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По данным экспертов ВОЗ, в мире более
100 млн. человек страдают сахарным ди�
абетом (СД), а к 2020 году, согласно под�

счетам эпидемиологов D. McCarty и P. Zimmet, это
число удвоится [37]. По прогнозам Всемирной ор�
ганизации здравоохранения, к 2025 году количес�
тво больных СД в мире увеличится в два раза и
достигнет 333 миллионов человек [42].

Также обращает на себя внимание и рост числа
беременных женщин с нарушением углеводного об�
мена [4, 9]. Это обусловлено как ростом заболева�
емости СД в популяции, так и улучшением качества
диагностики [1, 3]. По разным статистическим дан�
ным, гестационный сахарный диабет (ГСД) ослож�
няет от 0,15 до 11,6 % всех беременностей и явля�
ется наиболее частым нарушением обмена веществ у
беременных, с которым встречаются как акушеры�
гинекологи, так и эндокринологи [2, 10].

ИСТОРИЯ ИЗУЧЕНИЯ ГСД. 
ЭВОЛЮЦИЯ КЛАССИФИКАЦИЙ

Несмотря на столь серьезные последствия гипер�
гликемии для плода, история изучения ГСД насчиты�
вает всего около 70 лет. Впервые обратили внимание
на повышение уровня гликемии во время беременнос�
ти в 20�х годах прошлого века в Германии. Benne�
witz H.G. впервые описал в научной литературе ги�
пергликемию, ассоциированную с беременностью. В
1923 году вышел его тезис «De Diabete Mellito Gra�

viditatis Symptomate», в котором он подробно опи�
сал все свои наблюдения [12, 14].

Дальнейшее изучение ГСД продолжилось в США.
В 1954 году в Бостоне впервые было проведено прос�
пективное исследование углеводного метаболизма во
время беременности. Для этого учеными был разра�
ботан принципиально новый тест, обладающий важ�
ными характеристиками – он был простой и неток�
сичный, что крайне важно в работе с беременными
женщинами [16]. Для теста использовалась глюкоза
в количестве 50 г, которая запивалась стаканом чис�
той воды. Через час проводили забор крови из паль�
ца для определения уровня гликеми [17].

Исследование ГСД продолжил американский уче�
ный O’Sullivan. Он впервые употребил термин ГСД.
Под этим понятием подразумевалось повышение уров�
ня глюкозы крови у беременной женщины [41].

Одновременно, параллельно с O’Sullivan, изучала
ГСД американская ученая Priscila White. В 1949 г.
Р. White была создана классификация нарушений уг�
леводного обмена во время беременности, в которой
учитывались время начала заболевания, его продол�
жительность и наличие сосудистых осложнений [15].

В 1980 году вышла пересмотренная классифика�
ция P. White и J. Hare, где впервые в истории ГСД
был выделен в отдельный тип [6].

В 1992 году M.B. Landon и S.G. Gabbe предло�
жили свою модификацию классификации P. Whitе.
В этом варианте продемонстрирован новый подход,
позволяющий без использования количественных кри�
териев гликемии принципиально отделить случаи с
легкими нарушениями углеводного метаболизма во
время беременности [11, 25].

В 1997 году экспертным комитетом по диагнос�
тике и классификации СД (ECDCDM США), была
принята иная классификация нарушений углеводно�
го обмена. ГСД был выделен в отдельный тип, так
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как выявлено его негативное влияние на перинаталь�
ный период, а также определено, что у женщин, пе�
ренесших ГСД, существенно повышается риск воз�
никновения СД через несколько лет [5].

Многочисленность попыток классифицировать на�
рушения углеводного обмена во время беременнос�
ти связана с нерешенной до сегодняшнего дня проб�
лемой гетерогенности ГСД: в группу больных ГСД
попадают как беременные с легкими нарушениями
углеводного метаболизма, так и с впервые выявлен�
ным СД [7].

Несмотря на то, что попытки классифицировать
ГСД многочисленны, причем решения принимаются
коллегиально на регулярных Международных рабо�
чих конференциях по ГСД, две проблемы остаются
до настоящего времени непреодолимыми. Первая –
для диагностики в ряде стран используются 100 г
СТТГ (стандартный тест толерантности к глюкозе),
в то время как в других странах, по рекомендации
ВОЗ, используется СТТГ с 75 г глюкозы. Вторая –
к одной категории (ГСД) относят и легкие НТГ (на�
рушение толерантности к глюкозе) и СД, впервые ди�
агностированный во время беременности [26, 39].

ДИАГНОСТИКА ГЕСТАЦИОННОГО 
САХАРНОГО ДИАБЕТА

Представляет интерес эволюция критериев диаг�
ностики ГСД. Хотя самый первый скрининговый тест
был основан на применении 50 г глюкозы, диагнос�
тические критерии ГСД были разработаны для 3�х ча�
сового СТТГ и определены для цельной капиллярной
крови. Их предложили O’Sallivan и C. Mahan [36].

В 1982 году M. Carpenter и D. Coustan (C&C)
преобразовали упомянутые критерии [8]. Было по�
казано, что дети, рожденные матерями, у которых
ГСД был установлен на основании новых критери�
ев, имеют такой же риск развития заболеваний и ле�
тальных исходов в перинатальный период, как если
бы ГСД был диагностирован по критериям NDDG.
В связи с этим, IV Международная рабочая конфе�
ренция по ГСД (1998) и АДА взяли их за основу для
постановки диагноза.

В 1980 году ВОЗ впервые уделяет пристальное
внимание ГСД и вводит понятие «диабет беременной
женщины». Под ГСД следовало понимать повыше�
ние уровня гликемии, впервые выявленное во время
беременности. Именно в 1980 году для диагностики
ГСД было рекомендовано применять те же крите�
рии, что и для других групп людей [27].

В 1994 году ВОЗ вводит новый термин «геста�
ционные нарушения толерантности к глюкозе», а в

1999 г. пересматривает свою классификацию СД и,
следуя за АДА, отграничивает ГСД от СД у бере�
менной женщины [34]. Чтобы примирить две про�
тивоположные позиции, АДА также рассматривает
возможность проведения 75�граммового теста, одна�
ко диагностические показатели остаются при этом
неизменными [45].

СКРИНИНГ ГЕСТАЦИОННОГО 
САХАРНОГО ДИАБЕТА

Остается нерешенным и открытым вопрос о так�
тике скрининга ГСД. В разных странах существу�
ют различные подходы к решению этого вопроса.

Исторически первым является скрининг, осно�
ванный на высоком риске развития ГСД. СТТГ про�
водился не всем женщинам, а лишь имеющим фак�
торы риска. В 1980�х годах к факторам риска от�
носили отягощенный акушерский анамнез и ожире�
ние.

В 1991 году IV Международная конференция по
ГСД приняла более гибкую тактику. Теперь скри�
нингу подвергались не все женщины, а лишь име�
ющие факторы риска. Были выделены 3 группы бе�
ременных: группа высокого риска, группа низкого
риска, группа среднего риска. К группе высокого
риска отнесли женщин, имеющих ожирение, отяго�
щенную по СД наследственность, ГСД в предыду�
щую беременность, глюкозурию. К группе низкого
риска отнесли пациенток с нормальной массой тела
до беременности, не отягощенным по СД анамнезом
и наследственностью, моложе 25 лет, без отягощен�
ного акушерского анамнеза, не имеющие ни одного
фактора риска. Все остальные женщины (имеющие
хотя бы один фактор риска) были отнесены к груп�
пе среднего риска [8].

Таким образом, беременным, относящимся к груп�
пе высокого риска, предлагалось проводить СТТГ при
первом обращении, а при отрицательном тесте пов�
торять его на 24�28 неделе гестации. Женщин, от�
носящихся к группе среднего риска, обследуют на
24�28 неделе беременности (проводят СТТГ). Жен�
щинам, относящимся к группе низкого риска, СТТГ
не проводят. Эту тактику назвали «скринингом, ос�
новывающимся на распределении по риску». Такая
тактика нашла широкое применение в ряде стран, в
том числе она применяется в США.

Также в ряде стран (например, в Украине) в нас�
тоящее время применяется двухшаговая система ди�
агностики ГСД с обязательным скрининговым тес�
тированием всех беременных женщин.

Она заключается в следующем:
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� первый шаг – скрининговый тест с 50 г глюкозы
в сроке 24�28 недель беременности или при первом
обращении женщины в женскую консультацию, ес�
ли у нее имеется хотя бы один из перечисленных
факторов риска (СД у близких родственников; ГД
во время предыдущей беременности; ожирение;
многоводие; отягощенный акушерский анамнез:
крупный плод, мертворождения, врожденные по�
роки развития у плода, дважды и более установ�
ленная глюкозурия, тощаковая гипергликемия).

� второй шаг – проведение 3�часового СТТГ со 100 г
глюкозы, если скрининг�тест оказался положитель�
ным (более 7,8 ммоль/л). Для постановки диаг�
ноза необходимо превышение 2�х показателей или
более [8].
Традиционно применяется порог 7,8 ммоль/л в

плазме венозной крови, что является экстраполяци�
ей с оригинально предложенного J. O’Sallivan зна�
чения 7,2 ммоль/л в цельной капиллярной крови.
При таком пороге число скрининг�положительных
женщин в группах высокого и среднего риска сос�
тавляет 14�18 % и чувствительность данного теста –
80 % [6]. В связи с такой относительно невысокой
чувствительностью в качестве порогового значения
предлагается гликемия 7,2 ммоль/л, что повышает
чувствительность теста до 90 %, а число скрининг�
положительных женщин – до 20�25 % [8].

Одной из последних попыток выяснить спорные
и неоднозначные моменты в диагностике и лечении
ГСД была предпринята в 2000 году. Именно в этом
году было начато проведение многоцентрового исс�
ледования HAPO (Hyperglycemia and Adverse Preg�
nancy Outcomes). Основной целью этого исследования
было установить, каким образом небольшое повыше�
ние уровня гликемии у беременной женщины влияет
на исходы беременности. В общей сложности 25505 бе�
ременных женщин в 15 центрах во всем мире прош�
ли 75�граммовый СТТГ в сроки от 24 до 32 недель.
В зависимости от результатов женщины были раз�
делены на 7 категорий, критериями отнесения к ко�
торым была гликемия натощак и через 60 и 120 мин.
после нагрузки (с «шагом» 0,2 ммоль/л для тоща�
ковой гликемии и 0,8�1,2 ммоль/л для постпранди�
альной) [8]. Исследование проводилось более 7 лет
и основным результатом его явилось доказательство
высокой степени значимости умеренной гиперглике�
мии практически для всех первичных и конечных то�
чек. Тем не менее, до настоящего времени не были
пересмотрены ни диагностические критерии, ни клас�
сификационные категории ГСД. Пока не предложе�
но ни новой диагностической концепции, ни усовер�
шенствованной лечебной тактики.

ТАКТИКА НАБЛЮДЕНИЯ ПОСЛЕ РОДОВ

Одна из последних дискуссий имеет отношение
к критериям, которые должны быть использованы
для послеродового выявления СД у пациенток, пе�
ренесших ГСД. Прежде всего, это касается сроков
ретестирования.

В Америке активно действует Expert Committee
on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mel�
litus (ECDCDM), члены которой считают, что да�
же если у женщины, перенесшей ГСД, послеродовые
уровни глюкозы нормальные, ретестирование дол�
жно проводиться неоднократно в течение трех пос�
ледующих лет [30]. Однако не менее авторитетная
Американская Диабетологическая Ассоциация (АДА)
не настаивает на многократном определении уров�
ня глюкозы, считая, что ретестирование должно быть
проведено через 6 недель после родов, и, если по�
казатели в норме, женщина не обязана подвергать�
ся последующим исследованиям [21].

Обе ассоциации настаивают на проведении СТТГ
с 75 г или 100 г глюкозы, так как исследование гли�
кемии натощак без нагрузки позволяет выявить лишь
одну из трех пациенток с нарушением углеводного
обмена.

ЛЕЧЕНИЕ ГЕСТАЦИОННОГО 
САХАРНОГО ДИАБЕТА

На сегодняшний день остается открытым вопрос
о лечении ГСД. Наиболее противоречивыми являет�
ся вопрос о применении метформина в течение бе�
ременности у женщин с ГСД. Следует отметить, что
в ряде Европейских стран и в США метформин в те�
чение последних нескольких лет с успехом применя�
ют для лечения ГСД. Тем не менее, в России подоб�
ного опыта нет.

Первое исследование безопасности и эффектив�
ности применения метформина в течение беремен�
ности появилось в 2001 году [29]. Glueck назначал
метформин в дозе 1,5�2,5 г в день 19 беременным
женщинам, имеющим в анамнезе олигоаменорею и
СПКЯ (синдром поликистозных яичников). Диагно�
за ГСД у них не было. 10 из 19 женщин начали при�
ем метформина на 16 неделе беременности. Все па�
циентки были благополучно родоразрешены. Наличие
врожденных дефектов зарегистрировано не было, ма�
теринской или неонатальной гипогликемии не отме�
чалось.

Далее, в 2002 году, Glueck оценивали состояние
72 женщин с олигоаменореей и СПКЯ [45]. Эти па�
циентки до беременности принимали метформин в
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дозе 2,5 г в день и планировали продолжить его при�
ем на фоне наступлении беременности в прежней до�
зировке. После зачатия у этих женщин было 84 эмб�
риона, до настоящего времени имеются 63 живых
ребенка без врожденных дефектов (75 %), 14 спон�
танных неудач первого триместра (17 %), и на мо�
мент окончания исследования было 7 беременностей
сроком менее 13 недель без внутриутробных анома�
лий (8 %). Без метформина, 40 из 72 женщин имели
100 предшествующих беременностей (100 эмбрионов),
из них 34 (34 %) закончились рождением живых и
здоровых детей и 62 (62 %) – спонтанными выки�
дышами 1 триместра. В текущих беременностях на
фоне приема метформина у этих 40 женщин (46 бе�
ременностей, 47 эмбрионов) родились 33 здоровых,
живых детей (70 %), 2 беременности, сроком менее
13 недель (4 %) и 12 (26 %) закончились спонтан�
ными выкидышами в 1 триместре [28]. Не было за�
регистрировано материнского молочного ацидоза, ма�
теринской или неонатальной гипогликемии.

В 2002 году завершился ряд ожидаемых иссле�
дований по безопасности и эффективности приме�
нения метформина при ГСД [22]. Амбулаторно наб�
людались 33 женщины с СПКЯ, которые на фоне
приема метформина планировали беременность. В
то же самое время, была проведена ретроспектив�
ная оценка 39 женщин с СПКЯ без приема метфор�
мина, имевших в анамнезе беременность и рождение
живых детей. При наступлении беременности жен�
щины обеих групп имели повышенный уровень ин�
сулина натощак. При этом из 33 женщин, получав�
ших метформин (2,5 г/день), ГСД был выявлен у
1 (3 %) против 8 (67 %) без метформина. В целом,
без приема метформина ГСД выявлялся в 31 % слу�
чаев против 3 % на фоне приема метформина [19].

Таким образом, исследователи подтверждают воз�
можность применения метформина для профилакти�
ки и лечения ГСД. Кроме этого, существуют данные,
подтверждающие его безопасность и отсутствие те�
ратогенного влияния у женщин с СПКЯ и при ГСД
[44].

На сегодняшний день ведутся исследования, ка�
сающиеся применения препаратов из группы тиазо�
лидиндионов при беременности. Возможно, в недале�
ком будущем эти группы препаратов будут широко
применяться во всем мире при лечении и профилак�
тике ГСД [48].

ГЕНЕТИКА ГЕСТАЦИОННОГО 
САХАРНОГО ДИАБЕТА

Генетические исследования представляет собой
новый этап эволюции в изучении ГСД. Изучение ге�
нетики ГСД обеспечивает возможность исследовать
патогенетические механизмы, лежащие в основе воз�
никновения СД в целом [38].

Имеются сообщения, указывающие на возможные
ассоциации между ГСД и множеством генов�канди�
датов СД: ген инсулина, ИФР�2, лептин, пирофос�
фат/пирофосфат�1, рецептор инсулина�1, транспортер
глюкозы�4, адипонектин, адренергический β�3 рецеп�

тор [46]. Обнаружены мутации в митохондриальной
ДНК при ГСД.

Представляет интерес исследование генетической
общности ГСД и СД типа 1. Гены СД типа 1 HLA
области в хромосоме 6 был идентифицирован как
основная группа генов восприимчивости для СД 1.
Возможная ассоциация между ГСД и HLA также
имеется, но на сегодняшний день результаты проти�
воречивы [38].

Также остается открытым вопрос о генетической
связи ГСД и СД типа 2. Генетические механизмы,
лежащие в основе СД 2 и ГСД, до 2007 года были
исследованы недостаточно. В 2007 году выявлено,
что только три гена (PPARG, KCJN11 и TCF7L2)
могут обуславливать возникновение как ГСД, так и
СД типа 2. Также в 2007 году был проведен ряд исс�
ледований, закончившихся обнаружением множес�
тва новых генов, участвующих в возникновении СД
типа 2. Эти гены отвечают главным образом за сек�
рецию инсулина. В частности, во время беременнос�
ти необходимо увеличение секреции инсулина, но
при повреждении в генах KCJN11 и TCF7L2 адек�
ватного повышения секреции не происходит. Сход�
ные механизмы прослеживаются и при развитии СД
типа 2 в связи с увеличением массы тела [41].

При СД типа 2 повреждение β�клетки возникает
обычно в результате комбинации генетической вос�
приимчивости и приобретенного повреждения. Мно�
гочисленные гены были связаны с дисфункцией β�
клетки. Pdx�1 – панкреатический транскрипционный
фактор гомеобокс, который регулирует развитие под�
желудочной железы и β�клеточную дифференциров�
ку. Как показали исследования, нарушение в Pdx�1
на моделях животных вызвало развитие СД типа 2,
в то время как мутации в этом гене вызывают МОDY4.
Кроме того, Park недавно связал задержку внутри�
утробного развития, снижение функции β�клетки и СД
типа 2 с глушением Pdx�1 эпигенетическими меха�
низмами. Предыдущие работы связали увеличенный
риск развития ГСД с разновидностями генов МОDY,
но необходимы дальнейшие исследования, чтобы ус�
тановить возможную роль Pdx�1 [47].

Кроме этого, имеется и ряд сведений, говорящих
о связи ГСД и MODY. Все формы MODY, кроме
MODY2, вызваны мутациями в показателях транс�
крипции. MODY2 вызван мутациями в гене, кодиру�
ющем глюкокиназу (GCK) [40]. Распространенность
MODY2 составляет приблизительно 20�30 % всех под�
типов MODY [38]. Дисфункция β�клетки делает по�
тенциально возможным сходство MODY и ГСД, пос�
кольку оба типа диабета обусловлены нарушением
функции β�клетки [31]. Несколько исследований
идентифицировали мутации в генах GCK у пациен�
ток с ГСД. Таким образом, среди всех обследованных
женщин с ГСД мутации в гене GCK обнаружились
у 5 % [35]. Мутации в гене GCK (MODY2) изуче�
ны Ellard, который обнаруживал эти мутации у 80 %
пациентов ГСД. Исследователи выявили, что паци�
енток с ГСД, имеющих выраженное повышение уров�
ня глюкозы натощак и нормальные показатели глю�
козы через 2 часа при проведении СТТГ, необходимо
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обследовать с целью исключения мутации гена GCK
[13].

На сегодняшний день окончательно определить
роль генетической предрасположенности при разви�
тии ГСД невозможно. Однако ряд фактов свидетельс�
твует о несомненной генетической общности ГСД и
СД типов 1 и 2. Главным остается вопрос о возмож�
ности выявить гены, отвечающие за развитие ГСД и
его трансформацию в СД типов 1 и 2.

ГЕСТАЦИОННЫЙ САХАРНЫЙ 
ДИАБЕТ – ПРОГНОСТИЧЕСКИЙ 
ФАКТОР СД ТИПА 2

В 2009 году в Великобритании проведен система�
тизированный обзор и мета�анализ результатов опуб�
ликованных исследований с целью количественной
оценки риска развития СД типа 2 после диагности�
рованного во время беременности ГСД, а также для
оценки факторов, оказывающих влияние на данную
взаимосвязь. Был осуществлен поиск первичных ис�
точников в электронных базах данных без ограни�
чений по языковому признаку в период с 1960 г. по
31 января 2009 г. с использованием ключевых слов
и словосочетаний. В отобранных публикациях про�
веден поиск по спискам использованных литератур�
ных источников.

Идентифицированы ретроспективные и проспек�
тивные исследования, опубликованные в период с
1 января 1960 г. по 31 января 2009 г., в которых у
беременных, независимо от паритета и этнической
принадлежности, были установлены критерии ГСД
(основная группа), и выделены пациентки с нормаль�
ными уровнями гликемии во время гестации (кон�
трольная группа). В качестве основной конечной точ�
ки в данных публикациях оценивалось развитие СД
типа 2 не ранее, чем спустя 6 недель после родов. В
качестве критериев диагноза СД типа 2 использова�
лись результаты теста толерантности к глюкозе и/или
уровень гликемии натощак. Значения оценивались
в соответствии с международными рекомендациями.

Из первоначально отобранных 68 публикаций в
последующем исключены 48 вследствие отсутствия
групп контроля или сравнения. В оставшиеся 20 исс�
ледований вошли 675455 пациенток. Всего число слу�
чаев СД типа 2 в основной и контрольной группах
10859 наблюдений. Из 675455 женщин у 31867 при
предшествующей беременности был диагностирован
ГСД. При наличии ГСД впоследствии СД тип 2 ус�
тановлен в 3997 наблюдений. В контрольной груп�
пе с нормальными уровнями гликемии при беремен�
ности развитие СД типа 2 в дальнейшем отмечено
у 6862 из 643588 обследованных. В результате про�
веденного анализа установлено, что ГСД представ�
ляет собой фактор риска по развитию в последую�
щем СД типа 2.

Таким образом, наличие ГСД сопровождается бо�
лее чем семикратным увеличением риска развития
в последующем СД типа 2 в сравнении с пациентка�
ми, имеющими во время беременности нормальный
уровень гликемии [24].

РОЛЬ АУТОАНТИТЕЛ К ОСТРОВКОВЫМ
КЛЕТКАМ В РАЗВИТИИ ГЕСТАЦИОННОГО
САХАРНОГО ДИАБЕТА

В настоящее время изучена и доказана роль ан�
тител к островковым клеткам при развитии СД ти�
па 1. По данным зарубежных авторов, частота об�
наружения аутоантител у больных с «классическим»
СД 1 типа составляет: ICA (антитела к клеткам ост�
ровков Лангерганса) – 60�90 %, IAA (антитела к ин�
сулину) – 16�69 %, GAD (антитела к декарбоксила�
зе глутаминовой кислоты) – 22�81 % [23].

Однако значение этих антител при ГСД остает�
ся неизученным. Во всем мире было проведено лишь
несколько исследований, касающихся данной проб�
лемы. Одно из таких исследований было проведено
на кафедре эндокринологии и диабетологии совмес�
тно с кафедрой акушерства и гинекологии в Швеции.
Обследовали 385 беременных женщин за период с
1995 по 2005 гг. Женщинам определяли наличие ау�
тоантител к декарбоксилазе глутаминовой кислоты,
антитела к клеткам островков Лангерганса, антите�
ла к инсулину. У 24 пациенток (6 %) был обнаружен
по крайней мере один из видов аутоантител (груп�
па 1). Была создана контрольная группа пациенток,
у которых аутоантитела не определялись (группа 2).
В группе 1 (носительницы аутоантител) у 50 % раз�
вился СД 1 типа, у 21 % – НТГ, у 12,5 % – СД
2 типа. В группе 2 (без аутоантител) СД тип 1 и СД
тип 2 не были выявлены, у 12 % зафиксировали НТГ.
Был сделан вывод о том, что всем беременным жен�
щинам с ГСД необходимо проводить скрининг на
наличие аутоантител с целью прогнозирования раз�
вития СД 1 типа [18].

В 2008 году в Польше было проведено иссле�
дование, целью которого стала оценка распростра�
ненности антител к клеткам островков Лангерганса,
антител к инсулину и декарбоксилазе глутаминовой
кислоты среди женщин, имеющих в анамнезе ГСД.
В исследование включили 156 пациенток с ГСД в
анамнезе (лечение осуществлялось диетой). Им оп�
ределяли наличие ICA, IAA, GAD, уровень HbA1c
и липидный профиль. Также оценивалось количес�
тво предыдущих абортов, число беременностей и вес
детей при рождении. Выявили, что в обследованной
популяции наиболее часто обнаруживаются антитела
к GAD – 7,,0 % и ICA – 5,1 %, реже к IAA – 3,2 %.
Наличие 2�х типов антител было найдено у 3,8 % боль�
ных. В группе женщин с выявленными аутоиммун�
ными нарушениями более часто встречались спон�
танные выкидыши первого триместра по сравнению
с женщинами контрольной группы. Таким образом,
приведенные данные указывают, что обнаружение ан�
тител у женщин с ГСД может быть серьезным фак�
тором риска и поводом для раннего назначения ин�
сулина. Тем не менее, считается, что необходимы
дальнейшие проспективные исследования для про�
верки этой гипотезы [32].

Похожее исследование было проведено в 2008 го�
ду на Сардинии. Там отмечалась высокая распрос�
траненность (22,3 %) ГСД. Сардиния имеет необыч�
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ное распределение гаплотипов и генотипов и высо�
кую распространенность СД типа 1 и аутоиммунных
заболеваний. В данном исследовании предваритель�
но определялась распространенность серологических
маркеров СД типа 1 в группе пациенток, перенесших
ГСД. У 62 пациенток, имевших в анамнезе ГСД, оп�
ределяли наличие ICA, IAA, GAD. Контрольную груп�
пу составили 56 женщин без нарушения углеводного
обмена. Результатом исследования явилось обнару�
жение высокой распространенности аутоантител у
женщин с ГСД. У 38,8 % (24 из 62) был выявлен
один вид антител. Наиболее часто встречались ан�
титела к клеткам островков Лангерганса, они при�
сутствовали в 29 % (18 из 62) против 7,1 % (4 из
56) в группе контроля (р < 0,001). Антитела к ин�
сулину присутствовали у 14,5 % пациенток с ГСД
(9 из 62) и отсутствовали в контрольной группе (р <
0,001). Антитела к GAD также были выявлены сре�
ди пациенток с ГСД – 3,2 % (2 из 62) и отсутство�
вали в контрольной группе (р < 0,05). Таким обра�

зом, был сделан вывод о несомненном наличии ау�
тоиммунного компонента в развитии ГСД [20].

В целом, на сегодняшний день нельзя утверждать,
что роль носительства аутоантител к β�клеткам под�
желудочной железы при ГСД четко определена. Нет
больших рандомизированных контролируемых исс�
ледований, которые однозначно дали бы ответы на
интересующие вопросы, касающиеся влияния ауто�
антител на развитие ГСД и его дальнейшую тран�
сформацию в СД 1 типа.

Кроме этого, остаются нерешенными и ряд спор�
ных моментов, касающихся диагностики, скрининга и
лечения ГСД. В разных странах существуют различ�
ные подходы к тактике ведения беременных женщин
с данной патологией. Также чрезвычайно важным ос�
тается вопрос о том, каким образом должно осущест�
вляться дальнейшее наблюдение за пациентками, име�
ющими в анамнезе ГСД. Таким образом, тема ГСД на
сегодняшний день считается до конца не изученной и
требующей пристального внимания исследователей.
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