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Одной из важных медико-биологических и социальных проблем современности является гестационный диабет. 
Эта очень распространенная у беременных патология приводит к развитию тяжелых осложнений гестации, 
негативно отражается на состоянии плода и новорожденного; а также имеет крайне неблагоприятные от-
даленные последствия для матери и ребенка. Публикация посвящена профилактике, скринингу и диагностике, 
а также лечению гестационного диабета в период беременности.
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Здоровью населения многих стран мира, в т.ч. 
Украины, сегодня грозит еще одна большая 
опасность – гестационный сахарный диабет 

(ГД). Мировым медицинским сообществом ГД рас‑
сматривается как приоритетное направление в деле 
охраны здоровья матери и ребенка [1]. Значимость 
этого заболевания обусловлена тем, что ГД – па‑
тология необычайно широко распространенная, 
приводит к высокой частоте осложнений беремен‑
ности и родов, высокой детской перинатальной 
заболеваемости и смертности. ГД многократно 
повышает риск тяжелой хронической патологии 
у матери и ребенка в будущем, что обусловливает 
ухудшение здоровья настоящего и следующих по‑
колений [2‑11].

Во время беременности может наблюдаться: 
 ● сахарный диабет (СД) 1‑го или 2‑го типа, 

диагностированный ранее; 
 ● СД 1‑го или чаще 2‑го типа, выявленный 

впервые во время беременности («мани‑
фестный» СД);

 ● СД гестационный.
С клинической точки зрения, ГД – это заболе‑

вание, характеризующееся гипергликемией, впервые 
выявленной во время беременности, но не соответ‑
ствующей критериям манифестного СД. С позиций 
патогенетических, ГД обусловлен недостаточно вы‑
сокой выработкой инсулина в ответ на присущую 
беременности физиологическую инсулинорезис‑
тентность [2, 12, 13].

В последние годы распространенность ГД в ряде 
стран Европы достигла 20,7%. Прогнозируется, что 
к 2030 г. ГД будет иметь место у 49,3% беременных [14].

У подавляющего большинства женщин ГД про‑
текает бессимптомно. Вместе с тем отсутствие или 
позднее начало лечения этого заболевания в 80‑93% 

случаев приводит к нарушениям течения беремен‑
ности, состояния плода и новорожденного. Среди 
акушерских осложнений часто отмечаются угроза 
невынашивания беременности и преждевременных 
родов (30‑50%), преэклампсия (25‑65%), в т.ч. тя‑
желые ее формы (2,9‑3,7%). Нередко наблюдаются 
плацентарная дисфункция, дистресс плода; такие 
характерные для любого СД осложнения, как мно‑
говодие (20‑60%), макросомия плода (30‑60%), диа‑
бетическая фетопатия. У больных ГД очень часто 
приходится прибегать к родоразрешению путем 
операции кесарева сечения (28,8‑46,6%). 

У крупных детей матерей с ГД очень высока частота 
родового травматизма: имеют место травмы шейного 
отдела позвоночника (42%), острое нарушение моз‑
гового кровообращения (20%), дистоция плечиков 
(2,8‑5,6%), перелом ключицы (6‑19%), паралич Эрба 
(2,4‑7,8%). У новорожденных детей женщин с ГД не‑
редко бывает тяжелая асфиксия (1,4‑5,3%), респи‑
раторный ди стресс‑синдром (5%), неонатальная 
гипогликемия, метаболическая кардиомиопатия. 
Наиболее характерным, весьма частым (30‑60%) 
и жизненно опасным осложнением является диабе‑
тическая фетопатия – основная причина высокой 
перинатальной заболеваемости и смертности [2, 3, 
7, 15‑19].

Проблема ГД не завершается с окончанием бе‑
ременности. У женщин, перенесших ГД, а также 
у их потомства возникает высокий риск развития 
в последующие годы жизни такой тяжелой хрони‑
ческой патологии, как ожирение, СД 2‑го типа, за‑
болевания сердечно‑сосудистой системы, метабо‑
лический синдром [1, 2, 5, 7, 20‑24].

Учитывая изложенное, предупреждение 
ГД до и во время беременности, выявление и ле‑
чение этого заболевания, предотвращение тяжелой 
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хронической патологии в последующие годы жизни 
у матери и ребенка являются важными задачами 
современной медицины.

Профилактика ГД во время беременности
Для предупреждения развития ГД в период бе‑

ременности необходимо выявлять факторы риска 
этого заболевания, устранять некоторые из них, 
а также не допускать появления новых.

Как известно, ГД – патология многофакторная. 
К числу риск‑факторов заболевания относятся 
избыточная масса тела и ожирение, патологическая 
прибавка массы тела в І‑ІІ триместре беременности, 
отягощенная наследственность по СД 2‑го типа, 
гиподинамия, курение, стресс [26‑36]. 

Оценка массы тела у беременной проводится 
аналогично таковой у любого взрослого человека 
согласно рекомендациям ВОЗ, по показателю ин‑
декса массы тела (ИМТ) (табл. 1).

Таблица 1. Характеристика массы тела с учетом ИМТ

Оценка массы тела ИМТ, кг/м2

Дефицит массы тела < 18,5

Нормальная масса тела 18,5-24,9

Избыточная масса тела 25,0-29,9

Ожирение І ст. 30,0-34,9

Ожирение ІІ ст. 35,0-39,9

Ожирение ІІІ ст. ≥ 40,0

Учитывая, что во время беременности масса тела 
женщины увеличивается, ИМТ рассчитывается 
с учетом показателя массы тела незадолго до на‑
ступления беременности или в первые ее недели.

При физиологическом течении беременности 
у женщин с исходно нормальной массой тела уве‑
личение массы за весь период гестации в норме 
составляет около 10‑12 кг. На собственно бе‑
ременность требуется около 6‑8 кг: ребенок – 
3‑3,5 кг, матка – 0,8‑1,0 кг, объем циркулирующей 
крови – 1,3‑2,0 л, плацента – 0,45‑0,8 кг, ам‑
ниотическая жидкость – 0,9‑1,5 л. На увели‑
чение жировой ткани женщины, ткани молочных 
желез, внеклеточной жидкости приходится около 
4‑4,5 кг. Такая или даже более низкая прибавка 
массы обеспечивает не только благоприятное те‑
чение беременности, но и более низкий риск на‑
рушений состояния новорожденного, лучшие по‑
казатели состояния здоровья ребенка в раннем 
возрасте, а также более высокий уровень его фи‑
зического, психического и интеллектуального 
развития в дальнейшем [25].

Немаловажное значение для повышения риска 
ГД имеют поликистоз яичников, гипертоническая 
болезнь, прием глюкокортикостероидов незадолго 
до или во время беременности, этническая при‑
надлежность [33, 37]. У повторнородящих женщин 

вероятность развития ГД, помимо указанных фак‑
торов, повышается при наличии в анамнезе ГД при 
предыдущей беременности, рождения крупного 
ребенка (с массой ≥ 4000,0 г), анте‑, интра‑ или 
постнатальной гибели плода или новорожденного 
по неясной причине [33].

Как показали исследования, проведенные нами, 
наличие какого‑либо одного, двух или всех трех 
таких факторов риска: избыточная масса тела 
или ожирение, патологическая прибавка массы 
тела в І‑ІІ триместре беременности, а также на‑
следственная отягощенность по СД 2‑го типа, 
выявляется у подавляющего большинства (92%) 
беременных с ГД. Сочетание различных двух 
указанных факторов повышает риск развития 
ГД от 3,5 до 12 раз; всех трех факторов – в 15 раз [38].

Следует учитывать, что такой риск‑фактор, как 
отягощенная наследственность по СД 2‑го типа, 
в отличие от двух первых, определяется анамне‑
стически. К сожалению, уровень диагностики 
СД 2‑го типа в нашей стране в настоящее время 
низкий: на каждый случай диагностированного 
заболевания приходится 2‑2,5 случая заболевания 
не установленного. Поэтому, можно предположить, 
что на самом деле отягощенная наследственность 
у женщин с ГД имеет место чаще, чем выявляется.

Для предупреждения развития ГД с ранних сроков 
беременности необходимым является:

 ● правильное питание;
 ● нормальная прибавка массы тела;
 ● регулярная умеренная физическая нагрузка, 

лечебная физкультура (при отсутствии угрозы 
невынашивания беременности, предлежания 
плаценты и некоторых других осложнений);

 ● максимальное ограничение стрессовых си‑
туаций, достаточный ночной сон, рацио‑
нальный режим дня;

 ● отказ от вредных привычек.
Вопросам питания женщины сегодня в мире уде‑

ляется огромное значение. «Подумайте в первую 
очередь о питании девочек, девочек‑подростков, 
девушек, женщин детородного возраста и бе‑
ременных! Забота о питании женщины должна 
быть приоритетом для всех стран. Забота о пи‑
тании женщины – это наше лучшее будущее!» – 
призывают ведущие специалисты многих стран [39].

Питание беременной должно быть достаточным 
по калоражу, богатым белком, витаминами, ми‑
нералами. Пищу следует употреблять в отварном, 
приготовленном на пару или в сыром виде 5‑6 раз 
в день небольшими порциями. Ночной проме‑
жуток между последним и первым приемами 
пищи в интересах плода не должен превышать 
12 ч. Женщинам с избыточной массой тела и ожи‑
рением, т.е. имеющим очень весомый фактор риска 
развития ГД и, более того, весьма склонных к па‑
тологической прибавке массы, с ранних сроков 
беременности нужно значительно ограничивать 
употребление легкоусвояемых углеводов и туго‑
плавких жиров. Женщинам с нормальной массой 
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тела, даже не имеющим очевидных факторов риска 
ГД, нельзя злоупотреблять легкоусвояемыми уг‑
леводами.

Во время беременности противопоказано целена‑
правленно худеть; это следует делать задолго до на‑
ступления беременности. Вместе с тем и чрезмерная 
прибавка массы тела недопустима.

В настоящее время считают, что увеличение 
массы тела во время беременности должно за‑
висеть от массы женщины незадолго до зачатия 
или в первые недели беременности (табл. 2) [40‑42].

Таблица 2. Прибавка массы тела женщины во время 
беременности с учетом исходной массы тела

Исходная масса 
тела

Прибавка массы

рекомендованная допустимая

Нормальная 10-12 кг (300 г 
в неделю) 16 кг

Избыточная 8-10 кг (200 г в неделю) 12 кг

Ожирение 6-8 кг (200 г в неделю)

Скрининг и диагностика ГД
По мнению экспертов Международной феде‑

рации гинекологов и акушеров (FIGO), главной за‑
дачей оказания медицинской помощи беременным 
с ГД является снижение частоты осложнений бе‑
ременности, показателей детской перинатальной 
заболеваемости и смертности до популяционного 
уровня [1]. Улучшить исходы беременности для 
матери и ребенка у женщин с ГД возможно при 
условии как можно более раннего обнаружения 
нарушений углеводного обмена и полной их кор‑
рекции [1].

Учитывая распространенность ГД, его бессимп‑
томное течение, скрининг заболевания необходимо 
проводить у всех женщин с самых ранних сроков 
беременности.

Направлять беременную на исследование уг‑
леводного обмена, интерпретировать результаты 
тестирования должны акушеры‑гинекологи, 
воз можно – терапевты, врачи общей практики. 
Специальной консультации эндокринолога для 
установления диагноза ГД не требуется [2].

Согласно рекомендациям FIGO [1], диагностика 
ГД проводится в два этапа.

І этап представляет собой определение глюкозы 
в плазме венозной крови натощак у всех женщин 
при первом обращении по поводу беременности 
независимо от наличия факторов риска этого за‑
болевания. Исключение составляют пациентки 
с СД 1‑го или 2‑го типа, диагностированным до бе‑
ременности, а также лица с острой патологией, 
в т.ч. с тяжелым ранним гестозом. У этих пациенток 
исследование проводится после нормализации со‑
стояния.

Если на І этапе диагностики ГД не выявляется, 
осуществляется ІІ этап: проведение перорального 
теста толерантности к глюкозе (ПТТГ) на сроке бе‑
ременности 24‑28 нед; оптимальным сроком для 
исследования являются 24‑26 нед беременности.

По нашему мнению, у женщин с высоким риском 
развития ГД и нормальными показателями гли‑
кемии при первом исследовании определение 
глюкозы венозной плазмы натощак целесообразно 
проводить дополнительно на сроке 18‑20 нед бе‑
ременности, а ПТТГ обязательно выполнять 
в 24‑26 нед.

При проведении исследования состояния угле‑
водного обмена требуется обязательное соблю‑
дение определенных правил.

Правила исследования состояния 
углеводного обмена
Определение глюкозы натощак, а также прове‑

дение ПТТГ выполняются на фоне как минимум 
трехдневного обычного питания, содержащего 
углеводы, в т.ч. легкоусвояемые, а также на фоне 
обычной физической нагрузки. Такой подход не‑
обходим, так как питание с максимальным огра‑
ничением легкоусвояемых углеводов является 
основой терапии ГД и в ряде случаев может 
быть единственной лечебной мерой для нор‑
мализации уровня гликемии. Соответственно, 
отказ от легкоусвояемых углеводов при подго‑
товке к скринингу ГД может привести к лож‑
ноотрицательным результатам исследования. 
Ограничение или, напротив, чрезмерная физи‑
ческая нагрузка перед проведением диагностики 
состояния углеводного обмена также способны 
исказить истинные показатели гликемии.

Накануне проведения исследования в по‑
следнем вечернем приеме пищи также должно 
обязательно содержаться небольшое количество 
легкоусвояемых углеводов. В течение же после‑
дующих 8‑14 ч до забора крови утром натощак 
ничего кушать нельзя (ночное «голодание»); 
пить воду (но только воду!) по желанию в это 
время можно.

Для проведения ПТТГ следует приобрести 
0,5 л питьевой воды без газа, 75 г сухой (безводной) 
глюкозы (в аптеке), лимон. Непосредственно 
перед забором крови натощак готовится раствор 
глюкозы, состоящий из 75 г сухой глюкозы, 
растворенной в 250‑300 мл теплой (37‑40 °C) 
питьевой воды без газа; в раствор можно до‑
бавить сок лимона (половины или целого).

После забора крови натощак женщина не спеша 
(в течение 3‑5 мин) выпивает приготовленный 
раствор глюкозы. Повторный забор крови про‑
изводится через 2 ч (в настоящее время от иссле‑
дования крови через 1 ч после нагрузки глюкозой 
отказались). В течение этого времени беременная 
должна спокойно сидеть или лежать; разре‑
шается пить воду, запрещается кушать и курить.
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Для диагностики ГД определение глюкозы про‑
водится только в венозной крови и выполняется 
в лаборатории с помощью биохимического ана‑
лизатора или анализатора глюкозы.

В ходе проведения ПТТГ после забора крови 
натощак по возможности следует определять 
уровень глюкозы немедленно с помощью экс‑
пресс‑метода. При получении результатов, свиде‑
тельствующих о наличии ГД или «манифестного» 
СД, дальнейшая нагрузка глюкозой не прово‑
дится, тест прекращается. При невозможности 
экспресс‑определения гликемии тест продол‑
жается и проводится до конца.

Уровень гликемии натощак у беременных ниже, 
а после еды или нагрузки глюкозой – выше, чем 
вне беременности, что обусловлено физиологи‑
ческими изменениями в организме женщины 
в этот период. Так, беременность приводит к по‑
вышению скорости фильтрации в почках, что со‑
провождается увеличением клиренса, а также сни‑
жением почечного порога для глюкозы. Кроме 
того, во время беременности существует допол‑
нительный путь потери глюкозы из организма 
матери через плаценту. В связи с этим уровень 
глюкозы в крови утром натощак у беременных 
ниже популяционного. Более высокая постпран‑
диальная гликемия во время беременности обус‑
ловлена физиологической инсулинорезистент‑
ностью, развивающейся под действием гормонов, 
вырабатываемых в плаценте. В случае интактной 
поджелудочной железы в ответ на инсулиноре‑
зистентность секреция инсулина увеличивается 
в 2‑2,5 раза, что уравновешивает физиологическую 
инсулинорезистентность. При сниженных ре‑
зервах поджелудочной железы адекватного уве‑
личения выработки инсулина не наблюдается, 
гликемия превышает пороговые значения, раз‑
вивается ГД [12].

Значения глюкозы в плазме венозной крови 
для установления диагноза ГД представлены в та‑
блице 3.

Таблица 3. Значения уровня глюкозы плазмы венозной 
крови для диагностики ГД

При первичном обращении
Глюкоза плазмы венозной крови 
натощак, ммоль/л 5,1-6,9

При выполнении ПТТГ с 75 г глюкозы
Глюкоза плазмы венозной крови, ммоль/л:
– натощак 5,1-6,9
– через 2 ч 8,5-11,0

При соблюдении условий проведения исследо‑
вания для установления диагноза ГД достаточно 
получения только одного характерного показателя 
глюкозы плазмы венозной крови – натощак или 
через 2 ч после нагрузки 75 г глюкозой. Повторное 
исследование для подтверждения диагноза не про‑
водится.

Если показатель гликемии натощак со‑
ставляет ≥ 7,0 ммоль/л и/или через 2 ч после на‑
грузки глюкозой – ≥ 11,1 ммоль/л, это указывает 
на наличие «манифестного» СД. При отсутствии 
признаков гипергликемии (жажда, частое, особенно 
ночью, мочеиспускание) рекомендуется уточнить 
диагноз, определив уровень гликозилированного 
гемоглобина (НbА

1С
). Показатель НbА

1С
 ≥ 6,5% 

дает основание установить «манифестный» СД.

Гликозилированный, или гликированный, гемо
глобин, или гликогемоглобин (НbА

1С
) – биохими‑

ческий показатель крови, отражающий процент 
гемоглобина, необратимо соединенный с моле‑
кулами глюкозы; его величина пропорциональна 
уровню гликемии: повышение уровня глюкозы 
в крови приводит к повышению уровня НbА

1С
. 

Так как время жизни эритроцитов в среднем 
составляет 3 мес, уровень НbА

1С
 характеризует 

средний уровень гликемии на протяжении по‑
следних 3 мес, в отличие от показателя глюкозы 
крови, дающего представление об уровне глюкозы 
крови только на момент измерения. На величину 
показателя НbА

1С
 наибольшее влияние оказывает 

уровень гликемии за последние 30 дней – 50% 
значения НbА

1С
 обусловлено им.

При определении НbА
1С

 на его величину 
не влияет время суток, физические нагрузки, 
прием пищи и лекарственных препаратов, эмо‑
циональное состояние пациентки. Поэтому ка‑
кой‑либо подготовки к проведению исследования 
не требуется. Результаты тестирования могут 
искажаться (снижаться) вследствие состояний, 
вызывающих укорочение среднего «возраста» 
эритроцитов (при острой кровопотере, гемоли‑
тической анемии).

Нормальное значение НbА
1С

 у взрослых, 
в т.ч. у беременных женщин, – 4,0‑5,9%.

В отсутствие мероприятий по снижению 
глюкозы уровень НbА

1С
 6,0‑6,4% вне беремен‑

ности характерен для преддиабета; НbА
1С

 ≥ 6,5% 
как во время, так и вне беременности, указывает 
на наличие СД 1‑го или 2‑го типа.

При наличии у беременной явлений гипергли‑
кемии уровень глюкозы в крови необходимо опре‑
делить тотчас. Показатель гликемии ≥ 11,1 ммоль/л, 
независимо от времени приема и характера пищи, 
дает основание для диагностики «манифестного» 
СД. При уровне глюкозы < 11,1 ммоль/л прово‑
дится определение и оценка состояния углеводного 
обмена по общепринятым правилам.

Диагностировав «манифестный» СД, беременную 
сразу же следует направить для дополнительного 
наблюдения и лечения эндокринологом.

Исследованиями, проведенными нами, было уста‑
новлено, что нередко (в 32% случаев) при впервые 
выявленной во время беременности гипергликемии, 
показатели которой характерны для ГД, опреде‑
ляется повышение уровня НbА

1С
 до ≥ 6,5%, что 
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дает основание для диагностики «манифестного» 
СД 2‑го типа. Как правило, это наблюдается у тех 
пациенток, которым для нормализации показа‑
телей гликемии необходимо помимо диеты наз‑
начение инсулинотерапии и/или метформина.

Проведение дифференциальной диагностики 
между ГД и СД, манифестирующим во время бе‑
ременности, представляется важным, так как 
при «манифестном» СД в результате гипергли‑
кемии на самых ранних сроках беременности по‑
вышается риск возникновения пороков развития 
у плода; длительная некоррегировання гипергли‑
кемия повышает вероятность осложнений бере‑
менности для матери и ребенка; наконец, нару‑
шение углеводного обмена сохраняется у женщины 
и после завершения беременности.

Уровень НbА
1С 

< 6,0% (нормальный), наблюдаю‑
щийся у большинства беременных с ГД, у которых 
нормализация глюкозы в крови достигается без 
назначения инсулина и/или метформина (так 
называемый ГД класса А1), не исключает наличия 
ГД, а лишь указывает на то, что гипергликемия 
наблюдается относительно непродолжительно, 
менее 3 мес. Показатель НbА

1С
 в пределах 6,0‑6,4% 

у женщин с ГД свидетельствует о гликемии более 
выраженной и продолжительной – как минимум 
в течение последних 3 мес. Такой уровень НbА

1С
 

по сравнению с нормальным является более не‑
благоприятным для прогноза исхода беременности 
для матери и ребенка.

С учетом изложенного определение показателя 
НbА

1С
 у всех беременных с ГД следует считать це‑

лесообразным.
При выявлении ГД необходимо сразу начать ле‑

чение женщины, направленное на нормализацию 
показателей гликемии, с целью предупреждения 
осложнений беременности, нарушений состояния 
плода и новорожденного.

Вопросы лечения ГД будут рассмотрены в по‑
следующих публикациях.
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Гестаційний діабет: шляхи вирішення проблеми 
на етапі вагітності

Т. В. Авраменко, І. М. Мелліна, Н. І. Владимирова
Однією з важливих медико‑біологічних і соці‑

альних проблем сучасності є гестаційний діабет. 
Ця дуже поширена у вагітних патологія призводить 
до розвитку тяжких ускладнень гестації, негативно 
позначається на стані плода та новонародженого; 
має вкрай несприятливі віддалені наслідки для 
матері і дитини. Публікація присвячена профі‑
лактиці, скринінгу та діагностиці, а також ліку‑
ванню гестаційного діабету під час вагітності.

Ключові слова: гіперглікемія, гестаційний діабет, 
фактори ризику, пероральний тест толерантності 
до глюкози, глікозильований гемоглобін.

Gestational diabetes: ways to solve the problem during 
pregnancy

T. V. Avramenko, I. M. Mellina, N. I. Vladimirova
One of the important medico‑biological and social 

problems of the present time is gestational diabetes. 
This very common pathology in pregnant women leads 
to the development of severe complications of gestation, 
negatively affecting the fetus and the newborn; is char‑
acterized by extremely unfavorable long‑term conse‑
quences for the mother and child. The publication is de‑
voted to prevention, screening and diagnosis, as well 
as treatment of gestational diabetes during pregnancy.

Keywords: hyperglycemia, gestational diabetes, risk 
factors, oral glucose tolerance test, glycosylated he‑
moglobin.
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