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Резюме: с целью определения ассоциации между уровнем гипергликемии в 1 триместре и 
результатами стандартного теста толерантности к углеводам в 24-28 нед. проведено 
проспективное исследование 92 беременных женщин с одноплодной беременностью без указаний 
на манифестный диабет. Исследовался уровень тощаковой гликемии в плазме крови при первом 
обращении и в 11-13 нед. беременности. В 24-28 нед. проводился стандартный тест толерантности 
к углеводам с 75 г глюкозы. Результаты свидетельствуют, что на протяжении 1-2 триместра 
гестации идет постепенное снижение уровня гликемии: при первой явке – 5,2±0,9 ммоль/л, в 11-13 
нед. гестации – 4,6±0,8 ммоль/л, в 24-26 нед. – 4,3±0,7 ммоль/л. Максимальное снижение 
концентрации глюкозы происходит до 13 нед. беременности. У половины беременных (48,9%) в 5-
10 нед. беременности уровень глюкозы в плазме крови натощак соответствует критериям 
гестационного сахарного диабета (≥5,1 ммоль/л). Частота аномальных результатов глюкозо-
толерантного теста во втором триместре значимо не отличается при диабетическом (≥5,1 ммоль/л) 
и недиабетическом (<5,1 ммоль/л) уровне тощаковой глюкозы в 1 триместре (р<0,05). Заключение. 
Результаты пилотного исследования не выявили убедительных данных о диагностическом 
значении уровня гликемии (5,1 ммоль/л) в первом триместре беременности в отношении 
формирования гестационного диабета. Требуются дальнейшие исследования для уточнения 
характера взаимоотношений между метаболическими процессами в первой половине гестации и 
исходами беременности.  

Ключевые слова: беременность, гипергликемия, гестационный диабет 
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GESTATIONAL DIABETES: A PILOT STUDY 
Pokusaeva V.N.1, Amalitsky V.Y.1, Sekhin S.V. 1, Rafalsky V.V.1, Nikiforovskaya E.N.1, 
Vakhrushina A.S.1, Gabor N.V.1, 2, Anostchenkova L.V.2, Abramova E.S.1, Nikiforovsky N.K.1 
1Smolensk State Medical University, Russia, 214019, Smolensk, Krupskaya St., 28 
2Regional Perinatal Center, Russia, 214018, Smolensk, Kirov St., 47 
 
Summary: in order to determine association between hyperglycaemia level in 1st trimester and standard 
carbohydrates toleration test at 24-28 weeks of gestation this prospective study in 92 women with 
singleton pregnancies without diabetes in the past history has been performed. Fasting serum glucose 
level was tested at first prenatal visit and 11-13 weeks of gestation. At 24-28 weeks standard 
carbohydrates toleration test with 75 g of glucose was done. According to results during 1-2 trimesters of 
pregnancy gradual decrease of glycaemia was evident: 5.2±0.9 mmol/l at first prenatal visit, 4.6±0.8 
mmol/l at11-13 weeks, 4.3±0.7 mmol/l at 24-26 weeks of gestation. Maximal glucose concentration 
decrease occurs before 13 weeks of pregnancy. In half of pregnant women (48.9%) at 5-10 weeks fasting 
serum glucose level corresponded to criteria of gestational diabetes (≥5.1 mmol/l). Rate of abnormal 
carbohydrates toleration test results in second trimester was not significantly different in diabetic (≥5.1 
mmol/l) and non-diabetic (<5,1 mmol/l) fasting glucose levels in 1st trimester (p<0.05). Conclusion. 
Results of the pilot study failed to confirm diagnostic value of glycaemia level (5.1 mmol/l) in the first 
trimester of pregnancy as a criterion of gestational diabetes development. Further investigation is required 
to clarify the type of relation between metabolic processes in the first half of gestation and pregnancy 
outcomes. 
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Введение 

Последнее десятилетие ознаменовалось значительным увеличением интереса исследователей к 
заболеваниям, связанным с нарушением углеводного и жирового обмена. Пожалуй, сегодня 
трудно назвать раздел медицины, для которой ожирение и сахарный диабет не стали «головной 
болью». Ключевым моментом решения проблемы представляется интеграция усилий 
специалистов разного профиля в разработке единой стратегии борьбы с метаболическими 
расстройствами. Позитивным примером такого мультидисциплинарного подхода, с нашей точки 
зрения, стало создание международных и национальных рекомендаций по ведению беременных с 
гестационным сахарным диабетом (ГСД) [2, 10]. Предпосылкой для их разработки стали 
результаты крупномасштабных исследований о неблагоприятном влиянии умеренной 
гипергликемии на исходы беременности [8]. И хотя сегодня не существует единого мнения о 
преимуществах тотального скрининга на ГСД, многие исследователи склонны считать 
существенные затраты на проведение этих мероприятий в достаточной степени обоснованными и 
рентабельными [4, 7, 14]. 

Признанным методом диагностики гестационного сахарного диабета на современном этапе 
является  стандартный тест толерантности к глюкозе (ТТУ) в 24-28 нед. гестации [16]. Однако 
следует признать, что медицинские вмешательства по коррекции гипергликемии в третьем 
триместре являются недостаточно эффективными для предотвращения неблагоприятных исходов 
беременности  для матери и плода [1]. В связи с этим остро стоит вопрос о ранних 
диагностических критериях ГСД. В качестве одного из них, в частности, предлагается 
использовать уровень тощаковой гликемии в первом триместре беременности, идентичный 
пороговому при установлении диагноза в конце второго триместра – 5,1 ммоль/л [2]. Однако такой 
подход признается далеко не всеми исследователями. Некоторые ученые полагают, что уровень 
глюкозы в 1 триместре (за исключением случаев диагностики манифестного диабета) не имеет 
существенного клинического значения в отношении прогноза  ГСД и связанных с ним 
осложнений [15].  

 

Методика 

Для определения ассоциации между уровнем гликемии в 1 триместре и результатами стандартного 
теста толерантности к углеводам в 24-28 нед. было проведено проспективное исследование 92 
беременных женщин. Критерии включения: постановка на учет по поводу беременности в сроке 
до 13 нед. (12 нед. 6 дней по дате последней менструации), отсутствие  указаний на имеющийся 
сахарный диабет 1 или 2 типа, согласие на участие в исследовании. Критерии исключения: 
многоплодие (при скрининговом УЗИ в 10-14 нед. беременности), уровень глюкозы натощак ≥7,0 
ммоль/л при первом исследовании. Согласно нормативным документам всем пациенткам при 
первом обращении (5-10 нед. беременности) исследовался уровень тощаковой гликемии в плазме 
крови, а в 24-28 нед. проводился стандартный тест толерантности к углеводам с 75 г глюкозы. У 
81 беременной дополнительно в 11-13 нед. (одновременно с биохимическим скринингом на 
хромосомную патологию) проведено определение уровня глюкозы натощак в плазме.  Средний 
возраст обследованных – 29,7±4,7 года. 

При статистической обработке результатов в зависимости от цели анализа использовались методы 
определения линейных корреляций Пирсона,  метод ранговой корреляции Спирмена, критерий 
Вилкоксона, критерий χ2, точный критерий Фишера, критерий Стъюдента. Сравнение 
количественных показателей  выполнялось  с использованием критериев  Манна-Уитни,  парный 
2-выборочный t-тест для средних, χ2 [3].  Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез в данном исследовании принимали равным 0,05. 

 

Результаты исследования 

Средний уровень тощаковой гликемии при первом визите к врачу составил 5,2±0,9 ммоль/л, в 11-
13 нед. гестации – 4,6±0,8 ммоль/л,  в 24-26 нед. – 4,3±0,7 ммоль/л. Попарный анализ выявил 
значимое снижение концентрации глюкозы в плазме крови на протяжении 1-2 триместра, 
максимально выраженное до 13 нед. гестации (р<0,01) (рис. 1). 

Корреляционный анализ продемонстрировал отсутствие связи тощаковой гликемии в 24-28 нед. с 
уровнем глюкозы при первом визите беременной к врачу и (р>0,05) и очень слабую связь с 
показателями в 11-13 (r=0,28, р=0,012).  Мы также не нашли однозначного подтверждения связи 
«нормативной» диабетической гипергликемии 5,1 ммоль/л и выше в первом триместре с 
лабораторной манифестацией  гестационного сахарного диабета в 24-26 нед. Так, у 45 (48,9%) из 
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92 пациенток при первой явке уровни тощаковой гликемии были в пределах 5,1-6,9 ммоль/л. Во 
втором триместре диабетическая  гипергликемия выявлена  у 10 (22,2%) из них: у 5 – натощак и у 
5 – через 1-2 ч. после проведения ТТУ. У пациенток с нормогликемией в этом сроке гестации (47 – 
51,1%)  во  втором  триместре  гестационный  диабет встречался   примерно  с той  же  частотой 
(8-17,0%): у 3  – гипергликемия натощак и 5 – при углеводной нагрузке (р=0,357).  

 

 

Рис. 1. Уровни гликемии натощак в 1 и 2 триместрах 
 

В связи с выявленной корреляционной связью между уровнем тощаковой гликемии в конце 
первого триместре (11-13 нед.) и в 24-28 нед. беременности мы ожидали, что этот показатель 
будет более значим прогностически в аспекте прогнозирования нарушений углеводного обмена. 
Гипергликемия в пределах ≥5,1 ммоль/л регистрировалась несколько реже, чем до 11 нед. (18 из 
81 – 23,3%), что примерно соответствует показателю во втором триместре (18 из 92 – 19,6%). 
Однако оказалось, что вероятность манифестации гестационного сахарного диабета у пациенток с 
нормогликемией в  11-13 нед. (11 из 63 – 17,5%) статистически не отличается от тех, у кого 
показатели тощаковой глюкозы были ≥5,1ммоль/л (5 из 18 – 27,7%) (р=0,256). 

Сравнение уровня гликемии при первом визите к врачу и в 11-13 нед., как указывалось выше, 
выявил достоверные различия, однако без корреляционной связи между этими показателями 
(p>0,05).  Из 131 пациентки при первом определении глюкозы у 59 (45,0%) ее уровень 
соответствовали или превышал 5,1 ммоль/л, в конце первого триместра  только у 13 (22,0%) из 
них сохранялась гипергликемия. При нормальных показателях глюкозы в первом  визите (72 из 
131 – 55,0%) – у 10 (13,9%) (р=0,162). 

 

 

Обсуждение результатов исследования 

Изменения углеводного и жирового обмена, как проявление физиологических метаболических 
эффектов беременности, начинаются с ранних сроков и достигают апогея в начале третьего 
триместра. Гормональная перестройка сопровождается повышением уровня эстрогенов, 
прогестерона и инсулина, что приводит к усиленному синтезу жиров, гипертрофии жировых 
клеток, снижению липолиза [9]. Обеспечение энергетических затрат матери и плода в это время 
происходит в основном за счет поступающей глюкозы. Поэтому даже физиологически 
протекающая беременность с целью достижения нормального гомеостаза глюкозы 
сопровождается соответствующей компенсаторной активацией панкреатических β-клеток [11]. 
При этом показатели уровня инсулина при физиологической беременности могут составлять  
430% показателей здоровых небеременных женщин. В то же время, толерантность к углеводам 
остается прежней или даже увеличивается на 15%, поэтому тощаковый уровень глюкозы 
достоверно ниже, а постпрандиальный – выше, чем у небеременных [1]. 

Актуальность проблемы нарушений углеводного обмена у беременных обусловлена их 
значительной частотой и неблагоприятным влиянием на течение гестации, родов, состояние плода 
и новорожденного. К числу типичных акушерских осложнений  у пациенток с гестационным 
диабетом относят преэклампсию, невынашивание, клиническое несоответствие аномалии 
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сократительной деятельности матки, родовой травматизм, возрастает вероятность оперативного 
родоразрешения. Гипергликемия матери неизбежно приводит к гиперинсулинемии у плода, 
макросомии и незрелости сурфактантной системы. Все это увеличивает риск родового 
травматизма,  респираторного дистресс-синдрома, асфиксии новорожденного [3, 8]. 

Гестационный сахарный диабет, по разным данным, встречается у 1-14% беременных женщин. 
Однако с повсеместным внедрением его новых диагностических критериев предполагается 
увеличение заболеваемости  в 2-3,5 раза. В России ожидаемый показатель может составить около 
18-20% [2]. В последнее десятилетия широкомасштабные исследования продемонстрировали, что 
относительная гипергликемия, ранее считавшаяся  «недиабетической»,  имеет серьёзные 
неблагоприятные последствия для женщины и ее потомства, некоторые из которых могут  
проявляться спустя многие годы после рождения ребенка [8, 13]. Эти данные позволили 
пересмотреть критерии гестационного диабета  в международных   и национальных 
рекомендациях [2, 10]. Растущая заболеваемость сахарным диабетом, в том числе гестационным, 
связана не только с изменением диагностических подходов, но и с мировой эпидемией ожирения, 
в том числе среди беременных. 

Однако, если в отношении норм гликемии дискуссию можно считать практически завершенной, то 
возможные сроки установления диагноза «гестационный диабет» продолжают вызывать научные 
споры. Предлагаемые в настоящее время нормы  установлены в исследовании HAPO Study 
Cooperative Research Group для 24-28 нед. гестации  [8].  Диагностические критерии 
гипергликемии для первого триместра не разработаны, и нормальные значения пока еще 
неизвестны. Исследования, проводимые на протяжении последних 5-7 лет, демонстрируют 
неоднозначную прогностическую ценность  маркеров углеводного обмена (тощаковой гликемии, 
гликированного гемоглобина, ТТУ, анамнестических факторов риска). Некоторые исследователи 
считают, что результаты ТТУ  не следует использовать до 24 нед. беременности [16]. Кроме того, 
авторы полагают, что это гестационный сахарный диабет реализуется при максимальном 
проявлении метаболических изменений при беременности, то есть в конце второго триместра, 
когда, собственно, и может быть установлен диагноз. Их оппоненты  обоснованно полагают, что 
столь позднее установление диагноза в значительной степени ограничивает время для 
терапевтического воздействия. Так, российские исследователи показали, диагностика ГСД в 
половине случаев запаздывает более чем на 4-20 нед., а у половины пациенток диагноз вовсе не 
выставляется [1]. Для расширения окна терапевтических возможностей предлагается использовать 
в качестве порогового в 1 триместре уровень глюкозы натощак   5,1 ммоль/л и выше [2, 10]. Это 
мнение подтверждено рядом крупных исследований, демонстрирующих, что определение 
гликемии натощак в ранние сроки беременности может иметь прогностическое значение. Однако, 
ни в одном из этих исследований диагностические уровни гипергликемии точно не определены.  
Так, в исследовании, включавшем более 6 тыс. пациенток,  S. Riskin-Mashiahс соавт. (2009) 
показали, что наиболее низкий риск ГСД и ассоциированных с ним осложнений выявлен для 
женщин, имеющих уровень глюкозы в 1 триместре ≤4,4 ммоль/л. И уже при уровне 4,5-4,7 
ммоль/л риск макросомии увеличивается в 1,5 раза,  риск ГСД – в 2 раза [13].  Другие авторы 
говорят об довольно слабой линейной корреляции гликемии в 1 триместре с результатами ГТТ и 
предлагают сузить критерии диагноза ГСД в I триместре до  6,1-6,9 ммоль/л [5, 17]. 

И хотя консенсус эндокринологов и акушеров-гинекологов, в том числе российских, после 
окончания широкомасштабного исследования по изучению исходов беременности у пациенток с 
гипергликемией The HAPO Study (2008) определил гликемию ≥5,1 ммоль/л при беременности, как 
критерий безусловного установления диагноза ГСД, в этой области остается много нерешенных 
вопросов. Остается открытым вопрос о контроле  эффективность диетотерапии при ГСД и 
показаниях для инициации инсулинотерапию в 1 триместре. Предлагаемый клиническим 
протоколом  подход к диагностике сопряжен с высокими экономическими затратами, физическим 
и психо-эмоциональным дискомфортом пациентки (постоянный контроль гликемии на 
протяжении беременности),  и, что крайне важно, возможными рисками гипогликемии  при 
широком использовании инсулинотерапии [3, 4].  

Одной из причин, которые, несмотря на полномасштабные исследования, могли бы объяснить 
отсутствие единых взглядов на проблему гипергликемии в 1 триместре гестации, с нашей точки 
зрения, является разница сроков, при котором происходит первое определение тощаковой 
гликемии. Результаты нашего плотного исследования подтверждают точку зрения о том, что  
максимальная скорость снижения наблюдается между 6 и 10 неделями (по 0,1 ммоль/л), затем 
снижение замедляется, и разница не носит принципиального характера. Вторым объяснением, по 
нашему мнению, является недоучет гестационной прибавки массы тела в первой половине 
беременности, физической активности и фактического питания женщины [6, 12]. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=HAPO%20Study%20Cooperative%20Research%20Group%5BCorporate%20Author%5D
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Заключение 

В исследовании нам не удалось определить безусловное диагностическое значение уровня 
гликемии (5,1 ммоль/л) в первом триместре беременности в отношении формирования 
гестационного диабета. Использование указанного порогового уровня в качестве критерия ГСД, 
по нашему мнению, может приводить не только к психоэмоциональному дискомфорту пациенток 
с «гипердиагностикой» ГСД, но и к недооценке других факторов риска у пациенток с 
нормогликемией при первом визите к врачу. В первую очередь, речь идет о гестационной 
прибавке веса и  диетических рекомендациях для всех женщин при постановке на учет по поводу 
беременности. В связи с этим требуются дальнейшие исследования для уточнения характера 
взаимоотношений между метаболическими процессами в первой половине гестации и исходами 
беременности.  
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