоксидантов в плазме крови [18]. АФК об-
разуются в результате повышенной митохондриальной 
активности клеток ворсинчатого и вневорсинчатого 
трофобласта и способствуют быстрому развитию пла-
центы, необходимому для обеспечения прогрессивно 
увеличивающейся потребности в энергии по мере роста 
плода [19]. На ранней стадии имплантации бластоциста 
находится в условиях низкой концентрации кислорода, 
защищающей ее от тератогенного действия АФК и ока-
зывающей стимулирующее влияние на пролиферацию 
трофобласта. Появление сосудов и поступление в них 
материнской крови приводит к увеличению концен-
трации кислорода, возникает окислительный стресс, 
который способствует трансформации фенотипа кле-
ток трофобласта от пролиферативного к инвазивному, 
в итоге клетки инвазивного трофобласта обретают спо-
собность проникать в стенку спиральных артерий в про-
цессе их трансформации [19]. На более позднем сроке 
гестации при неадекватном кровоснабжении в плаценте 
возникает периодическая ишемия/реперфузия, которые 
являются мощным индуктором окислительного стрес-
са, поскольку плацента начинает развиваться в усло-
виях физиологически низкого содержания кислорода. 
Повышенная активность АФК способствует транскрип-
ции антиангиогенных факторов (sFlt1) и провоспали-
тельных медиаторов эндотелиальной дисфункции, сти-
мулирует секрецию воспалительных цитокинов, таких 
как фактор некроза опухоли (TNF-α) и интерлейкин-6 
(IL-6) [20, 21].

Воспаление
Состояние иммунной системы имеет важное зна-

чение в процессе гестации. На этапе, предшествую-
щем имплантации, ключевую роль играет местный 
иммунитет. Маточные натуральные киллеры (мНК), 
макрофаги, дендритные клетки и Т-лимфоциты, на-
капливающиеся в секреторной фазе менструального 
цикла и резко увеличивающиеся по численности при 
наступлении беременности, регулируют миграцию 
и инвазию клеток трофобласта в стенку спиральных 
артерий в процессе их перестройки [22]. Дисбаланс 
иммунных клеток в матке приводит к формированию 
неадекватной васкуляризации плаценты и, как след-
ствие, развитию осложнений беременности, включая 
невынашивание и ПЭ [23].

Хотя физиологическая беременность сопровожда-
ется изменением функционирования врожденного 
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иммунитета, при беременности, осложненной ПЭ, 
 иммунный ответ чрезмерный, с повышенным уровнем 
провоспалительных цитокинов, высвобождаемых акти-
вированными Т-хелперами Th1 и Th17 [23, 24]. К про-
воспалительным цитокинам, определяющим развитие 
ПЭ, относят TNF-α, IL-6 и IL-17. Значительное увели-
чение этих цитокинов в кровотоке матери и плаценте 
приводит к хроническому системному и местному вос-
палению плаценты, обусловливающему клинические 
проявления ПЭ [24].

TNF-α активирует эндотелиальные клетки, снижа-
ет синтез мРНК NOS, повышает экспрессию мРНК 
препроэндотелина-1 (PPE-1), являющегося предше-
ственником эндотелина-1, который обладает мощным 
сосудосуживающим эффектом [23]. IL-6 опосредует 
экспрессию мРНК PPE-1 [25]. Возрастание концентра-
ции TNF-α и IL-6 в плаценте приводит к избыточно-
му и/или абберантному повреждению/гибели клеток 
трофобласта. Образовавшиеся в результате повреж-
дения трофобласта микрочастицы содержат высокий 
уровень sFlt1 и sEng, а также способны индуцировать 
экспрессию других воспалительных цитокинов (IL-1α, 
IL-1β, MIP-1α, IL-8), которые, поступая в материнский 
кровоток, усиливают системное воспаление и эндоте-
лиальную дисфункцию [26].

IL-17 способствует выработке АФК в плаценте, а 
также стимулирует синтез В-клетками агонистических 
аутоантител к рецептору ангиотензина II (Ang II) типа 1 
(AT1-AA) [23]. Избыточная активация рецепторов AT1 
ведет к развитию гипертензии [27]. 

Патогенез ГСД
ГСД возникает в результате дисфункции β-клеток 

поджелудочной железы, развившейся на фоне хрони-
ческой инсулинорезистентности во время беремен-
ности. Изменение чувствительности к инсулину яв-
ляется одной из важных метаболических адаптаций 
в течении беременности. На ранних сроках гестации 
чувствительность к инсулину повышается, способствуя 
поступлению глюкозы в жировое депо для создания 
энергетического запаса, который будет расходоваться 
на поздних сроках беременности. По мере прогресси-
рования беременности увеличивается концентрация 
эстрогенов, прогестерона, лептина, кортизола, пла-
центарного лактогена и плацентарного гормона роста, 
опосредующих развитие инсулинорезистентности. 
В результате уровень глюкозы в крови немного повы-
шается, и эта глюкоза легко транспортируется через 
плаценту, обеспечивая рост плода. Умеренная инсули-
норезистентность также способствует выработке эндо-
генной глюкозы и расщеплению жировых запасов, что 
приводит к дальнейшему повышению концентрации 
в крови глюкозы и свободных жирных кислот. Важное 
значение плацентарных гормонов в этом процессе под-
тверждается тем фактом, что в течение нескольких дней 
после родов чувствительность к инсулину снижается 
до уровня, наблюдаемого до беременности [28]. 

У женщин, у которых развивается ГСД, до наступ-
ления беременности существует дефект функции 
β-клеток поджелудочной железы, не имеющий кли-
нического проявления и обусловливающий снижен-
ную чувствительность инсулина к глюкозе. На ранних 
сроках беременности β-клетки поджелудочной железы 
еще способны увеличивать секрецию инсулина, вос-
полняя низкую чувствительность инсулина к глюко-
зе, и поддерживать нормогликемию. По мере течения 
беременности и прогрессирования физиологической 
инсулинорезистентности возникает недостаток выраба-
тываемого инсулина и появляется гипергликемия [28]. 
Патологическое влияние ГСД на организм женщины 
обусловлено гипергликемией, инсулинорезистент-
ностью и гиперинсулинемией.

Гипергликемия
Гипергликемия опосредует повышение концентра-

ции глюкозы в клетках эндотелия, поскольку глюкоза 
поступает в эндотелиальные клетки с помощью транс-
портера GLUT1, активность которого регулируется кон-
центрацией внеклеточной глюкозы и не зависит от инсу-
лина [29]. Увеличение внутриклеточной концентрации 
глюкозы в клетках эндотелия приводит к усилению их 
метаболизма, образованию большого количества побоч-
ных продуктов гликолиза, способных самостоятельно 
индуцировать эндотелиальную дисфункцию и окисли-
тельный стресс [30, 31]. Гипергликемия способствует 
стойкому повышению в кровотоке концентрации про-
воспалительных цитокинов TNF-α и IL-6 [32].

Инсулинорезистентность
Инсулинорезистентность приводит к возникновению 

дислипидемии, которая характеризуется повышением 
уровня циркулирующих триглицеридов, снижением 
количества липопротеидов высокой плотности и обра-
зованием липопротеидов очень низкой плотности [33]. 
Инсулинорезистентность в сочетании с дислипидемией 
стимулирует выработку АФК и активных форм азота, 
подавляющих функционирование eNOS и NO, что ве-
дет к развитию эндотелиальной дисфункции [33].

Гиперинсулинемия
Экспериментальные работы на лабораторных жи-

вотных показали, что гиперинсулинемия ингибирует 
экспрессию eNOS и образование NO в плаценте и зоне 
имплантации, что может обусловить задержку внутри-
утробного роста плода [34]. Гиперинсулинемия при 
эугликемии стимулирует повышение артериального 
давления независимо от sFlt-1, выделяемого в кровоток 
при ишемии плаценты [35].

Клинические проявления преэклампсии 
и гестационного сахарного диабета

Симптомы ПЭ включают артериальную гипер-
тензию, сопровождающуюся одним или нескольки-
ми из следующих признаков: протеинурия (>3 г/сут), 
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 печеночная или почечная дисфункция, неврологи-
ческие или гематологические нарушения, снижение 
маточно-плацентарного кровотока. ПЭ подразделяют 
на раннюю, манифестирующую до 34-й недели геста-
ции, и позднюю, возникающую после 34-й недели бе-
ременности [36]. Патологическое влияние, связанное 
с ГСД, появляется в конце II триместра гестации [37] 
и может усиливать уже имеющуюся эндотелиальную 
дисфункцию, окислительный стресс и воспаление или 
оказать первичное повреждающее действие на сосу-
ды женщины, в результате которого даже умеренная 
степень ишемии плаценты вызовет клинические про-
явления ПЭ [38]. 

Гипертензия и нарушение функции почек наибо-
лее часто встречаются при ПЭ и ГСД. Возникновение 
гипертензии связано с эндотелиальной дисфункцией, 
окислительный стресс и системное воспаление усу-
губляют это нарушение. ПЭ отличается изменением 
функционирования ренинангиотензиновой системы 
(РАС), проявляющейся уменьшением концентрации ре-
нина, альдостерона и Ang-II, увеличением чувствитель-
ности сосудов к Ang-II [39], как следствие, развитием 
гипертензии при «низкой» концентрации Ang-II и аль-
достерона [40]. Ang-II оказывает сосудосуживающий 
эффект при взаимодействии со своим рецептором АТ-1. 
Последний при ПЭ утрачивает способность к инакти-
вации – наоборот, приобретает повышенную чувстви-
тельность к связыванию Ang-II. Аутоантитела к АТ-1 
(AT1-AA), синтезируемые плацентой при ишемии, при 
взаимодействии с Ang-II активируют рецепторы AT1, а 
также стимулируют высвобождение sFlt1, эндотелина-1 
и провоспалительных факторов транскрипции в сосу-
дах и клетках трофобласта, увеличивающих выработку 
TNF-α и АФК [27]. 

Повреждение почек при ПЭ связано с эндотелиаль-
ной дисфункцией и подавлением активности VEGF. 
Генерализованная эндотелиальная дисфункция при-
водит к набуханию эндотелиальных клеток клубочков 
и обусловленной этим окклюзии просвета капилля-
ров, данный процесс называют эндотелиозом капил-
ляров клубочков [41]. Эндотелиальная дисфункция 
опосредует активацию тромбоцитов, повышение ими 
экспрессии рецепторов факторов свертывания крови, 
агглютинацию активированных тромбоцитов и воз-
никновение тромбоцитарной микроангиопатии [42]. 
Ингибирование VEGF обусловливает увеличение про-
ницаемости сосудов и появление протеинурии [43].

Ассоциированные с гипергликемией эндотелиаль-
ная дисфункция, окислительный стресс и воспаление 
оказывают непосредственное повреждающее действие 
на подоциты и эндотелиальные клетки клубочков по-
чек, индуцируя развитие протеинурии и фиброза [44]. 

Все перечисленные выше патологические изме-
нения в организме женщины прогрессируют после 
завершения беременности. Научные исследования 
продемонстрировали, что оба заболевания характе-
ризуются схожими неблагоприятными отдаленными 

последствиями, а именно увеличивают риск сердечно-
сосудистых заболеваний, инсульта и сахарного диабета 
в будущем как у женщин, перенесших ПЭ и ГСД, так 
и у их детей [45, 46].

Морфологические особенности плаценты 
при преэклампсии и гестационном сахарном 
диабете

Плацента отличается выраженными компенсатор-
ными возможностями, позволяющими поддерживать 
ее соответствующее строение и развитие плода, вслед-
ствие этого изменения плаценты могут быть незначи-
тельными или даже отсутствовать [47]. 

При ПЭ этиология ишемии различная. Так, неадек-
ватная реконструкция спиральных артерий, происхо-
дящая в I триместре беременности, приводит к сни-
жению кровоснабжения плаценты и ее гипоплазии, 
характеризующейся уменьшением количества всех 
типов ворсин, снижением их ветвления, преобладанием 
тонких и длинных концевых ворсин с низкой плотно-
стью фетальных сосудов [48]. Нарушение перестройки 
спиральных артерий может обусловить возникнове-
ние сосудистой патологии плаценты с формированием 
инфарктов и утратой функционирования отдельных 
участков плаценты [49]. В результате появляется ише-
мия, отождествляемая с ранней ПЭ. 

Во II и III триместрах гестации в качестве этио-
логических факторов ишемии плаценты рассматрива-
ют преждевременное созревание ворсинчатого дере-
ва или патологически незрелое ворсинчатое дерево. 
Преждевременное созревание ворсинчатого дерева 
представляет адаптационную реакцию, направленную 
на увеличение площади соприкосновения синцитио-
трофобласта с материнским кровотоком с целью улуч-
шения обмена между матерью и плодом. Вместе с тем 
преждевременное созревание плаценты свидетельству-
ет о раннем истощении ресурсов ворсинчатого дерева, 
неспособности его последующего корректного функци-
онирования, как правило, ассоциировано с гипоксией 
плода [50]. Патологическая незрелость ворсинчатого 
дерева связана с подавлением формирования терми-
нальных ворсин. Противоположно остальным ворси-
нам, возникающим при клеточном делении, терминаль-
ные ворсины образуются в результате пассивного роста 
капилляров и последующего отделения от промежу-
точной дифференцированной ворсины. Уменьшение 
количества терминальных ворсин и, соответственно, 
преобладание промежуточных дифференцированных 
ворсин с более центрально расположенными капил-
лярами и утолщением базальных мембран приводит 
к увеличению барьера для обмена кислородом и пита-
тельными веществами между матерью и плодом, раз-
вивается гипоксия плода [51]. 

Как указано выше, ишемия, возникающая на доно-
шенном сроке беременности и ассоциированная с про-
должающимся ростом/ветвлением ворсинчатого дере-
ва при отсутствии увеличения размера  плацентарного 
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диска, проявляется сужением межворсинчатого про-
странства [10]. Ишемию плаценты также может спро-
воцировать фиброз стромы ворсин, который обус ловлен 
усиленной пролиферацией фибробластов и снижени-
ем соотношения площади фетальных сосудов к общей 
площади ворсины [52].

В отличие от патогенеза ПЭ, при которой патологи-
ческие структурные особенности ворсинчатого дерева 
ведут к ишемии плаценты, инициирующей ПЭ, гипер-
гликемия, ассоциированная с ГСД, может вызывать на-
рушение строения плаценты. Избыточное накопление 
в плаценте глюкозы обусловливает увеличение ее мас-
сы, диаметра и толщины [51]. Пониженная регуляция 
гликемии у матери приводит к периодам гиперглике-
мии, поскольку глюкоза поступает плоду транспла-
центарно по градиенту из области большей концен-
трации в область меньшей, гипергликемия матери 
обусловливает гипергликемию плода. Во II и III три-
местрах беременности поджелудочная железа плода 
начинает секрецию инсулина, гипергликемия ведет 
к гиперинсулинемии. В результате метаболизм пло-
да усиливается, отмечаются чрезмерное накопление 
жировой ткани и его ускоренный рост (макросомия), 
вследствие этого возрастает потребность плода в кис-
лороде и возникает гипоксия, в ответ на которую раз-
вивается ишемия плаценты [53]. Гипоксия обладает 
мощной проангиогенной активностью, увеличенная 
регуляция экспрессии сосудистых факторов роста 
сосудов приводит к чрезмерному росту капилляров 
ворсин и высокой пролиферативной активности со-
единительной ткани, формируется так называемый 
хорангиоз, характеризующийся наличием более деся-
ти капилляров в более чем десяти ворсинах хориона 
в нескольких полях зрения плаценты [54]. Хотя пред-
полагается, что хорангиоз является компенсаторной 
реакцией, адекватное кровоснабжение плаценты до-
стигается не всегда. Проведение ангиографии после-
родовой плаценты у пациенток с сахарным диабетом 
показало снижение соотношения объема фетоплацен-
тарных сосудов к массе плаценты [55]. 

Заключение
Сочетание преэклампсии и гестационного сахарно-

го диабета отягощает состояния женщины, поскольку 
патогенез обоих заболеваний приводит к одним па-
тологическим процессам, а именно эндотелиальной 
дисфункции, окислительному стрессу и воспалению, 
усиливая их повреждающее действие. Учитывая, что 
гестационный сахарный диабет манифестирует во 
II–III триместрах беременности, гипергликемия не 
оказывает негативного влияния на уже завершенный 
процесс имплантации и, соответственно, не участву-
ет в развитии ранней преэклампсии, однако способна 
привнести дополнительное поражающее системное 
воздействие на сосуды женщины с ранней преэкламп-
сией. Последствия гипергликемии, гиперинсулинемии 
и инсулинорезистености, связанные с гестационным 

сахарным диабетом, оказывают первичный поврежда-
ющий эффект на сосуды, а также дезорганизовывают 
соответствующее развитие плаценты, что ведет к ее 
ишемии и, таким образом, объясняет утверждение, что 
гестационный сахарный диабет увеличивает риск воз-
никновения поздней преэклампсии. 
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