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Высокий риск развития макросо-
мии имеет место даже при незна-
чительном нарушении толерант-
ности к углеводам [16]. Избыточ-
ная масса плода приводит к про-
блемам в родах: увеличению числа 
кесаревых сечений, дистоции пле-
чиков, переломам. Неонатальная 
гипогликемия возникает вслед-
ствие гиперинсулинемии плода, 
которая напрямую связана с ги-
пергликемией матери. Нарушение 
углеводного обмена во время бе-
ременности ассоциируется с пре-
ждевременными родами и рожде-
нием недоношенных детей [8], что 
часто приводит к развитию у ре-

бенка респираторного дистресс-
синдрома и желтухи [9]. Не под-
вергшаяся коррекции гиперглике-
мия во время беременности может 
привести к увеличению мертво-
рождения и перинатальной смерт-
ности [10, 12]. Вышеперечислен-
ные осложнения гестационного 
сахарного диабета (ГСД) у мате-
ри и как следствие этого преждев-
ременные роды [11, 7] сопряжены 
с большой необходимостью в по-
следующем перинатальном уходе 
[8]. Нарушение углеводного обме-
на во время беременности имеет 
также и отдаленные последствия 
для матери и потомства. В боль-

шинстве случаев ГСД разрешает-
ся после родов. Несмотря на это, 
женщины с ГСД в анамнезе име-
ют высокий риск развития в буду-
щем сахарного диабета типа 2 (СД 
типа 2). Каждая последующая бе-
ременность увеличивает риск раз-
вития СД в 3 раза. Риск развития 
СД в подростковом и среднем воз-
расте у детей от матерей с ГСД со-
ставляет 20–40% [13, 14, 15].
В прошлом ГСД подразделялся по 
выраженности нарушения угле-
водного обмена на менее тяже-
лую форму – нарушение толерант-
ности к глюкозе и тяжелую – не-
посредственно ГСД [2]. В насто-
ящий момент термин «нарушен-
ная толерантность к глюкозе» во 
время беременности не использу-
ется, а любое нарушение углевод-
ного обмена, впервые возникшее 
или выявленное во время бере-
менности, определяется как ГСД. 
Прегестационный СД (ПГСД), 
имеющий место, но не диагно-
стированный до беременности 
или манифестировавший во вре-
мя беременности, по классифика-
ции ВОЗ (1999) относится к ГСД. 
Доля женщин с недиагностиро-
ванным до беременности ПГСД 
среди беременных с ГСД состав-
ляет от 1 до 6%. Увеличение чис-
ла таких женщин в последние де-
сятилетия в большей степени свя-
зано с увеличением распростра-
ненности ожирения, СД типа 2 и 
других метаболических наруше-
ний в молодой возрастной груп-
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пе. Все вышесказанное ставит пе-
ред практикующими врачами 
акушерами-гинекологами, тера-
певтами и эндокринологами осо-
бые вопросы, касающиеся ведения 
беременности и последующего по-
слеродового периода [4, 5, 6]. Зна-
чение нарушенной гликемии нато-
щак (НГН) в соответствии с реко-
мендациями ВОЗ (1999) во время 
беременности не установлено. Из-
вестно, что при ее выявлении у бе-
ременной рекомендовано прове-
дение ОГТТ с 75 г глюкозы вне за-
висимости от срока гестации [3].
Распространенность ГСД неу-
клонно растет во всем мире [17]. 
На долю ГСД приходится 90% от 
общего числа беременностей, со-
провождающихся СД [7]. Распро-
страненность ГСД варьирует в 
разных странах от 1% до 14% в об-
щей популяции в зависимости от 
численности населения и способа 
диагностики данного заболевания 
[18]. Различная распространен-
ность ГСД связана с распростра-
ненностью СД типа 2 в различных 
этнических группах. 
Своевременное выявление нару-
шения углеводного обмена и его 
лечение позволяет улучшить исхо-
ды беременности [1]. Однако от-
сутствие универсальных между-
народных критериев диагностики 
и классификации гипергликемии 
во время беременности на сегод-
няшний день представляет собой 
серьезную клиническую пробле-
му. Методы скрининга и точные 
критерии для установки диагноза 
продолжают оставаться предме-
том разногласий и многочислен-
ных дискуссий. Кроме этого, хоро-
шо известно, что ГСД в основном 
не имеет клинических проявлений 
и в 50% случаев протекает бессим-
птомно [32, 33, 36, 37]. Все это под-
черкивает важность современной 
и адекватной диагностики нару-
шения углеводного обмена во вре-
мя беременности.
Диагностические критерии ГСД 
сильно различаются в разных 
странах мира. 
Первые критерии диагностики 
были предложены в США еще в 
1964 г. O’Sullivan и Mahan [19], и с 
некоторыми изменениями [20] ис-
пользовались в этой стране до по-
следнего времени. Выбор первых 

диагностических критериев осно-
вывался на прогнозировании раз-
вития СД в будущем у женщин, 
перенесших ГСД [19] (табл. 1). 
Некоторые исследователи счита-
ют, что критерии, широко приме-
няемые в настоящее время для ди-
агностики ГСД, слишком ограни-
чены и что даже незначительная 
гипергликемия увеличивает риск 
неблагоприятных исходов [21–26]. 
Другие считают, что системати-
ческие попытки диагностировать 
ГСД следует прекратить до тех 
пор, пока не будут получены дан-
ные о значительной заболеваемо-
сти, связанной с конкретной сте-
пенью интолерантности к глюко-
зе [27], об экономической оправ-
данности проведения скрининга 
ГСД [28].
В этой связи в последние десять лет 
был проведен целый ряд масштаб-
ных научных исследований. Так, в 
пятилетнем слепом рандомизиро-
ванном HAPO-исследовании (Ис-
следование Гипергликемии и Не-
благоприятных Исходов Беремен-
ности) было обследовано 25505 бе-
ременных женщин разных этниче-
ских групп. В 15 крупнейших цен-
трах девяти стран мира им был 
проведен ОГТТ с 75 г глюкозы на 
24–32 неделях беременности. В дан-
ном исследовании были получены 
убедительные доказательства, под-
тверждающие наличие взаимосвя-
зи между материнской гипергли-
кемией и неонатальными исхода-
ми [1]. В результате исследования, 
проведенного Британским Нацио-
нальным Институтом Здравоохра-
нения и Клинического Совершен-

ства, был сделан другой очень важ-
ный вывод, что «скрининг, диагно-
стика и лечение ГСД являются эко-
номически выгодными» [28].
Учитывая особенности обмена 
веществ во время беременности, 
стандартом диагностики ГСД яв-
ляется нагрузочный оральный 
глюкозотолерантный тест (ОГТТ). 
Вопросы о том, приносит ли сам 
раствор глюкозы какие-либо по-
бочные эффекты и является ли 
это препятствующим фактором 
для проведения теста у пациенток 
остаются открытыми. Основными 
недостатками ОГТТ являются его 
высокая цена, трудность прове-
дения и неприятность самой про-
цедуры для беременной, а именно 
ночное голодание в течение 8–14 
часов, прием раствора глюкозы и 
нахождение в лаборатории не ме-
нее 2–3-х часов до последнего за-
бора крови и т.д. Более простые, 
дешевые и подходящие для на-
чального скрининга тесты имели 
бы больше преимуществ, но толь-
ко лишь в том случае, если с их по-
мощью можно было бы успешно 
выявлять у женщин ГСД.
К альтернативным способам диа-
гностики ГСД относятся в насто-
ящее время: исследование уровня 
HbA1c, глюкозы венозной плазмы 
натощак и глюкозы венозной плаз-
мы, взятой независимо от времени 
суток и приема пищи. УЗИ плода 
было предложено в качестве мето-
да скрининга макросомии для па-
циенток с низким риском разви-
тия ГСД [35]. 
Существует множество рекомен-
даций и клинических руководств 

Таблицы 1. Первые критерии диагноза ГСД (ОГТТ со 100 г глюкозы)

Время O’S & M* C & C**

глюкоза натощак ≥ 5,0 ммоль/л ≥ 5,3 ммоль/л

1-часовая глюкоза ≥ 9,1 ммоль/л ≥ 10,0 ммоль/л

2-часовая глюкоза ≥ 8,0 ммоль/л ≥ 8,6 ммоль/л

3-часовая глюкоза ≥ 6,9 ммоль/л ≥ 7,8 ммоль/л

ГСД устанавливался, если два и более значения в одной колонке превышают 
установленные пороговые значения
*    O’Sullivan and Mahan 1964 г. – пороговые значения для диагностики ГСД по 

цельной капиллярной крови
**    Carpenter 1982 г. – пороговые значения для диагностики ГСД по венозной 

плазме

Сахарный диабет и беременность
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по диагностике ГСД: рекоменда-
ции Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ 1999) [3], Аме-
риканской диабетологической ас-
социации (ADA 1997) [29], Канад-
ской диабетологической ассоци-
ации, Национального институ-
та здоровья и высокого клиниче-
ского качества, Великобритания 
(NICEUK), Австралийского диа-
бетологического общества по ве-
дению беременности, Шотланд-
ского межуниверситетского обще-
ства (Jovanovic 2004) [30] и др.
Последние критерии диагноза 
ГСД основывались на определе-
нии факторов риска и проведении 
ОГТ-тестов в группах среднего и 
высокого риска.
Первые критерии диагности-
ки ГСД (табл. 1) базировались на 
проведении 3-часового ОГТТ со 
100 г глюкозы. До последнего вре-
мени в Европе наиболее часто ис-
пользовалась нагрузка в 75 г глю-
козы, в США – преимущественно 
тест со 100 г глюкозы.
Всемирная организация здраво-
охранения рекомендует прово-
дить диагностику ГСД, полагаясь 
на общие критерии диагностики 

СД (ВОЗ 1999). В соответствии с 
рекомендациями ВОЗ диагности-
ка ГСД базируется на проведении 
после ночного голодания двухча-
сового ОГТТ с 75 г глюкозы. Про-
ведение ОГТТ рекомендовано на 
сроках 24–28 недель или ранее при 
наличии высокого риска разви-
тия ГСД с повторным его проведе-
нием при отсутствии нарушения 
углеводного обмена по резуль-
татам первого тестирования [3]. 
У  женщины подтверждается диа-
гноз ГСД, если глюкоза венозной 
плазмы натощак выше или рав-
на 7,0 ммоль/л (126 мг/дл) или че-
рез 2 часа после нагрузки 75 г глю-
козы выше или равна 7,8 ммоль/л 
(140 мг/дл). Диагноз ГСД устанав-
ливается также при случайном 
выявлении гликемии выше или 
равной 11,1 ммоль/л (200 мг/дл) 
вне зависимости от времени суток 
и приема пищи (табл. 2). 
В 1979 году Американская диабе-
тологическая ассоциация (ADA) 
впервые опубликовала рекомен-
дации диагностики ГСД Наци-
ональной Диабетологической 
Группы (� e National Diabetes 
Data Group – NDDG), основанные 

на начальном скрининге с ораль-
ным глюкозо-провокационным 
тестом [31]. Для этого теста жен-
щине не нужно было голодать, 
она выпивала 50 г глюкозы, рас-
творенной в воде, с последующим 
определением глюкозы крови че-
рез 1 час. Если значение глюкозы в 
венозной плазме через 1 час после 
нагрузки превышало 7,8 ммоль/л 
(140 мг/дл), проводился последу-
ющий 3-часовой ОГТТ со 100 г 
глюкозы. В последствие рекомен-
дации NDDG были пересмотре-
ны, и в следующих рекомендациях 
был предложен одноэтапный под-
ход: проведение 3-часового ОГТТ 
со 100 г глюкозы женщинам с вы-
соким риском развития ГСД [29]. 
Для женщин с низким риском раз-
вития ГСД по-прежнему было ре-
комендовано двухэтапное прове-
дение теста: сначала с 50 г глюко-
зы и определением гликемии че-
рез 1 час, далее проведение 3-часо-
вого ОГТТ со 100 г глюкозы толь-
ко при гликемии через 1 час выше 
7,8  ммоль/л (140  мг/  дл). Диагноз 
ГСД подтверждался в результа-
те проведения 3-часового ОГТТ 
при уровне глюкозы венозной 
плазмы натощак > 5,3 ммоль/л (95 
мг/ дл), через 1 час > 10,0 ммоль/л 
(180  мг/  дл), через 2 часа > 8,6 
ммоль/л (155 мг/  дл) или через 3 
часа > 7,8   ммоль/л (140   мг/  дл) 
(табл. 2). 
В 2008 году в Пасадене Междуна-
родной ассоциацией групп изуче-
ния диабета и беременности (МА-
ГИДБ) были предложены для об-
суждения новые критерии диа-
гноза и классификации наруше-
ния углеводного обмена во время 
беременности [40]. Вносимые из-
менения основывались на резуль-
татах исследования HAPO, в кото-
ром на большом клиническом ма-
териале была четко показана зави-
симость перинатальных исходов 
от уровня гликемии матери [41]. 
Общий подход, рекомендованный 
Консенсусом МАГИДБ для опре-
деления и диагностики гипергли-
кемии во время беременности, 
представлен в таблице 3. 
Он включает две независимые 
фазы. Первая фаза – выявление 
женщин с манифестным диабе-
том, недиагностированным до бе-
ременности. Очень важно, что ре-

Таблица 2. Рекомендации, применяемые в различных странах для диагностики ГСД

Организация Параметры гликемии
Всемирная организация 
здравоохранения (ВОЗ 1999). 
[Федеральная программа 
сахарный диабет, Россия, 
2009]

ОГТТ с 75 г глюкозы 
(диагноз устанавливается по одной точке):

 ■ глюкоза плазмы натощак > 7,1 ммоль/л (126 мг/дл);
 ■ глюкоза через 2 ч. > 7,8 ммоль/л (140 мг/дл);
 ■ глюкоза венозной плазмы вне зависимости от приема 

пищи > 11,1 ммоль/л (200 мг/дл). 
Американская 
диабетологическая 
ассоциация (ADA 1997)

ОГТТ с 75 г глюкозы 
(диагноз устанавливается по двум и более точкам):

 ■ глюкоза плазмы натощак > 5,3 ммоль/л (95 мг/дл);
 ■ глюкоза через 1 ч. > 10,0 ммоль/л (180 мг/дл);
 ■ глюкоза через 2 ч. > 8,6 ммоль/л (155 мг/дл).

Американская 
диабетологическая 
ассоциация и Американская 
коллегия акушеров-
гинекологов (NDDG 1979)

ОГТТ со 100 г глюкозы 
(диагноз устанавливается по двум и более точкам):

 ■ глюкоза плазмы натощак > 5,3 ммоль/л (95 мг/дл);
 ■ глюкоза через 1 ч. > 10,0 ммоль/л (180 мг/дл);
 ■ глюкоза через 2 ч. > 8,6 ммоль/л (155 мг/дл);
 ■ глюкоза через 3 ч. > 7,8 ммоль/л (140 мг/дл).

Канадская диабетологическая 
ассоциация
(CDA)

ОГТТ с 75 г глюкозы 
(диагноз устанавливается по двум и более точкам):

 ■ глюкоза плазмы натощак > 5,3 ммоль/л (95 мг/дл);
 ■ глюкоза через 1 ч. > 10,6 ммоль/л (190 мг/дл);
 ■ глюкоза через 2 ч. > 8,9 ммоль/л (160 мг/дл)

Тема номера
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комендуется всеобщее раннее те-
стирование при первом обраще-
нии в перинатальный центр. Бере-
менность сама по себе уже рассма-
тривается как риск развития на-
рушения углеводного обмена, как 
состояние физиологической инсу-
линрезистентности. Вторая фаза 
заключается в проведении ОГТТ с 
75 г глюкозы на 24–28 недели бере-
менности у всех женщин с невы-
явленными ранее манифестным 
СД или ГСД. Консенсусом МА-
ГИДБ не рекомендуется рутин-
ное проведение ОГТТ с 75 г глю-
козы раньше 24–28 недели бере-
менности, так как не было прове-
дено достаточного количества ис-
следований для того, чтобы в пол-
ной мере оценить пользу от всеоб-
щего нагрузочного тестирования 
для диагностики и лечения ГСД 
ранее указанных сроков беремен-
ности. Также было рекомендовано 
отнести уровень глюкозы в веноз-
ной плазме натощак > 5,1 ммоль/л 
(92 мг/дл) на ранних сроках бере-
менности уже к категории ГСД. 
Эта программа скрининга и кри-
терии диагноза ГСД были предло-
жены МАГИДБ ВОЗ как универ-
сальные для любой популяции бе-
ременных.
Наиболее оправданным явля-
ется определение диагностиче-
ских пороговых значений уров-
ня гликемии на основании ана-
лиза данных перинатальных ис-
ходов. Впервые о попытке разра-
ботки диагностических критери-
ев ГСД путем анализа исходов бе-
ременности упоминалось в иссле-
довании, проведенном в Брази-
лии. 4977 беременным женщинам 
был проведен ОГТТ с 75 г глю-
козы [42]. По результатам иссле-
дования Schmidt и соавт. прове-
ли сравнительный анализ крите-
риев диагностики ГСД, которые 
в настоящее время приняты ВОЗ 
(1999) (глюкоза венозной плаз-
мы натощак > 7,0 ммоль/л или че-
рез 2 часа > 7,8 ммоль/л) и ADA 
(1997) (глюкоза венозной плазмы 
натощак > 5,3 ммоль/л, через 1 час 
> 10,0 ммоль/л или через 2 часа > 
8,6 ммоль/л). Авторы исследова-
ния пришли к выводу, что указан-
ные критерии могут быть прогно-
стически значимыми для разви-
тия макросомии, преэклампсии и 

Таблица 3. Новая программа скрининга и диагностики нарушения углеводного обмена 
во время беременности* 

риев при проведении ОГТТ с 75 г 
глюкозы. Так диагноз ГСД был 
установлен по критериям ADA 
в 2,4% случаев, в 7,2% по крите-
риям ВОЗ и в 17,8 % случаев на 
основе предлагаемых критериев 
МАГИБД.
В 2008 году та же группа исследо-
вателей доложила об оценке ди-
агностической ценности укоро-
ченной версии проведения двух-
часового ОГТТ с 75 г глюкозы, 
а именно одночасового ОГТТ с 
75 г глюкозы [44]. Пороговые ди-
агностические значения были пе-
ресмотрены на основе оценки их 
возможности прогнозирования 
неблагоприятных для матери и 
плода исходов. Из-за высокой 
распространенности ГСД – 22%, 
одночасовая точка с максималь-
ной чувствительностью (83%) и 

перинатальной смертности [42]. 
Наряду с этим было отмечено, 
что неблагоприятные исходы бе-
ременности возникали и при бо-
лее низких диагностических по-
роговых значениях, чем рекомен-
довано ADA и ВОЗ. 
Существенных различий между 
двумя этими диагностическими 
критериями (ВОЗ и ADA) в отно-
шении частоты клинических ис-
ходов не отмечается. Наличие ди-
агноза ГСД увеличивает риск раз-
вития макросомии (RR 1,29 и 1,45, 
на основании критериев диагно-
стики ADA и ВОЗ соответствен-
но), преэклампсии (RR 2,28 и 1,94) 
и перинатальной смертности (RR 
3,10 и 1,59) [42].
Впоследствии была проанализи-
рована диагностическая ценность 
использования различных крите-

*  Применимо для всех женщин без нарушения углеводного обмена. Повторное тестиро-
вание должно быть проведено всем женщинам с выявленным во время беременности 
манифестным или гестационным СД в послеродовом периоде. 

*   Решение осуществлять забор крови для оценки гликемии в динамике у всех беремен-
ных женщин или только у женщин с высоким риском развития диабета было принято 
в связи с высокой встречаемостью среди населения нарушения углеводного обмена.

**   Группой специалистов был сделан вывод о том, что проведено еще недостаточное ко-
личество исследований для того, чтобы в полной мере оценить пользу от всеобщего 
тестирования (ОГТТ) для диагностики и лечения ГСД раньше обычных сроков прове-
дения (24–28 недели беременности).

Первый визит в перинатальный центр

У всех женщин или только у женщин с высоким риском*  определяются: глюкоза 
венозной плазмы натощак, уровень HbA1c, глюкоза венозной плазмы в любое время 
дня вне зависимости от еды.
Если в результате обследования выявляется манифестный диабет (таб. 4), 
то рекомендовано лечение и дальнейшее ведение, как при предгестационном СД.
Если результаты обследования не подтверждают наличие манифестного диабета 
и глюкоза венозной плазмы натощак > 5,1 ммоль/л (92 мг/дл), но < 7,0 ммоль/л
(126 мг/дл), устанавливается ГСД.
Если глюкоза венозной плазмы натощак < 5,1 ммоль/л (92 мг/дл), необходимо 
проведение ОГТТ с 75 г глюкозы на сроке 24–28 недель** для диагностики ГСД. 

Диагностика ГСД на 24–28 неделе беременности

Всем женщинам, у которых не был выявлен манифестный СД или ГСД на ранних 
сроках данной беременности, необходимо провести 2-часовой ОГТТ с 75 г глюкозы 
после ночного голодания. 
Манифестный СД подтверждается при глюкозе венозной плазмы 
натощак > 7,0 ммоль/л (126 мг/дл).
ГСД – при наличии одного или нескольких значений, равных или превышающих 
пороговые (табл. 4).
Отсутствие нарушения углеводного обмена (норма) – ни одно значение глюкозы 
в результате проведения ОГТТ с 75 г глюкозы не превысило пороговое (табл. 4).

Сахарный диабет и беременность
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появилось предположение, что ис-
пользование глюкозы венозной 
плазмы натощак для потенциаль-
ного определения беременностей 
с низким риском ГСД и неблаго-
приятных исходов требует даль-
нейшей оценки.
Необходимо дальнейшее прове-
дение рандомизированных кон-
тролируемых и других клиниче-
ских исследований для опреде-
ления: 1) экономической эффек-
тивности терапевтических под-
ходов лечения ГСД, диагностиро-
ванного на основании критери-
ев МАГИДБ; 2) целевых показате-
лей гликемии при лечении; 3) пе-
риода послеродового наблюде-
ния за матерью с позиции оцен-
ки факторов риска для последую-
щего развития сахарного диабе-
та, других метаболических нару-
шений или сердечно-сосудистых 
заболеваний; 4) периода наблюде-
ния за ребенком для оценки по-
тенциальной взаимосвязи мате-
ринской гипергликемии и отсро-
ченных рисков развития ожире-
ния, нарушения углеводного об-
мена и сердечно-сосудистых забо-
леваний.

Определение глюкозы на ранних 
сроках беременности с целью вы-
явления манифестного СД и про-
ведение ОГТТ с 75 г глюкозы всем 
беременным женщинам на 24–28 
неделе с еще недиагностирован-
ным при первом обращении ма-
нифестным или гестационным СД 
вносят фундаментальные измене-
ния в подходы скрининга и диа-
гностики гипергликемии во время 
беременности.
Использование новых, предло-
женных МАГИДБ критериев ди-
агноза ГСД, установленных на 
основании исходов беременности 
в исследовании HAPO (табл. 3 и 4) 
существенно увеличило частоту 
выявления гипергликемии во вре-
мя беременности в большинстве 
регионов [4, 5].
Возможно, в будущем будут пред-
ложены более простые и эконо-
мичные методы, которые не по-
требуют проведения ОГТТ у боль-
шинства беременных женщин. 
В HAPO-исследовании риски не-
которых неблагоприятных исхо-
дов были низкими, при глюкозе 
венозной плазмы натощак < 4,4 
ммоль/л (80 мг/дл). Вместе с тем, 

специфичностью (83%) состави-
ла 141 мг/дл (7,8 ммоль/л). Зна-
чение 180 мг/дл (10,0 ммоль/л), 
предложенное МАГИДБ, достиг-
ло очень высокой специфично-
сти в выявлении ГСД (99%), од-
нако количество женщин с ди-
агностированным ГСД по этой 
точке снизилось до 3,2%. Про-
межуточное значение 160 мг/дл 
(8,9 ммоль/л) также имело высо-
кую специфичность (94%), уме-
ренную чувствительность (62%), 
установив ГСД лишь у 8,6% жен-
щин. Основная часть беремен-
ных с ГСД была выявлена на 
основании глюкозы венозной 
плазмы натощак и глюкозы ве-
нозной плазмы через 1 час со-
гласно критериям МАГИДБ.
В заключение необходимо отме-
тить, что по сравнению с исследо-
ваниями, проведенными в Брази-
лии, критерии МАГИДБ могли бы 
привести к более высокой часто-
те выявления ГСД. Преимущества 
укорочения длительности тести-
рования включают удобство па-
циента, меньшие затраты и хоро-
шую диагностическую точность в 
оцененной популяции.

Таблица 4. Пороговые значения глюкозы венозной плазмы для диагностики ГСД или манифестного диабета 
во время беременности

*    По результатам ОГТТ с 75 г глюкозы для постановки диагноза ГСД достаточно одного или более значений уровня 
глюкозы венозной плазмы, равного или выше порогового.

*    В когорте беременных (25505 женщин), обследованных в исследовании HAPO, по данным критериям общее число 
случаев ГСД составило 17,8%; в дополнение: 1,7% участниц в изначальной когорте были раскрыты в связи с глюкозой 
плазмы натощак ≥ 5,8 ммоль/л (105 мг/дл) или 2-часовым показателем глюкозы ≥ 11,1 ммоль/л (200 мг/дл);

* *    одно значение из них должно быть определено для установления манифестного диабета во время беременности;
†    если измерение глюкозы в плазме независимо от времени и еды проведено впервые, то предварительный диагноз ма-

нифестного диабета во время беременности должен быть подтвержден уровнем глюкозы венозной плазмы натощак 
или HbA1c с использованием DCCT / UKPDS стандартизированных тестов.

ГСД, универсальный двухчасовой ОГТТ с 75 г глюкозы

глюкоза венозной плазмы (в пределах пороговых)* ммоль/л мг/дл % ГСД в HAPO 
study* 

натощак 5,1 92 8,3

через 1 час 10,5 180 14,0

через 2 часа 8,5 153 16,1

Манифестный сахарный диабет у беременных (пороговые значения)* * 

глюкоза венозной плазмы натощак ≥ 7,0 ммоль/л (126 мг/дл)

HbA1c (стандарты DCCT, UKPDS) ≥ 6,5%

глюкоза венозной плазмы вне зависимости от времени 
приема пищи 11,1 ммоль/л (200 мг/дл)†

Тема номера
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