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SUMMARY 

Gestational diabetes mellitus (GDM) is a common pregnancy complication affecting mother and 
child, typically diagnosed in mid-pregnancy, using fasting glucose and oral glucose tolerance tests. This 
review examines experimental, clinical, and review studies on circulating and tissue-specific miRNAs 
involved in metabolic regulation, insulin signaling, inflammation, placental function. MiRNAs involved 
in GDM change significantly before disease is diagnosed and they may be useful as stable, noninvasive 
markers for early detection and prediction of the disease. 
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შესავალი. გესტაციური დიაბეტი (გდ) არის გლუკოზის აუტანლობა, პირველად 
დადასტურებული ორსულობის დროს; მისი გავრცელება გლობალურად იზრდება [1,2]. 
ჰიპერგლიკემია ზრდის ორსულობის გართულებების და დედისა და ბავშვისთვის გრძელვადიანი 
უარყოფითი შედეგების რისკს [4–7]. გდ დასტურდება ორსულობის 24–28 კვირაზე, უზმოზე 
გლუკოზის სკრინინგის და 75 გ ორალური გლუკოზის ტოლერანტობის ტესტის გამოყენებით [3]. 
ადრეული სკრინინგი რეკომენდებულია მაღალი რისკის ორსულებში, თუ სახეზეა: სიმსუქნე, 
არააქტიური ცხოვრების სტილი, ხანდაზმული ასაკი, მეტაბოლური სინდრომი, პრეეკლამფსია და 
რიგი სოციალურ-ეკონომიკური ან ეთნიკური ფაქტორები [3,8]. 

მიკრო-რნმ-ები მცირე ზომის არამაკოდირებელი რნმ-ებია, რომლებიც არეგულირებენ 
გენის ექსპრესიას და გავლენას ახდენენ პროლიფერაციაზე, დიფერენციაციაზე, აპოპტოზზე და 
მეტაბოლური ჰომეოსტაზზე. მიკრო-რნმ-ები გვხვდება უჯრედში და ცირკულაციაში (ხშირად 
ეგზოსომებში), სადაც სტაბილურობას ინარჩუნებენ. ეს ფაქტი შესაძლებელს ხდის მოვახდინოთ 
მიკრო-რნმ-ების დეტექცია სხეულის სითხეებში, რაც მათ პერსპექტიულ არაინვაზიურ 
ბიომარკერებად სახავს [10–15]. 

მტკიცებულებები მიუთითებს, რომ მიკრო-რნმ-ები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ 
დიაბეტის პათოგენეზში და შეიძლება გამოყენებულ იქნას, როგორც გდ ადრეული ბიომარკერები. 
თუმცა, მიკრო-რნმ-ის თანმიმდევრული პროფილები ჯერ არ არის დადგენილი და მათი 
კლინიკური სარგებლიანობის გასარკვევად საჭიროა შემდგომი მასშტაბური, სტანდარტიზებული 
კვლევები [17]. 

ეს მიმოხილვა აჯამებს ორიგინალი კვლევებისა და მიმოხილვითი სტატიების ამჟამინდელ 
მტკიცებულებებს ძირითად სამეცნიერო მონაცემთა ბაზებსა და რეცენზირებად ჟურნალებში. 

მიმოხილვის მეთოდები: ლიტერატურული ძიება ჩატარდა PubMed-ში, ტერმინების: 
„გესტაციური დიაბეტი“ და „ჰიპერგლიკემია“ გამოყენებით. შეირჩა ობსერვაციული და 
მიმოხილვითი კვლევები, გესტაციური დიაბეტით დაავადებული ქალების და არადიაბეტიანი 
საკონტროლო ჯგუფებით, სხეულის მასის ინდექსის, გესტაციური ასაკის ან ეთნიკური კუთვნილების 
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მიუხედავად. ჩართული იყო ინგლისურენოვანი სტატიები, რომლებიც აანალიზებდნენ 
მოცირკულირე მიკრო-რნმ-ებს ვალიდირებული მეთოდებით (qPCR ან RNA სეკვენირება); ტყუპი 
ორსულობის შესახებ კვლევები არ ჩართულა. 

მიკრორნმ-ების როლი გესტაციური დიაბეტის დროს და მათი მოქმედების მექანიზმი.  
ლეგარემ და სხვებმა აჩვენეს, რომ მიკრო-რნმ-ები: miR-16, miR-222, miR-29a, miR-132, miR-223 
უკვე დიფერენცირებულად არის გამოხატული ორსულობის ადრეულ ეტაპზე იმ ქალებში, 
რომლებსაც მოგვიანებით უვითარდებათ გესტაციური დიაბეტი [26]. არბოლედამ და სხვებმა 
გამოავლინეს ძირითადი მიკრო-რნმ-ები(miR-29a, miR-132, miR-222, miR-16, miR-223, miR-103, 
miR-330-3p, miR-210), რომლებიც მონაწილეობენ ინსულინრეზისტენტობაში, β-უჯრედების 
ფუნქციონირებაში, პლაცენტის განვითარებაში და ანთების პათოგენეზში [27]. ანალოგიურად, 
იანგმა და სხვებმა აღნიშნეს miR-29a, miR-222, miR-16 და ეგზოსომური miR-210-ის აქტივობის 
მატება, ხოლო miR-132 და miR-223 დაქვეითებული იყო გესტაციური დიაბეტის დროს [16]. ჩეშლამ 
და სხვებმა აღმოაჩინეს დადებითი კორელაცია miR-16-5p-სა და miR-21-5p-ს და 
ინსულინრეზისტენტობას შორის, სადაც miR-21-5p ასევე ასოცირდება უზმოზე გლუკოზის დონესთან 
[19]. ამის საპირისპიროდ, გუანმა და სხვებმა აჩვენეს miR-21-5p-ის ექსპრესიის შემცირება შრატსა 
და პლაცენტის ქსოვილებში [20]. 

ფილარდის და სხვების დაკვირვებით, miR-222-3p კორელაციაშია უზმოზე გლუკოზის 
მაჩვენებელთან და ახალშობილის დაბადების წონასთან [33]. ბალჩიმ და სხვებმა miR-7-5p 
მნიშვნელოვნად მომატებულად დაასახელეს, ხოლო ტაგომამ და სხვებმა miR-195-5p დაადგინეს, 
როგორც ყველაზე გაზრდილი მიკრო-რნმ, რომელიც ასოცირდება ინსულინრეზისტენტობასთან 
[21,22]. ჯამალპურმა და სხვებმა შემოგვთავაზეს დამატებითი კანდიდატი ბიომარკერები: miR-193a, 
miR-21 და miR-130a, როგორც გესტაციური დიაბეტის განვითარებისა და მონიტორინგის ადრეული 
ინდიკატორები [25]. ვანდერმა და სხვებმა აღნიშნეს, რომ ქალებში, რომლებსაც მოგვიანებით 
განუვითარდათ გესტაციური დიაბეტი, ორსულობის ადრეულ ეტაპზე აღენიშნებოდათ 
მოცირკულირე miR-223-ის მომატება, ხოლო miR-23a, miR-29a, miR-103 და miR-122-ის დონის 
ცვლილება ინსულინრეზისტენტობასა და ანთებასთან იყო დაკავშირებული [23]. ამის 
საპირისპიროდ, აბდელტავაბიმ და სხვებმა დაადგინეს miR-223-ის შემცირება ANGPTL8-ის 
მატებასთან ერთად, დადასტურებული გესტაციური დიაბეტის დროს, რაც მათ კომბინირებულ 
ბიომარკერულ პოტენციალზე მიუთითებს [24]. რასო-აზამარმა და სხვებმა შეცვლილი ეგზოსომური 
მიკრო-რნმ-ები დააკავშირეს β-უჯრედების ფუნქციასთან და პლაცენტურ სიგნალიზაციასთან, 
ხოლო ჯაიაბალანმა და სხვებმა აჩვენეს, რომ ეგზოსომები ახდენენ ცხიმოვან-პლაცენტურ 
კომუნიკაციას გესტაციური დიაბეტის დროს, რაც გავლენას ახდენს მეტაბოლურ და ანთებით გზებზე 
[26,29]. ჯილეტმა და სხვებმა გამოავლინეს რამდენიმე ეგზოსომებთან ასოცირებული მიკრო-რნმი 
(miR-122-5p, miR-132-3p, miR-210-3p და miR-29 ოჯახის წევრები), რომლებიც 
დიფერენცირებულად არის გამოხატული პირველ ტრიმესტრში ქალებში, რომლებსაც 
მოგვიანებით განუვითარდათ გესტაციური დიაბეტი [30]. აღმოჩნდა, რომ MiR-155-5p 
დაქვეითებულია და დადებითად კორელაციაშია სხეულის მასის ინდექსთან, რაც მიუთითებს 
კავშირზე სიმსუქნესთან დაკავშირებულ გზებსა და გესტაციური დიაბეტის რისკს შორის [32]. იბარამ 
და სხვებმა miR-29a, miR-222 და miR-16-5p გამოავლინეს, როგორც გესტაციური დიაბეტის 
ადრეული ბიომარკერები; MiR-15a/b, miR-30b, miR-27a, miR-192-2 დაკავშირებული იყო 
ემბრიონულ ანომალიებთან ორსულობამდე არსებული დიაბეტის შემთხვევებში [31]. 

არაორსულებში ჩატარებული კვლევებიც იძლევა საყურადღებო ინფორმაციას. სატაკემ და 
სხვებმა აღმოაჩინეს ძლიერი კავშირი მიკრო-რნმ-ებსა და ჰიპერგლიკემიას შორის 1 ტიპის 
დიაბეტით დაავადებულებში. მათ აჩვენეს დადებითი კორელაცია miR-125b-5p-სა და HbA1c-ს 
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შორის, რაც მიუთითებს გლუკოზის რეგულირების საერთო მექანიზმებზე გესტაციური დიაბეტით 
დაავადებულ ქალებთან [28]. 

ჯოგლეკარმა და სხვებმა განაცხადეს, რომ მშობიარობიდან 12 კვირის შემდეგ 
გაანალიზებული 15 მოცირკულირე მიკრო-რნმ-დან მხოლოდ miR-369-3p დარჩა მნიშვნელოვნად 
მომატებული ქალებში, რომლებსაც ადრე ჰქონდათ გესტაციური დიაბეტი, რაც პროგნოზირებს 
გესტაციური დიაბეტიდან მე-2 ტიპის დიაბეტში პროგრესირებას [35]. 

საერთო ჯამში, მტკიცებულებები მიუთითებს, რომ მრავალი მოცირკულირე და ეგზოსომური 
მიკრო-რნმი მონაწილეობს გესტაციური დიაბეტის პათოგენეზში, ისინი გავლენას ახდენენ 
ინსულინრეზისტენტობაზე, β-უჯრედების ფუნქციაზე, ანთებასა და პლაცენტის ფუნქციონირებაზე. 

შედეგები: 
 

ცხრილი 1: ძირითადი მიკრო-რნმ-ები, დაკავშირებული გესტაციური დიაბეტთან; მათი ექსპრესიის 
მატება, დაქვეითება 

ავტორი მკრ-რნმ ნიმუში მატება/ 
დაქვეითება 

დასკვნა/ 
კორელირება ცნობ 

კუნიში 
2024  miR-16-5p სისხლი დადებითი 

კორელაცია 
ინსულინ 
რეზისტენტობა [19] 

კუნიში 
2024 miR-16-5p სისხლი დადებითი 

კორელაცია 
უზმოდ გლუკოზის 
დონე [19] 

გუანი miR-21-5p პლაცენტა დაქვეითება 
პლაცენტის 
დისფუნქცია [20] 

ბალჩი miR-7-5p პლაზმა მომატება გესტაც.დიაბეტი [21] 
ტაგომა miR-195-5p პლაზმა მომატება ინს.რეზისტენტობა [22] 

ვანდერ miR-223 პლაზმა I 
ტრიმესტრი 

მომატება განვითარდა გდ [23] 

ვანდერ miR-29a პლაზმა შეცვლილი გლუკოზის 
მეტააბოლიზმი [23] 

აბდელთა-
ვაბი miR-223 სისხლი დაქვეითებული გდ [24] 

ლეგარე 

miR-29a, 
miR-132, 
miR-222, 
miR-16 

პლაზმა განსხვავებული 
ექსპრესია 

ადრეულიბ.მარკერი-
გდ რისკი [25] 

არბოლედა 

miR-29a, 
miR-222, 
miR-16, 
miR-210 

სხვადასხვა 
ნიმუში 

უმეტესად 
მომატებული 

ინს.რეზისტენტობა, β-
უჯრედების დისფუნქცია [27] 

იანგი 

miR-29a, 
miR-222, 
miR-16, 
miR-210 

მოცირკულირე, 
ეგზოსომური მომატებული მეტაბოლური 

რეგულაცია, გდ [16] 

იანგი miR-132, 
miR-223 მოცირკულირე დაქვეითებული გლუკოზის მეტ, 

ანთების პ.გზები [16] 

ფილარდი miR-222-3p პლაზმა, 
ეგზოსომები მომატებული გლუკოზის დონე, 

ნაყოფის წონა [34] 

ფილარდი miR-409-3p პლაზმა, 
ეგზოსომები მომატებული გლუკოზის დონე 

უზმოზე [34] 
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რაზო-
აზამარი 

miR-16-5p, 
miR-17-5p, 
miR-19a-3p, 
miR-19b-3p, 
miR-20a-5p 

პლაზმა მომატებული 
ორსულობის II,III 
ტრიმესტრი, გდ-ის 
შემთხვევები 

[26] 

რაზო-
აზამარი 

miR-149-3p, 
miR-455-3p ეგზოსომები შეცვლილი 

βუჯრედების ფუნქცია, 
ინსულინის 
სიგნალიზაცია 

[26] 

ჯოგლეკარი miR-369-3p 
მშობიარობის 
შემდგომი 
პლაზმა 

შეცვლილი 
ტ2 დიაბეტის 
განვითარების 
პრედიქტორი 

[35] 

ჯილეტი 
miR-122-5p, 
miR-210-3p, 
miR-29a-3p 

უჯრედგარე 
ვეზიკულები 

სხვადასხვაგვარი 
ექსპრესია 

გდ პრედიქციის 
ადრეული ბიომარკერი 

[31] 

 
გესტაციური დიაბეტის დროს სპეციფიკური მიკრო-რნმ პროფილების იდენტიფიცირებას 

მნიშვნელოვანი კლინიკური ღირებულება აქვს. მოცირკულირე და ეგზოსომური მიკრო-რნმ-ები 
შეიძლება გამოყენებულ იქნას როგორც მინიმალურად ინვაზიური ბიომარკერები გდ ადრეული 
გამოვლენისთვის. რისკის ადრეული იდენტიფიცირება დროული პრევენციისა და ჩარევების 
საშუალებას იძლევა, რაც ამცირებს დედისა და ნაყოფის გართულებებს. მიკრო-რნმ-ით 
რეგულირებული მექანიზმების შესწავლა ხელს უწყობს გესტაციური დიაბეტის დროს მეტაბოლური 
და ანთებითი გზების მიზნობრივი თერაპიების შემუშავებას. 

 

დასკვნა: ამჟამინდელი მტკიცებულებები აჩვენებს, რომ მიკრო-რნმ-ები მნიშვნელოვან 
როლს ასრულებენ გესტაციური დიაბეტის პათოგენეზში, მეტაბოლური რეგულირების გზებში და 
ინარჩუნებენ სტაბილურობას ბიოლოგიურ სითხეებში. აღნიშნული ინფორმაცია მათ პერსპექტიულ 
არაინვაზიურ ბიომარკერებად აქცევს გდ დიაგნოზისა და პროგნოზისთვის. თუმცა, ამ დასკვნების 
დასადასტურებლად და კლინიკური გამოყენების უზრუნველსაყოფად, გესტაციური დიაბეტის 
ადრეული გამოვლენის, რისკის შეფასებისა და მართვის გასაუმჯობესებლად, საჭიროა 
ფართომასშტაბიანი, სტანდარტიზებული მულტიცენტრული კვლევები. 
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