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Частота заболеваемости сахарным диабетом (СД) и возник;
новение патологии щитовидной железы (ЩЖ) при бере;

менности продолжает увеличиваться. Распространенность
всех форм СД у беременных достигает 3,5%. Распространен;
ность гестационного СД – ГСД (от 1% до 14%, составляя в
среднем 7%) и патологии щитовидной железы (ПЩЖ) во вре;
мя беременности во всем мире неуклонно растет и в общей по;
пуляции разных стран варьирует. Указанные вариации ГСД
обусловлены различиями в способах его диагностики и напря;
мую связаны с распространенностью СД 2;го типа в отдельных
этнических группах. Рост ПЩЖ у беременных неблагоприят;
но отражается на состоянии плода и новорожденного. Так, ги;
потиреоз среди беременных женщин составляет 2%, гиперти;
реоз – 1–2 случая на 1000 женщин, диффузный токсический
зоб (ДТЗ) у 0,05–3% случаев. Предгестационный СД состав;
ляет 0,3;0,5%, тип 1 (0,8;0,85), тип 2 (0,15;0,2) [1–4].

Поэтому поиск оптимальных подходов для ранней диа;
гностики и терапии повышает медицинскую и экономичес;
кую эффективность ведения беременных, является одной из
основных задач современного акушерства. Решение этой за;
дачи возможно путем внедрения в практику врача акушера;
гинеколога скрининга на выявление данной патологии. За
последние годы разработаны и внедрены программы диагно;
стики патологии ЩЖ и выявление СД при беременности. 

ПАТОЛОГИЯ ЩЖ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Тиреоидная патология в среднем у 17% женщин до на;
ступления беременности приводит к нарушениям менстру;
ального цикла, снижению фертильности, развитию синдрома
гиперпролактинемического гипогонадизма (параллельно с
дефицитом йода увеличивается продукция тиреолиберина и
пролактина, что приводит к гипогонадизму). Наличие пато;
логии ЩЖ при беременности часто приводит к невынашива;
нию, угрозе прерывания беременности, раннему токсикозу,
преэклампсия развивается у 54,5% беременных, внутриут;
робный дисстрес плода, гипотрофия плода – 22,7%, возника;
ют аномалии родовой деятельности, такие, как дискоордини;
рованная родовая деятельность у 35,2%, слабость родовой де;
ятельности, преждевременные роды у 18,2% случаев [1, 2].

Довольно часто возникают аномалии развития плода у ма;
терей с заболеваниями ЩЖ и составляют 18–25%. Часто на;
блюдаются поражения ЦНС (гидроцефалия, микроцефалия,
функциональные и поведенческие нарушения) и эндокринной
системы (врожденный гипотиреоз, тиреотоксикоз) [2, 5].

ДТЗ при беременности возникает в 0,05–3% случаев.
Это аутоиммунное заболевание, которое обусловлено из;
лишней секрецией тиреоидных гормонов и диффузным уве;
личением ЩЖ [6].

Диагноз ДТЗ подтверждается соответствующей клиничес;
кой картиной, УЗИ ЩЖ (диффузное увеличение органа), высо;
ким уровнем в крови свободных Т3 и Т4, наличием в крови тирео;
стимулирующих иммуноглобулинов. Заболевание беременных
ДТЗ отрицательно влияет на течение беременности и на рост и
развитие плода: повышается риск мертворождения, наступления
преждевременных родов и развития преэклампсии; увеличивает;
ся неонатальная смертность и вероятность рождения ребенка с

низкой массой тела, повышенный риск врожденных пороков раз;
вития плода [1, 2, 5, 7]. Возможно развитие внутриутробного ти;
реотоксикоза после 22–25;й недели гестации, в связи с тем, что в
этот период функция зрелой ЩЖ плода стимулируется большим
количеством тиреостимулирующих иммуноглобулинов из крови
матери. Фетальный тиреотоксикоз диагностируется на основе
увеличения частоты сердечных сокращений плода (более 160 в
1 мин), повышения уровня тиреоидных гормонов в амниотичес;
кой жидкости, наличие зоба у плода при УЗИ [8, 9].

Отсутствие адекватного лечения тиреотоксикоза, разви;
тие заболевания до 20;летнего возраста, длительность забо;
левания более 10 лет, наличие его при сроке беременности
свыше 30 нед гестации – все эти факторы являются основ;
ными факторами риска рождения детей с малой массой тела.
У детей от матерей с нелеченным тиреотоксикозом отмечено
увеличение частоты развития неонатального тиреотоксико;
за, который клинически проявляется тахикардией, задерж;
кой роста, увеличением костного возраста, зобом, прежде;
временным краниотенозом. Компенсация тиреотоксикоза у
будущей матери на любых этапах беременности является не;
обходимым условием благоприятного завершения беремен;
ности как для матери, так и для плода. Диффузный токсиче;
ский зоб в некоторых случаях имеет тенденцию к спонтан;
ной ремиссии при беременности, что обусловлено иммуно;
супрессорным действием беременности. При тяжелых фор;
мах тиреотоксикоза беременность противопоказана [8–10].

Не менее актуальной проблемой считается наличие у бе;
ременной первичного гипотиреоза, причинами которого ча;
ще является аутоиммунный тиреоидит и состояние после ре;
зекции ЩЖ по поводу ДТЗ или эутиреоидного узлового зо;
ба. Гипотиреоз, обусловленный аутоиммунным тиреоиди;
том, обычно выявляется и компенсируется до беременности,
хотя нередко диагностируется при беременности [10, 11].

Вследствие иммуносупрессорного действия беременности
возможна ремиссия аутоиммунного тиреоидита на этот период
и рецидив после родов. Некомпенсированный гипотиреоз в пе;
риод беременности оказывает негативное влияние на организм
женщины и плода. Возможно развитие таких осложнений бере;
менности, как анемия, преэклампсия, преждевременная отслой;
ка нормально расположенной плаценты, послеродовые кровоте;
чения, нарушения функции сердечно;сосудистой системы. По;
скольку существует трансплацентарный перенос к плоду блоки;
рующих антител к рецепторам тиреотропного гормона, развива;
ется фетальный и неонатальный гипотиреоз [11, 12]. 

Фетальный гипотиреоз проявляется внутриутробной за;
держкой роста, брадикардией, запоздалым появлением ядер
окостенения, нарушаются процессы развития ЦНС плода [11]. 

Неонатальный гипотиреоз длится 1–4 мес, соответствует
периоду полувыведения материнских антител к ЩЖ плода.
Признаками неонатального гипотиреоза являются перено;
шенная беременность (более 42 нед), большая масса плода
при рождении (более 4 кг), макроглоссия, периферический
цианоз, отеки, затрудненное дыхание, грубый тембр голоса
во время плача и крика, сонливость, сниженная активность,
гипотермия, сухость кожи, пониженное содержание тирео;
идных гормонов в крови новорожденного [6, 8–10]. 
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Существует патология ЩЖ, которая не зависит от йодно;
го обеспечения и составляет всего 5% – это послеродовой ти;
реоидит. Окончательно этиология возникновения данного со;
стояния не выяснена. Однако к факторам риска относят нали;
чие аутоантител к ткани ЩЖ, наличие НbА;маркеров и лим;
фоцитарной инфильтрации ЩЖ, запоздалое уменьшение им;
мунной супрессии, снижение активности тиреоцитов [13]. 

При диагностике и изучении патологии ЩЖ во время
беременности возникают определенные трудности, которые
связаны с изменениями метаболизма тиреоидных гормонов
при беременности и динамическим взаимодействием гипо;
физарно;тиреоидных систем матери и плода.

Не существует единого мнения относительно рекомендации
доз как для заместительной терапии при патологии ЩЖ во вре;
мя беременности, так и по применению препаратов йода. Недо;
статочно изученным остается вопрос о возможном повреждаю;
щем влиянии антитиреоидных аутоантител на ЩЖ плода и но;
ворожденного. По некоторым данным, антитела к ТПО, прони;
кая через плаценту, могут вызвать гипофункцию ЩЖ, по дру;
гим – транзиторную гипертироксинемию [6, 9, 10, 12, 13].

Лабораторные исследования 
в диагностике тиреоидной патологии

Основными методами лабораторной диагностики пато;
логии ЩЖ, без которых невозможно представить работу со;
временного врача, являются способы, направленные на оп;
ределение концентрации гормонов, антител и других биоло;
гически активных субстанций, преимущественно в сыворот;
ке крови. Уровни тиреоидных гормонов изучают с помощью
различных современных методик: неизотопные методы; им;
муноферментный анализ – ИФА, или ЕLISA, – от англ.
enzymelinkеd иmmunosorbent аssау; флуоресцентный анализ;
хемилюминесцентный анализ – СIА – от англ. сhemilumines;
cent immune assay – хемилюминесцентный иммунный ана;
лиз, IСМА – от англ. immuno;chemiluminometric assay – иму;
нохемилюминометрический анализ; радиоизотопные мето;
ды; радиоимунный анализ – РИА, или RIА, – от англ.
radioimmune assay; имунорадиметрический анализ – ИРМА,
или IRМА, – от англ. immuno radiometric assay [6, 14].

Оценка функции ЩЖ на основании 
лабораторных данных

Функциональное состояние ЩЖ обязательно оценива;
ют по уровню гормона гипофиза – ТТГ, но наиболее досто;
верную информацию получают при одновременном опреде;
лении ТТГ, fТ4 и fТ3. В настоящее время не рекомендуют ис;
пользовать в диагностике уровни общих Т3 и Т4 в связи с
низкой информативностью и большими погрешностями,
учитывая зависимость их уровней от определенных факто;
ров (циркулирующих белков, приема препаратов и т.д.). С
целью исследования иммуногенности ЩЖ изучают спектр
антител к различным субстанциям железы [6, 7, 8, 11, 14].

Повышение уровня ТТГ можно наблюдать при развитии
опухолей непосредственно в гипофизе – тиреотропиноме
или аденоме гипофиза, базофильной аденоме. Тогда, кроме
ТТГ, уровень которого в данном случае повышенный, обяза;
тельно определяют уровни fТ4 и FТ3. Ошибки в определе;
нии концентрации ТТГ могут быть связаны с наличием аде;
номы гипофиза и приемом медикаментов – гепарина, допа;
мина, глюкокортикоидов, которые ингибируют его, средств
для лечения гиперпролактинемии (метерголин, перибедил,
бромокриптин), мочегонных средств (способствуют повы;
шению уровня ТТГ), L;тироксина (при некорректном при;
еме одновременно увеличиваются концентрации в крови
ТТГ и fТ4). У беременных повышается синтез эстрогенов,
что может сопровождаться повышением концентрации ТТГ
примерно у 20% женщин в течение I триместра. Одновре;

менно у других женщин может наблюдаться снижение уров;
ня ТТГ, обусловленное повышением уровня хорионического
гонадотропина (который достигает пика к 10–12;й неделе
беременности), что в 2% дает клинику «транзиторного геста;
ционного тиреотоксикоза», который характеризуется легки;
ми проявлениями избытка тиреоидных гормонов и неукро;
тимой рвотой в течение I триместра беременности. Контроль
ТТГ у беременных, получающих заместительную терапию
тироксином или имеющих патологию ЩЖ, должен осу;
ществляться каждые 2–3 мес [6, 8, 12, 14].

Особое место в диагностике патологии ЩЖ занимает
вопрос определения нормального уровня ТТГ. Большая
часть лабораторий считают нормой диапазон от
0,3–0,5 мМЕ/л до 3,5–4,5 мМЕ/л, иногда до 8,6 мМЕ/л.
Последнее объясняется тем, что ранее в нормальный диапа;
зон уровней гормона попадали пациенты с невыявленной
(субклинической) патологией ЩЖ, а это искажало истин;
ную калибровочную кривую. Интересно соотношение вы;
явленных уровней тиреоидных антител у больных с раз;
личной концентрацией ТТГ. Так, американское исследова;
ние NHANES показало, что при уровне ТТГ – 1 мМЕ/л по;
вышения тиреоидных антител оказывается у 5% пациентов,
при 2 мМЕ/л – в 30%, а при 4 мМЕ/л – в 85%, практически
у всех – при концентрации ТТГ более 10 мМЕ/л. Таким об;
разом, большинство (>95%) здоровых еутиреоидных людей
имеют уровень ТТГ меньше 2,5 мМЕ/л. Поэтому, в специ;
альной директиве Американской ассоциации клинических
биохимиков (NАСВ) врачам рекомендуется придерживать;
ся диапазона ТТГ 0,4–2,5 мМЕ/л в диагностике функцио;
нальных нарушений [6, 14–17].

Дополнительным исследованием, которое позволяет уточ;
нить результаты определения функции ЩЖ, является вычис;
ление индекса свободного тироксина (FТИ) – отношение fТ4 и
FТ3. Этот тест позволяет косвенно судить о концентрации бел;
ков, связывающих гормоны ЩЖ. FТИ вычисляют по формуле:
FТИ = Т4 х Т3 RU / 100, где Т3 RU – поглощение FТ3 сорбен;
том. Однако FТИ и индекс FТ3 не является показателями, пол;
ностью аналогичными определению собственно свободных гор;
монов, и не могут заменить прямое исследование концентрации
гормонов ЩЖ в сыворотке крови, как и ТСГ [6, 14].

Гормоны ЩЖ плохо растворяются в воде, в циркулиру;
ющей крови 99,98% из них находятся в связанном с транс;
портными белками неактивном состоянии. Главным белком
(60–75%) является ТСГ – глюкопротеид, синтезируемый в
печени, состоящий из 395 аминокислотных остатков. Нор;
мальная серологическая концентрация ТСГ для взрослых
составляет 1,1–2,1 мг/дл. Два других носителя тиреоидных
гормонов – транстиреин (или преальбумин), который свя;
зывает 15–30% тиреоидных гормонов, и «иной» белок – 10%.
Эти белки;переносчики позволяют создавать стабильный
уровень (пул) гормонов ЩЖ в крови. Уровень ТСГ являет;
ся изменчивым и зависит от многих факторов, влияющих на
активность тиреоидных гормонов [6, 7, 12].

Тиреоглобулин (ТГ) – водорастворимый глюкопротеид
коллоида ЩЖ, содержащий йод. ТГ является белковой мат;
рицей, в которой синтезируются тиреоидные гормоны. При;
мерно 70% ТГ состоит из одинаковых субъединиц, остальные
30% структурно гомологичны ацетилхолинестеразе, что име;
ет важное значение для секреции Т3 и Т4. В норме ЩЖ в не;
большом количестве выделяет ТГ в кровь, а его содержание в
сыворотке крови может повышаться при многих заболевани;
ях ЩЖ, а также в ближайшие сроки после ее хирургического
лечения. Так, уровень ТГ может быть повышен при ДТЗ, эу;
тиреоидном диффузном нетоксичном зобе (ДНЗ). В то же
время, уровень ТГ увеличивается при дифференцированном
раке ЩЖ. Поэтому выявление его уровня является малоин;
формативным методом прогнозирования течения доброкаче;
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ственных и злокачественных заболеваний. Определение ко;
личества ТГ в крови также не имеет смысла в ближайшие
2–3 нед после проведения тонкоигольной аспирационной
пункционной биопсии (ТАПБ) ЩЖ [6, 11, 16, 18]. 

Кроме уровней тиреоидных гормонов, важное клиническое
значение в диагностике аутоиммунной патологии ЩЖ имеет
определение в сыворотке крови концентраций других биологи;
чески активных веществ, характеризующих ее состояние. Уве;
личение концентрации тиреоидных антител (IgG, IgА или
IgМ) сопровождает аутоиммунные реакции с повреждением
тканей ЩЖ, что характерно для таких заболеваний, как ДТЗ и
т.п. Чаще, согласно с современными стандартами диагностики,
исследуют уровни АТТГ, АТПО, АТ;рТТГ [7, 12, 16]. 

Антитела к тиреоидной пероксидазе (АТПО). Перокси;
даза ЩЖ – фермент, катализирующий йодирование амино;
кислоты тирозина к образованию активных форм йода и
окислительное взаимодействие двух остатков дийодтирози;
на с ТГ. АТПО – это показатель агрессии иммунной системы
по отношению к собственному организму. Концентрация
АТПО может увеличиваться при других аутоиммунных за;
болеваниях, таких как синдром Шегрена, волчанка, ревмато;
идный артрит, аутоиммунные анемии, но уровень АТПО
всегда ниже 100 МЕ. Антитела к ТГ относятся к IgG и реже
к IgА и IgМ. Небольшие количества ТГ поступают в кровь во
время секреции тиреоидных гормонов, поэтому низкие кон;
центрации АТТГ выявляют примерно у 10% здоровых лиц.
Высокие титры АТТГ наблюдают у пациентов с аутоиммун;
ными заболеваниями ЩЖ, нормальное содержание в сыво;
ротке крови составляет от 10 до 100 условных единиц. Кли;
ническая роль исследования концентрации АТТГ заключа;
ется в том, что титр этих антител возрастает с прогрессиро;
ванием воспалительной инфильтрации ткани ЩЖ лимфо;
цитами. Для верификации диагноза ХАТ титр АТТГ должен
быть больше по крайней мере за 100 условных единиц. Уро;
вень АТТГ;маркер у пациентов с дифференцированным ра;
ком ЩЖ при наличии регионарных метастазов, многоузло;
вым зобом, тиреотоксической аденомой, поскольку сама
опухоль может усиливать продукцию этих антител. Увели;
чение АТТГ нивелирует информативность исследования ТГ
у этой группы больных [6, 14, 16]. 

Антитела к рецепторам тиреотропного гормона. Рецептор
ТТГ является гликопротеином и локализуется на мембране
тиреоидных клеток. ТТГ, который связывается с рецептором,
активирует аденилатциклазу внутриклеточных мембран. Ос;
новные показания для определения уровня АТ;рТТГ: диффе;
ренциальная диагностика причин тиреотоксикоза, наличие
тиреотоксикоза у беременных, состояния ремиссии гиперти;
реоза, неонатального гипертиреоза, планирование беремен;
ности – с целью выбора оптимальной тактики ведения паци;
ентов с гипертиреозом, для прогнозирования сроков и дли;
тельности консервативной терапии [6, 11, 12].

Антитела к миркосомальной фракции тироцитов
(АМСт, антимикросомальные антитела). АМСт являются
определяющим фактором при аутоиммунном тиреоидите
Хашимото. Это хронический воспалительный процесс ауто;
иммунного генеза. Диагностическим критерием является
определение в крови антител к микросомальной фракции
фолликулярного эпителия. Они выявляются у 95% больных
тиреоидитом Хашимото. АМСт также с высокой частотой
(до 70% и выше) обнаруживается у больных ДТЗ. У больных
многоузловым эутиреоидным зобом, который сам по себе не
рассматривается как аутоиммунное заболевание, присут;
ствие в крови АМСт (но не антител к тиреоглобулину) ука;
зывает на лимфоидную инфильтрацию околоузловой тирео;
идной ткани или фокальный тиреоидит. Эти данные демон;
стрируют прогностическое значение АМСт и необходимость
их определения при любом заболевании ЩЖ. Основными

показаниями к определению АМСт являются: диагностика
заболеваний ЩЖ; выявление риска развития аутоиммунной
патологии ЩЖ; скрининговые исследования при нетирео;
идной аутоиммунной патологии, СД, полиэндокринном син;
дроме; скрининг в І триместре беременности для выявления
риска тиреоидных дисфункций во время беременности и
развития послеродовых тиреоидитов, выявления риска не;
онатального гипотиреоза; выявление факторов риска невы;
нашивания плода [6, 8, 10, 14].

Диагностическая роль определения ТГ на фоне йодного
дефицита. ТГ – белок, который вырабатывается в ЩЖ и по;
ступает в небольшом количестве в кровь всех здоровых лиц.
Однако при развитии зоба или при наличии йодного дефи;
цита его количество в крови значительно возрастает. ТГ яв;
ляется достаточно чувствительным маркером к мочевой
концентрации йода и, по данным ВОЗ/ЮНИСЕФ 2007 го;
да, может быть использован для индивидуального контроля
улучшения обеспечения йодом ЩЖ [6, 14, 18].

СД И БЕРЕМЕННОСТЬ

СД – группа метаболических заболеваний, характеризу;
ющихся развитием стойкой гипергликемии вследствие де;
фекта секреции инсулина, дефекта действия инсулина или
обоих этих факторов (ВОЗ, 1999).

ГСД – гипергликемия, относящаяся к категориям «са;
харный диабет» или «нарушенная толерантность к глюкозе»,
возникшая или впервые выявленная во время беременности,
причем не исключается возможность того, что нарушение уг;
леводного обмена могло предшествовать беременности, но
оно не было установлено [3, 4].

Распространенность ГСД может варьировать, как указа;
но выше, что зависит от анализируемой популяции женщин
и частоты применения орального глюкозотолерантного тес;
та (ОГТТ), применяемого для диагностики заболевания. 

В 2006 г. в Украине введен перинатальный мониторинг
СД (приказ МЗ Украины № 67 от 13.02.2006 г).

Классификация
В настоящее время принята так называемая этиологиче;

ская классификация СД и других нарушений гликемии
(ВОЗ, 1999 г.). 

СД 1-го типа – развивается вследствие деструкции ;клеток,
обычно приводящей к абсолютной инсулиновой недостаточнос;
ти. Выделяют аутоиммунный и идиопатический СД 1;го типа.

СД 2-го типа (возможны варианты: от преимуществен;
ной резистентности к инсулину с относительной инсулино;
вой недостаточностью до преимущественного секреторного
дефекта с инсулиновой резистентностью или без нее).

Другие специфические типы СД:
– генетические дефекты ;клеточной функции;
– генетические дефекты в действии инсулина;
– болезни экзокринной части поджелудочной железы;
– эндокринопатии;
– СД, индуцированный лекарственными средствами;
– инфекции;
– необычные формы иммунно;опосредованного СД;
– другие генетические синдромы, иногда сочетающиеся с СД.
ГСД. Нарушения углеводного обмена, встречающиеся во

время беременности, делятся на две большие группы: пред-
гестационный СД и собственно ГСД.

Согласно этиологической классификации СД первую
группу составляют случаи СД 1;го и 2;го типа, а также дру;
гие типы СД, выявленные до наступления беременности.
Вторую группу – случаи СД, выявленные во время беремен;
ности [4, 19].

Патогенез ГСД. Во время беременности по мере созрева;
ния плаценты постепенно нарастает инсулинорезистент;
ность. Основную роль в этом процессе играют фетоплацен;
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тарные гормоны (плацентарный лактоген и прогестерон) и
гормоны матери (кортизол, эстрогены, пролактин), концент;
рация которых в крови также возрастает с увеличением сро;
ков беременности. Этот процесс компенсируется повышени;
ем продукции и снижением клиренса эндогенного инсулина
матери. Инсулинорезистентность усугубляется увеличени;
ем калорийности потребляемой матерью пищи, снижением
физической активности и увеличением массы тела. При на;
личии эндогенных факторов, таких, как наследственная
предрасположенность к СД 2;го типа, ожирение и т.д., секре;
ция инсулина становится недостаточной для преодоления
инсулинорезистентности, что и приводит к появлению ги;
пергликемии. Патогенез СД 1;го типа, других типов СД, ко;
торые могут впервые дебютировать во время беременности и
также относятся к категории ГСД, ничем не отличается от
такового у небеременных [3, 19].

Факторы риска развития ГСД.
Можно выделить следующие группы риска
высокий риск (два и более признаков):
– СД у ближайших родственников;
– избыточная масса тела/ожирение;
– нарушение углеводного обмена в анамнезе (ГСД,

НТГ, НГН);
– глюкозурия при данной беременности;
средний риск:
– наличие одного и более факторов риска;
низкий риск:
– отсутствие всех из вышеперечисленных факторов риска.
Диагностика ГСД (рекомендации IDF, 2009 г.)
У женщин с высоким риском развития ГСД при наличии

двух и более из вышеперечисленных признаков (СД у бли;
жайших родственников, ожирение, нарушение углеводного
обмена в анамнезе, глюкозурия) при первом обращении про;
водится ОГТТ с 75 г глюкозы. Если ГСД не выявляется, то
тест повторяется между 26;й и 28;й неделями беременности.
Всем женщинам со средним риском развития ГСД оральный
тест с 75 г глюкозы проводится между 24;й и 28;й неделями
беременности [3, 19, 20].

Скрининг ГСД, основанный на измерении уровня глю;
козы в венозной плазме натощак, уровня гликемии в любое
время суток, глюкозурии в целом не оправдан. Однако в кли;
нической практике это случается, особенно при очередном
обращении беременной в женскую консультацию.

Вызывают опасение гликемия в цельной капиллярной
крови натощак от 4,8 до 6,0 ммоль/л и гликемия в плазме ве;
нозной крови от 5,3 до 6,9 ммоль/л. При сомнительных ре;
зультатах проводится ОГТТ с 75 г глюкозы [20, 21].

Методика проведения ОГТТ с 75 г глюкозы. До проведе;
ния теста пациентка в течение трех дней должна находиться
на обычной диете, богатой углеводами (более 150 г углеводов
в день) и придерживаться обычной для себя физической ак;
тивности. Последние исследования показывают, что вечером
перед проведением теста следует принять пищу, содержащую
30–50 г углеводов. ОГТТ необходимо проводить утром после
ночного голодания в течение 8–14 ч, во время которого мож;
но пить только воду. Во время проведения теста не разрешает;
ся курить, ходить. Необходимо учитывать все факторы, кото;
рые могут повлиять на результаты теста. Так, например, неко;
торые лекарственные препараты (глюкокортикоиды и токо;
литики), а также интеркуррентные инфекции могут снижать
толерантность к углеводам. После забора первой пробы плаз;
мы венозной крови натощак уровень гликемии измеряется не;
медленно, так как при получении результатов, характерных
для диагноза ГСД, тест прекращается. При выявлении нормо;
гликемии или нарушенной гликемии натощак пациентка в те;
чение 5 мин должна выпить раствор, приготовленный из 75 г
глюкозы в виде сухого вещества и 250–300 мл воды. Начало

приема раствора глюкозы считается началом теста. Через 2 ч
проводится повторный забор проб плазмы венозной крови.
При исследовании уровня гликемии в венозной плазме пробы
крови берутся в пробирку с флюоридом натрия (6 мг на 1 мл
цельной крови) и немедленно центрифугируются для избежа;
ния спонтанного гликолиза. Известно, что даже при наличии
консервантов уровень гликемии в цельной крови при комнат;
ной температуре может снизиться на 10% и более. Если сразу
после центрифугирования не проводится определение глике;
мии, то плазму следует заморозить. У пациентов с нормаль;
ным гематокритом концентрация глюкозы в цельной крови
почти на 15% ниже, чем в плазме, а в артериальной крови – на
7% выше, чем в плазме. Беременным, у которых показатели
гликемии по рекомендациям ВОЗ соответствуют критериям
диагностики СД или нарушенной толерантности к глюкозе,
устанавливают диагноз ГСД. Всем беременным с НГН реко;
мендуется проведение ОГТТ с 75 г глюкозы. Если результаты
исследования соответствуют норме, то повторно тест обяза;
тельно проводится на 24–28;й неделях беременности. На бо;
лее ранних сроках ГСД часто не выявляется, а установление
диагноза после 28 нед не всегда предотвращает развитие диа;
бетической фетопатии. Всем женщинам, имеющим факторы
риска развития ГСД, даже при нормогликемии, проводится
ОГТТ с 75 г глюкозы. Случайное определение уровня глике;
мии 11,1 ммоль/л (200 мг/дл) в цельной капиллярной крови
или в плазме венозной крови в течение дня, или гликемия на;
тощак 7,0 ммоль/л (126 мг/дл) в плазме венозной крови и
6,0 ммоль/л в цельной капиллярной крови достаточно для ди;
агностики ГСД и не требует дальнейшего подтверждения. Из;
мерение уровня гликемии проводится в лаборатории с помо;
щью ферментных методов (глюкозооксидазного, гексокиназ;
ного или глюкозодегидрогеназного). Средства самоконтроля
не используются для скрининга и диагностики ГСД. 

Глюкозурия не является диагностическим критерием
ГСД, так как у многих беременных несколько раз в течение
дня может появляться глюкозурия. Это связано с повыше;
нием скорости клубочковой фильтрации, снижением почеч;
ного порога для глюкозы и канальцевой реабсорбции глюко;
зы во время беременности. Однако наличие глюкозурии тре;
бует измерения уровня гликемии и при наличии факторов
риска проведение ОГТТ с 75 г глюкозы [20–22].

Достаточно ли измерения глюкозы в крови для эффек-
тивной диагностики СД и мониторинга его терапии?

Измерение глюкозы в крови оценивает текущий (сиюми;
нутный) уровень глюкозы, который может зависеть: 

1) от приема (или неприема) пищи; 
2) от состава пищи; 
3) от физических нагрузок и их интенсивности; 
4) от эмоционального состояния пациента
5) от времени суток и даже от погодных условий.
Ценность определения гликозилированного гемоглоби;

на (HbA1c) в том, что он характеризует средний уровень
глюкозы в крови на протяжении длительного промежутка
времени, то есть действительную степень компенсации СД
на протяжении последних 1–2 мес.

Определение НbА1с незаменимо для женщин, больных
СД, как при планировании беременности, так и во время ее
течения. Установлено, что повышенный уровень НbА1с на
протяжении 6 мес до зачатия и в течение I триместра бере;
менности коррелирует с ее неблагополучным течением.
Жесткий контроль уровня гликемии позволяет снизить час;
тоту негативных исходов беременности и вероятность поро;
ков развития плода [4, 20–23].

Гликозилированный (или гликированный) гемоглобин
(HbA1c) образуется в результате медленной, неферментатив;
ной (неэнзиматической) реакции между гемоглобином А, со;
держащимся в эритроцитах, и глюкозой сыворотки крови.
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Скорость гликозилирования гемоглобина (и, следова;
тельно, его концентрация) определяется средним уровнем
глюкозы, который существует на протяжении

жизни эритроцита. Эритроциты, циркулирующие в кро;
ви, имеют разный возраст, поэтому для усредненной харак;
теристики уровня связанной с ними глюкозы ориентируют;
ся на полупериод жизни эритроцитов – 60 сут.

Виды гликозилированного гемоглобина: НbA1a, HbA1b,
HbA1c, но только вариант HbA1c количественно преоблада;
ет и дает более тесную корреляцию со степенью выраженно;
сти СД [3, 23].

Полагается, что критерии диагностики СД и уровней его
компенсации, соответствующие рекомендациям ВОЗ (2002 г.),
необходимо и дальше «ужесточать». Это обусловлено исследо;
ваниями последних лет, которые показали, что частота, время
развития поздних сосудистых осложнений СД и скорость их
прогрессирования имеют прямую корреляцию со степенью
компенсации СД, о которой уверенно можно судить только на
основании измерений уровней HbA1c. Уровень HbA1с свиде;
тельствует одновременно об уровне глюкозы натощак, о пре;
прандиальном и постпрандиальном ее уровнях. В целом, опре-
деление НbА1с дает усредненное, интегрированное представ-
ление об уровне гликемии при всех формах СД [3].

В данный момент считается нормальным количество
HbA1c от 4% до 6,5% от уровня общего гемоглобина. При этом
уровень HbA1c, зависящий от концентрации глюкозы, может
не зависеть от концентрации гемоглобина в крови. У больных
СД уровень HbA1c может быть повышен в 2–3 раза [4, 24, 25]. 

В целом, ценность определения уровней НbА1с не исчер;
пывается только тем, что при этом устанавливается действи;
тельно точный показатель степени гликемии. НbА1с — это не
только диагностический показатель, но и весьма достоверный
предиктор целого спектра осложнений, как микрососудистых,
так и макрососудистых. И чем лучше скомпенсирован СД, о
чем может уверенно свидетельствовать только уровень
НbА1с, тем меньше риск развития таких осложнений СД, как
поражение глаз – ретинопатия, поражение почек – нефропа;
тия, поражение периферических нервов и сосудов.

В целом, уровень HbA1c определяет: 1) какой была кон;
центрация глюкозы в предшествующие 4–8 нед, 2) какой бы;
ла степень компенсации углеводного обмена на протяжении
этого периода, 3) каков на данный момент риск развития ос;
ложнений СД. Таким образом, стратегическая цель лечения
СД — постоянное поддержание глюкозы в пределах нормы и
тем самым предотвращение развития диабетических ослож;
нений – может быть достигнута лишь при сочетанном опре;
делении как глюкозы в крови, так и концентрации HbA1c.
Образно говоря, при терапии СД «понижать» надо не глю�
козу в крови, а гликозилированный гемоглобин! Или, стро;
го говоря, при лечении СД ориентироваться следует не на
уровни глюкозы натощак, а на уровни HbA1c [22, 24, 25].

HbA1c – предиктор патологий беременности. Полная
компенсация СД имеет ключевое значение при решении во;
проса о сохранении беременности у женщин, страдающих СД.
Важнейший показатель адекватной компенсации СД – уро;
вень HbA1c в крови беременных. Для нормального развития
плода необходимо, чтобы этот показатель был менее 6,4%. Во
многих исследованиях установлено, что высокий уровень
HbA1c в крови женщин в І триместре беременности (когда
происходит закладка внутренних органов плода) связан:

; с более высокой частотой самопроизвольных абортов;
; с более высокой частотой врожденных дефектов разви;

тия у новорожденных.
В течение І триместра беременности при уровнях HbA1c

выше 12,7% риск спонтанных абортов и возникновения врож;
денных патологий плода достигает 39%. Установлено, что по;
вышенный уровень НbА1с на протяжении 6 мес до зачатия и

в течение I триместра беременности коррелирует с ее неблаго;
получным течением. Также показано, что повышенные в те�
чение беременности уровни HbA1c в 9 раз увеличивали ве�
роятность последующего развития СД [22, 25, 26].

Обнаружено, что начиная с І триместра при уровнях
HbA1c >7% зависимость между концентрациями HbA1c
и риском неблагополучного исхода беременности имеет
линейный характер и возрастает в 6 раз. В целом, повы�
шение HbA1c на 1% повышает риск неблагополучного ис�
хода беременности на 5,5% [21, 23, 25]. 

Схожие закономерности обнаружены и при беременнос;
ти, отягощенной СД 2;го типа. У таких женщин в 2 раза по;
вышен риск рождения мертвого плода, в 2,5 раза – риск пре;
натальной смертности, в 3,5 раза риск смерти ребенка в пер;
вый месяц, в 6 раз повышен риск смерти ребенка в течение 1
года и в 11 раз повышен риск врожденных нарушений. Та;
ким образом, мониторинг и контроль уровней HbA1c при
беременностях, протекающих на фоне СД, крайне необ�
ходим и должен проводиться повсеместно во всех соот�
ветствующих медицинских учреждениях [21, 22, 24, 26].

Диагностические значения повышенных уровней
HbA1с

1. СД и другие состояния с нарушенной толерантностью
к глюкозе.

2. Определение уровня компенсации:
• 5,5–8% — хорошо компенсированный СД;
• 8–10% — достаточно хорошо компенсированный СД;
• 10–12% — частично компенсированный СД;
• >12% — некомпенсированный СД.
3. Дефицит железа.

ГСД делят на 3 категории по способу достижения ком;
пенсации:

1. ГСД, компенсированный диетой;
2. ГСД, компенсированный метформином или другим

пероральным сахароснижающим препаратом/препаратами,
если таковы будут в дальнейшем разрешены для примене;
ния беременными;

3. ГСД, компенсируемый инсулином.
Согласно новой классификации описаны 6 клинических

вариантов ГСД:
; компенсируемый диетой ранний (ГСДДр);
; компенсируемый диетой поздний (ГСДДп);
; компенсируемый метформином ранний (ГСДМр);
; компенсируемый метформином поздний (ГСДМп);
; компенсируемый инсулином ранний (ГСДИр);
; компенсируемый инсулином поздний (ГСДИп).
Такая классификация позволяет прогнозировать перина;

тальные исходы беременности и вероятность заболевания жен;
щины СД в последующем. Так, ранний ГСДИ – это практически
всегда СД 1;го типа, который впервые манифестировал во время
беременности, поздний ГСДИ и ранний ГСДМ – вероятные пре;
дикторы СД 2;го типа. Все ранние формы ГСД в большей степе;
ни неблагополучны для плода, чем поздние [22, 24, 26, 27].

Согласно Сент;Винсентской декларации, каждая жен;
щина с СД имеет право на материнство. Однако по;прежне;
му ведение беременных с СД остается сложной задачей, тре;
бующей совместных усилий врачей разных специальностей,
в том числе и разработки новых методов профилактики и ле;
чения гестозов, плацентарной недостаточности, гипоксии
плода, подготовки и ведения родов [28, 29].

Поэтому активное и правильное использование скри;
нинговых программ на выявление, на этапе прегравидарной
подготовки при планировании беременности, патологии
ЩЖ и СД позволит улучшить течение беременности, сни;
зить риск развития осложнений беременности и улучшить
перинатальные исходы.
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ÒÅÑÒÎÂÛÅ ÂÎÏÐÎÑÛ
(îäèí èëè íåñêîëüêî ïðàâèëüíûõ âàðèàíòîâ îòâåòîâ íà êàæäûé âîïðîñ)

Какие гормоны ЩЖ определяют для получения досто-
верного результата обследования?

❑ Т3, Т4 и ТТГ
❑ Т4, fТ4 и ТТГ
❑ f Т3, fТ4 и ТТГ
❑ ТТГ, fТ4, Т3.

Когда проводится контроль уровня ТТГ у беременных с
патологией ЩЖ, применяющих заместительную терапию
левотироксином?

❑ Каждую неделю
❑ Каждые 4 нед
❑ Каждый 1–2 мес
❑ Каждые 2–3 мес.

Диагноз диффузного токсического зоба подтверждает-
ся при:

❑  fТ3, fТ4, наличии в крови тиреостимулирующих
иммуноглобулинов

❑  f Т3,  f Т4
❑ Т3, Т4
❑ fТ3, fТ4, отсутствии в крови тиреостимулирующих

иммуноглобулинов.

Фетальный тиреотоксикоз диагностируется на основе:
❑ Уменьшения частоты сердечных сокращений (ЧСС)

плода (менее 110 в 1 мин), наличия зоба у плода при
УЗИ

❑ Наличия зоба у плода при УЗИ, увеличения ЧСС пло;
да (более 160 в 1 мин), повышения уровня тиреоидных
гормонов в амниотической жидкости

❑ Отсутствия зоба у плода при УЗИ, увеличения ЧСС
плода (более 160 в 1 мин), снижения уровня тиреоид;
ных гормонов в амниотической жидкости

❑ Увеличения ЧСС плода (более 180 в 1 мин), наличия
зоба у плода при УЗИ, снижения уровня тиреоидных
гормонов в амниотической жидкости.
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Что обусловливает проявление «транзиторного геста-
ционного тиреотоксикоза»?

❑ ;ХГЧ, ТТГ, избыток тиреоидных гормонов
❑ N;ХГЧ, ТТГ
❑ NТТГ, ;ХГЧ
❑ ТТГ, ;ХГЧ, избыток тиреоидных гормонов.

Основными показаниями к определению АМСт (анти-
микросомальные антитела) являются:

❑ Диагностика заболеваний ЩЖ
❑ Скрининговые исследования при нетиреоидной ауто;

иммунной патологии, СД, полиэндокринном синдроме
❑ Скрининг в І триместре беременности – выявление ри;

ска тиреоидных дисфункций во время беременности и
развитие послеродовых тиреоидитов, выявление риска
неонатального гипотиреоза

❑ Все перечисленное. 

Какая профилактическая доза калия йодида для бере-
менных?

❑ 150 мкг
❑ 100 мкг
❑ 200 мкг
❑ 250 мкг.

Пероральный тест толерантности к глюкозе прово-
дится с:

❑ 55 г сухой глюкозы, растворенной в 200 мл воды
❑ 70 г сухой глюкозы, растворенной в 250–300 мл воды
❑ 75 г сухой глюкозы, растворенной в 250–300 мл воды
❑ 65 г сухой глюкозы, растворенной в 150 мл воды.

Когда проводится ОГТТ беременным без факторов ри-
ска развития ГСД?

❑ В 24–28 нед
❑ При первом обращении

❑ При первом обращении, при нормальных показателях
повторяют в 24–28 нед

❑ Не проводится.

Когда проводится ОГТТ беременным, имеющим факто-
ры риска развития ГСД?

❑ В 24–28 нед
❑ При первом обращении
❑ При первом обращении, при нормальных показателях

повторяют в 24–28 нед
❑ Не проводится.

Для нормального развития плода необходимо, чтобы
гликозилированный гемоглобин (HbA1c) был:

❑ Больше 6,4%
❑ Меньше 6,4%.

Что характеризует гликозилированный гемоглобин
(HbA1c)?

❑ Средний уровень глюкозы в крови
❑ Степень компенсации СД
❑ А+В.

Для прогнозирования осложнений беременности при
ГСД нужно определять:

❑ Уровень гликемии
❑ Уровень глюкозурии
❑ Уровень гликемии и глюкозурии
❑ Уровень гликолизированного гемоглобина.

Какие нормы гликемии при проведении ОГТТ?
❑ Натощак  5,5 ммоль/л; через 2 ч  7,8 ммоль/л
❑ Натощак  5,5 ммоль/л; через 2,5 ч  7,8 ммоль/л
❑ Натощак  6,5 ммоль/л; через 2 ч  8,7 ммоль/л
❑ Натощак  5,5 ммоль/л; через 2 ч 7,8 ммоль/л.

Для получения сертификата отправьте ксерокопию страниц с ответами 
вместе с контактной информацией по адресу: 03039, Киев, а/я 36.

КОНТАКТНЫЕ ДАННЫЕ:

Ф.И.О. ________________________________________________________________________________________

Место работы __________________________________________________________________________________

Должность ____________________________________________________________________________________

Почтовый адрес: индекс ___________ Область _________________________________________________

район _____________________________________________________________________

город ______________________________________________________________________

улица ______________________________________________________________________

дом ______________  квартира _________________

Телефон _____________________________   e�mail _________________________________________________

Необходимый минимум – 90% правильных ответов.
Врачам, приславшим 90% и более правильных ответов, будут высланы сертификаты 
Национальной медицинской академии последипломного образования имени П.Л. Шупика.

Фамилии докторов, получивших сертификаты, 

будут опубликованы в последующих номерах журнала


