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Актуальность. Применение метода высо-
коэффективного параллельного секвениро-
вания (NGS) позволяет выявлять различные 
подтипы MODY-диабета (англ. maturity onset 
diabetes of the young  – диабет зрелого типа 
у  молодых), в  том числе во время беремен-
ности. Вследствие высокой стоимости и  дли-
тельности проведения NGS используют раз-
личные диагностические маркеры мутации 
в гене гексокиназы (GCK)/MODY2, что помогает 
в  направлении на молекулярно-генетическое 
исследование. Нередко гипергликемию, обу-
словленную MODY2, диагностируют впервые 
во время беременности, поэтому выделяют 
факторы, которые характерны для данной му-
тации именно у беременных.
Цель  – оценить вариабельность глюкозы 
у  беременных с  впервые выявленной в  ран-
ние сроки гипергликемией и  определить 
пороговое значение коэффициента ее вариа-
бельности для беременных с мутацией в гене 
GCK/MODY2.
Материал и  методы. В  обсерваци-
онное одноцентровое исследование 
включена 41  беременная с  впервые вы-
явленной ранней гипергликемией, не соот-
ветствующей критериям манифестного сахар-
ного диабета. Всем беременным проведено 

молекулярно-генетическое исследование. 
Ретроспективно по его результатам беремен-
ные поделены на 2 группы: ранний гестацион-
ный сахарный диабет (ГСД) (мутации исключе-
ны) и гипергликемия, обусловленная мутацией 
в гене GCK/MODY2. Проводился сравнительный 
анализ показателей вариабельности гликемии 
в группах ГСД и MODY2. Оценивали также чув-
ствительность и  специфичность порогового 
значения для коэффициента вариабельности 
как диагностического маркера MODY2.
Результаты. Беременные с ГСД и MODY2 ста-
тистически различались по возрасту, индексу 
массы тела (ИМТ)  – у  беременных с  ГСД дан-
ные критерии были выше (р < 0,05). Выявлены 
статистические различия по уровню глюкозы 
венозной плазмы натощак, гликированно-
му гемоглобину (данные показатели выше 
у  беременных с  MODY2, р < 0,05). У  пациенток 
с мутацией в гене GCK по сравнению с ГСД ги-
пергликемия была диагностирована раньше 
и инсулинотерапия начата с более ранних сро-
ков беременности (р < 0,05). Оценка диагности-
ческой точности коэффициента вариабельно-
сти с применением ROC-анализа показала, что 
при пороговом значении коэффициента вари-
абельности СV 20,8 площадь под кривой со-
ставляет 0,742  (95%  доверительный интервал 

0,597–0,888; р < 0,005), при этом чувствитель-
ность равна 65%, а специфичность 65,4%.
Заключение. Полученные чувствитель-
ность  65% и  специфичность  65,4% для 
коэффициента вариабельности  20,8 не 
позволяют использовать его как самостоя-
тельный критерий отбора для подтверждения 
MODY2. Однако его сочетание c критериями 
A.J.  Chakera (ИМТ < 25  кг/м2 и  глюкоза нато-
щак ≥ 5,5  ммоль/л  – чувствительность 68%, 
специфичность 96%) позволяет уточнить ка-
тегорию беременных с  впервые выявленной 
ранней гипергликемией, которым нужно реко-
мендовать поиск мутации именно в гене GCK.
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О р и г и н а л ь н а я  с т а т ь я

Начиная с  60-х  гг. прошлого века было 
предложено около 30  различных 
критериев, характеризующих вари-
абельность гликемии. Для вычис-

ления этих критериев используются данные 
самоконтроля гликемии, а также результаты не-
прерывного мониторирования глюкозы (НМГ). 
Традиционной мерой вариабельности гликемии 

служит стандартное отклонение (англ. standard 
deviation, SD), характеризующее степень разбро-
са (дисперсии) значений гликемии, и коэффици-
ент вариации (англ. coefficient of variation, CV), 
показывающий, какой процент от среднего зна-
чения гликемии составляет SD. Еще один часто 
используемый показатель  – средняя амплиту-
да колебаний гликемии (англ. mean amplitude of 
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glycemic excursions, MAGE). Он обычно использу-
ется для анализа данных НМГ, в то время как SD 
и СV – для анализа результатов самоконтроля [1]. 
Преимущество перечисленных методов заключа-
ется в простоте вычислений и отсутствии специ-
альных требований к  частоте и  длительности 
контроля гликемии.

В феврале 2019  г. на Конгрессе по передо-
вым технологиям и  лечению диабета (Advanced 
Technologies and Treatments for Diabetes) были 
определены и  представлены рекомендации по 
времени в  диапазоне (англ. time in range, TIR), 
в  том числе и  для беременных с  СД, использу-
ющих НМГ. В  опубликованном отчете в  каче-
стве нормогликемии предложен диапазон 3,5–
7,8 ммоль/л для беременных с сахарным диабетом 
(СД) 1-го типа, СД 2-го типа и гестационным СД 
(ГСД), у беременных с СД2 и ГСД показатель TIR 
определен выше. Отмечено, что требуется больше 
исследований для определения клинических це-
лей у беременных с ГСД и СД2 [2]. Диапазон гли-
кемии 3,5–7,8 ммоль/л в качестве нормогликемии 
был также использован в  рандомизированном 
клиническом исследовании, где у  беременных 
с СД1, СД2 для самоконтроля применялось НМГ 
и измерение гликемии стандартным методом. По 
данным исследования CONCEPTT, увеличение 
TIR на 5–7% во II и III триместрах снижает риск 
рождения крупного ребенка, дистоции плечиков 
плода, неонатальной гипогликемии и  перевода 
детей в реанимацию [3].

Однако существуют и  другие формы СД, ко-
торые зачастую впервые выявляют во время бе-
ременности и  ошибочно классифицируют как 
ГСД или СД1, СД2 [4]. К  ним относятся моно-
генные формы СД. Наиболее распространены 
среди них различные подтипы MODY-диабета 
(англ. maturity onset diabetes of the young  – диа-
бет зрелого типа у  молодых): MODY1, MODY2, 
MODY3 [5–9]. Для данной когорты не определе-
ны цели по TIR, в том числе и при беременности. 
Для МODY2 характерна гипергликемия натощак 
5,5–8,0  ммоль/л, которая присутствует с  рожде-
ния и у женщин может быть впервые обнаружена 
во время обычного скрининга на ГСД в  ранние 
сроки [4, 10]. Считается что порог глюкозы для 
выработки инсулина при мутации в  гене GCK 
на 1,0–2,5  ммоль/л выше, чем у  здоровых людей 
[11]. Применение метода высокоэффективного 
параллельного секвенирования (NGS) позволяет 
выявлять различные подтипы MODY. В диагно-
стике MODY у  пациентов с  ГСД аналогичный 
метод использован в 2017 г. [12]. Применяют раз-
личные диагностические маркеры, позволяющие 

предположить MODY2, например, оценку уровня 
глюкозы натощак на ранних сроках, определение 
гликированного гемоглобина и  индекса массы 
тела (ИМТ) с последующим подтверждением му-
тации по результатам молекулярно-генетическо-
го исследования (МГИ) [4, 10].

Цель  – оценить вариабельность глюкозы 
у  беременных с  впервые выявленной в  ранние 
сроки гипергликемией и  определить порого-
вое значение коэффициента ее вариабельности 
для беременных с  мутацией в  гене гексокиназы 
(GCK)/MODY2.

Материал и методы
Проведено обсервационное одноцентровое ре-
троспективное исследование, в  которое были 
включены беременные с  ранним ГСД (диагно-
стирован согласно российскому национальному 
консенсусу «Гестационный сахарный диабет: ди-
агностика, лечение, послеродовое наблюдение» 
(N15-4/10/2-9478, 2012 г.) [13]), давшие доброволь-
ное согласие на участие в исследовании.

Для анализа и  интерпретации данных ис-
пользовались цели, предложенные для оценки 
TIR: нормогликемия 3,5–7,8 ммоль/л, гипоглике-
мия < 3,5  ммоль/л, гипергликемия > 7,8  ммоль/л. 
В  качестве целевых показателей гликемии для 
беременных были выставлены следующие значе-
ния: < 5,1 ммоль/л натощак и < 7,0 ммоль/л через 
1 час после еды. Было проведено определение про-
цента нахождения в нормо-, гипер- и гипоглике-
мии, а также SD, СV гликемии; показатели оцени-
вались как средние значения за весь III триместр. 
Данные получены из дневников самоконтроля 
пациенток, на основании измерения гликемии 
при помощи портативных глюкометров, кали-
брованных по венозной плазме. Самоконтроль 
проводился 6 раз в день (перед основными при-
емами пищи и  через 1  час после еды), а  также 
дополнительно при плохом самочувствии, гипо- 
и гипергликемии. Гипогликемией считался пока-
затель < 3,9  ммоль/л. Проанализировано 8769  ре-
зультатов замеров гликемии.

Критерием включения был возраст старше 
18 лет, критериями исключения – прегестацион-
ный сахарный диабет (СД1, СД2); возраст младше 
18 лет; манифестный СД, впервые выявленный во 
время беременности.

Клиническое обследование пациенток прове-
дено на базе ГБУЗ МО МОНИИАГ.

Работа проводилась в рамках гранта Российс-
кого научного фонда (проект № 16-15-10408).

Всем беременным в  разные сроки гестации 
выполнялось МГИ. Молекулярно-генетический 
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анализ проводился в  лаборатории отделения на-
следственных эндокринопатий ФГБУ «НМИЦ эн-
докринологии» Минздрава России. Авторская па-
нель «сахарный диабет» включала 28 генов: HNF4A, 
GCK, HNF1A, PDX1, HNF1B, NEUROD1, KLF11, CEL, 
PAX4, INS, BLK, ABCC8, KCNJ11, AKT2, EIF2AK3, 
FOXP3, GCG, GCGR, GLIS3, GLUD1, INSR, PPARG, 
PTF1A, RFX6, SCHAD, SLC16A1, WFS1, ZFP57 
(488 ампликонов). Для молекулярно-генетического 
анализа у  матерей применялся метод NGS. После 
подтверждения диагноза ГСД пациентки обучались 
навыкам самоконтроля гликемии с помощью порта-
тивного глюкометра. Ведение ГСД осуществлялось 
согласно российскому национальному консенсусу 
«Гестационный сахарный диабет: диагностика, ле-
чение, послеродовое наблюдение» [13].

Все беременные, включенные в исследование, 
были одноплодными, в качестве лечения получа-
ли инсулинотерапию с различных сроков.

Учитывая длительность проведения МГИ 
и  сложность оценки патогенности полученных 
нуклеотидных вариантов (результаты МГИ были 
получены после родов или в конце III триместра 
перед родами), беременные велись как пациент-
ки с  ГСД, а  результаты МГИ были оценены ре-
троспективно. Группу I составила 21 беременная 
с ГСД (до 24-й недели по уровню глюкозы веноз-
ной плазмы (ГВП) натощак (ГВП 5,1–7,0 ммоль/л, 
MODY исключен) – ранний ГСД. Группа II вклю-
чала 20  беременных с  впервые выявленной во 
время беременности гипергликемией, обуслов-
ленной мутацией в гене GCK/MODY2. Повышение 
уровня ГВП диагностировано до 24-й недели (ГВП 
5,1–7,0  ммоль/л). Сочетание ГВП ≥ 7,0  ммоль/л 
и НbA1с ≥ 6,5, которое бы соответствовало крите-
риям манифестного СД, не встречалось.

Данное исследование одобрено локальным 
этическим комитетом ГБУЗ МО МОНИИАГ 

(протокол №  88 от  16.06.2016, протокол №  89 
от  30.06.2016). Информированное согласие полу-
чено от всех пациенток.

Статистический анализ проводили в  про-
граммах IBM SPSS STATISTICS V25 (IBM, США). 
Для количественных переменных рассчитыва-
лись средние арифметические значения, медиа-
ны и квартили (ME [LQ; UQ]), для качественных 
переменных – относительные (%) и абсолютные 
(n) частоты. Сравнение количественных пере-
менных в  двух независимых группах прово-
дилось с  помощью критерия Манна  – Уитни, 
сравнение качественных переменных  – с  помо-
щью критерия χ2 и  точного критерия Фишера 
(в  случае значений ожидаемых частот менее  5). 
Критический уровень статистической значимо-
сти был принят равным 0,05. Для установления 
диагностической значимости коэффициента ва-
риабельности гликемии (СV) проводился Roc-
анализ. CV рассчитывался по формуле s/х × 100, 
где s – стандартное отклонение, x – средняя гли-
кемия.

Результаты
Беременные из групп I и II статистически разли-
чались по возрасту, ИМТ, сроку беременности, 
на котором была диагностирована гиперглике-
мия, и  сроку начала инсулинотерапии (р < 0,05). 
Данные показатели были выше в группе I (табл. 1).

Выявлены статистически значимые различия 
групп I и II по уровню ГВП натощак и гликиро-
ванному гемоглобину; данные показатели были 
выше в группе II (р < 0,05) (см. табл. 1).

Процент нахождения в  нормогликемии был 
статистически значимо выше в группе I по срав-
нению с группой II (р = 0,0001).

Медиана средней гликемии за III три-
местр, процент гипер- и  гипогликемий, СV, SD, 

Таблица 1. Оценка количественных показателей у пациенток с впервые выявленной гипергликемией

Показатель ГСД (n = 21) MODY2 (n = 20) Значение p

Возраст, годы 33 [32; 36] 29 [26; 34] < 0,016

ИМТ, кг/м2 29,8 [24,5; 37,7] 20,3 [19,6; 22,8] < 0,0001

ГВП натощак, ммоль/л 5,6 [5,4; 5,7] 6,6 [6,1; 7,1] < 0,0001

Срок верификации гипергликемии, неделя 10 [7; 12] 7 [6; 8] 0,007

Срок начала инсулинотерапии, неделя 18 [12; 24] 8,5 [6; 23,3] 0,04

Гликированный гемоглобин,% 5,2 [5,0; 5,5] 5,6 [5,4; 5,8] 0,014

ГВП – глюкоза венозной плазмы, ГСД – гестационный сахарный диабет, ИМТ – индекс массы тела

Данные представлены как медиана и интерквартильный размах (Me [25%; 75%])
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максимальный уровень гликемии в  III триме-
стре в группе II были значимо выше, чем в груп-
пе I (p < 0,05).

Медианы минимального уровня гликемии 
в III триместре в группах ГСД и MODY2 статисти-
чески значимо не различались (р = 0,25) (табл. 2).

Оценка диагностической точности коэффи-
циента вариабельности с  применением ROC-
анализа показала, что при пороговом значении 
СV  20,8 площадь под кривой составляет 0,742 
(95% доверительный интервал 0,597  – 0,888; 

р < 0,005), при этом чувствительность равна 65%, 
а специфичность 65,4% (рисунок).

Обсуждение
На данный момент не существует четких реко-
мендаций по диагностике MODY во время бере-
менности, поэтому дифференциальный диагноз 
MODY2 с  ГСД должен быть прежде всего осно-
ван на клинических характеристиках моноген-
ного диабета. В 2014 г. A.J. Сhakera и соавт. были 
предложены комбинированные критерии прове-
дения МГИ у беременных с ГСД: ИМТ < 25 кг/м2 
и  глюкоза натощак ≥ 5,5  ммоль/л (чувствитель-
ность 68%, специфичность 96%) [10]. Различные 
клинические и  лабораторные критерии, а  также 
их комбинации позволяют с большей точностью 
предположить мутацию в  гене GCK, что сужает 
диагностический поиск и не требует проведения 
дорогостоящего и  трудоемкого полигеномного 
секвенирования.

В нашем исследовании беременные с мутаци-
ей в  гене GCK имели более высокий показатель 
ГВП натощак, гликированного гемоглобина, были 
статистически значимо моложе по сравнению 
с группой раннего ГСД. У беременных с MODY2 
гипергликемия выявлялась на более ранних сро-
ках гестации, вследствие чего им назначалась ин-
сулинотерапия с более ранних сроков.

Мы провели тщательный анализ дневников 
самоконтроля беременных с MODY2 и ГСД, и от-
метили, что беременные с  мутацией в  гене GCK 
имели больше статистически значимых гипогли-
кемий, чем беременные с ГСД, что совпадает с дан-
ными других авторов [14]. В нашем исследовании 

ROC-анализ для диагностики MODY 2 (GCK) в зависимости от 
вариабельности гликемии

Чу
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0,2

0
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Таблица 2. Оценка показателей вариабельности гликемии у пациенток с впервые выявленной гипергликемией

Показатель в III триместре ГСД (n = 21) MODY2 (n = 20) Значение p

Процент нахождения в нормогликемии 96,7 [94,2; 98,6] 89,53 [76,1; 90,8] 0,0001

Процент нахождения в гипогликемии 0 [0; 1,4] 1,3 [0; 4,3] 0,024

Процент нахождения в гипергликемии 2,3 [0; 4] 11,62 [6,1; 18,0] 0,0001

Медиана гликемии 5,6 [5,2; 5,9] 6,1 [5,7; 6,4] 0,006

SD гликемии 1,0 [0,9; 1,2] 1,46 [1,17; 1,8] 0,001

СV 17,2 [14,9; 22,4] 23,7 [18,1; 29,4] 0,008

Минимальный уровень гликемии, ммоль/л 3,6 [3,2; 4,1] 3,05 [2,2; 4,2] 0,25

Максимальный уровень гликемии, ммоль/л 8,8 [7,8; 9,9] 11 [9,9; 12,3] 0,001

CV (англ. coefficient of variation) – коэффициент вариации, SD (англ. standard deviation) – стандартное отклонение, ГСД – гестационный сахарный 
диабет

Данные представлены как медиана и интерквартильный размах (Me [25%; 75%])
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не было зафиксировано тяжелых гипогликемий 
(при снижении гликемии < 3,9  ммоль/л все бере-
менные оказывали себе помощь самостоятель-
но). У  беременных с  MODY2 гликемия при са-
моконтроле достигала значений ≥ 11,1  ммоль/л, 
при этом уровень гликированного гемоглобина 
составлял < 6,5%. Беременные с  MODY2 имели 
статистически значимо более высокий процент 
нахождения в гипо- и гипергликемии, чем паци-
ентки с ГСД. Медиана гликемии и коэффициент 
ее вариабельности также были выше у пациенток 
с  мутацией в  гене GCK по сравнению с  ранним 
ГСД.

В связи с тем что результаты МГИ были полу-
чены либо перед родами, либо уже после, все бе-
ременные наблюдались и велись с диагнозом ГСД. 
Соответственно, им были выставлены целевые 
значения гликемии (< 5,1 ммоль/л натощак и < 7,0 
через 1  час после основных приемов еды). Всем 
пациенткам было рекомендовано в сроки с 6-й по 
12-ю  неделю после родов проведение перораль-
ного глюкозотолерантного теста с целью реклас-
сификации углеводного обмена [13]. Поскольку 
у пациенток с мутацией в гене GCK гиперглике-
мия присутствует с  рождения и  на протяжении 
всей жизни, оптимально, чтобы у данной когор-
ты дифференциальный диагноз гипергликемии 
с  выполнением МГИ был проведен еще до бе-
ременности. Лечение гипергликемии, обуслов-
ленной мутацией в  гене GCK, не всегда целесо-
образно и малоэффективно вне беременности [3]. 
Ведение же беременности и перинатальный исход 
у пациенток с MODY2 напрямую зависит от гено-
типа плода.

Мутация в  гене GСK имеет аутосомно-до-
минантный тип наследования, вероятность на-
следования мутации ребенком составляет 50%. 
Дети, которые наследуют мутацию, имеют такой 
же повышенный уровень гликемии, как и их ма-
тери, при этом гипергликемия не оказывает не-
гативного влияния на вес ребенка, а применение 
инсулина для лечения мутации GCK выделяют 
как отдельный фактор риска рождения мало-
весного ребенка [15, 16]. Если плод не несет му-
тации GCK, он будет ощущать высокий уровень 
материнской глюкозы и  увеличивать секрецию 
инсулина с  формированием макросомии [4]. 
Дети, рожденные от матерей или отцов с MODY2, 
также должны направляться для подтверждения 
аналогичной мутации методом Сэнгера при вы-
явлении у них гипергликемии [4]. Подтверждение 
данной мутации определит тактику ведения 
при последующих беременностях. В  тех случа-
ях, когда инвазивная диагностика (кордоцентез 

или амниоцентез) проводится по другим гене-
тическим показаниям (например, подозрение на 
врожденные пороки или хромосомные аномалии 
плода), с  пациенткой можно обсудить вопрос 
о поиске аналогичной мутации у эмбриона/пло-
да. В  настоящее время становится доступным 
пренатальный неинвазивный скрининг с выделе-
нием из крови матери фетальной ДНК (примерно 
с  5–10-й  недели беременности) [17], и  при под-
тверждении мутации у  плода данная беремен-
ность ведется с учетом его генотипа [18].

Полученные чувствительность  65% и  специ-
фичность  65,4% для коэффициента вариабель-
ности  20,8 не позволяют использовать его как 
самостоятельный критерий отбора для под-
тверждения MODY2. Однако его сочетание c кри-
териями A.J. Chakera (ИМТ < 25  кг/м2 и  глюкоза 
натощак ≥ 5,5  ммоль/л; чувствительность  68%, 
специфичность 96%) [10] позволяет уточнить ка-
тегорию беременных с впервые выявленной ран-
ней гипергликемией, которым нужно рекомендо-
вать поиск мутации именно в гене GCK.

Гексокиназа представляет собой ключевой ре-
гуляторный фермент в β-клетках поджелудочной 
железы и работает как сенсор глюкозы. Прирост 
глюкозы по результатам перорального глюко-
зотолерантного теста у  пациенток с  MODY2 не 
превышает 4,6 ммоль/л [8], а гликированный ге-
моглобин редко поднимается выше 7,6%  [4], что 
обусловлено патогенетическими механизмами 
утилизации глюкозы при данной мутации [8]. 
Инсулин вырабатывается при более высоких зна-
чениях гликемии, чем у здоровых людей, поэтому 
сдвигается временной ответ секреции инсулина 
на глюкозу [11]. В настоящее время не определены 
индивидуальные целевые значения для беремен-
ных c MODY2 c учетом генотипа плода и влияни-
ем гипергликемии на формирование макросомии 
[4].

Выводы
Коэффициент вариабельности 20,8 (чувствитель-
ность  65%, специфичность  65,4), безусловно, не 
может быть использован как самостоятельный 
диагностический маркер MODY2 у  беременных. 
Однако молодые беременные с рано выявленной 
гипергликемией, получающие инсулинотерапию, 
на фоне которой отмечаются частые гипер- и ги-
погликемии, с плохой чувствительностью к экзо-
генному инсулину, CV ≥ 20,8 в сочетании с клас-
сическими критериями отбора (ИМТ < 25  кг/м2   
и глюкоза натощак ≥ 5,5), должны быть направле-
ны на подтверждение мутации в гене GCK моле-
кулярно-генетическим методом. 
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Background: High-performance parallel 
next-generation sequencing (NGS) allows for 
identification of various maturity-onset diabetes 
of the young (MODY) subtypes also during preg-
nancy. As this method is expensive and time-con-
suming, it has proposed to use various predictors 
for the diagnosis of mutation in the hexokinase 
(GCK)/MODY2  gene, helping to select the pa-
tients for subsequent molecular genetic testing. 
Hyperglycemia due to MODY2 is commonly new-
ly diagnosed during pregnancy; therefore, there 
is a  search for factors specific to this mutation in 
pregnant women.
Aim: To evaluate blood glucose variability in 
pregnant women with newly diagnosed hyper-
glycemia at early gestation and to determine the 
threshold value of the glycemic variability coeffi-
cient for pregnant women with a mutation in the 
GCK/MODY2 gene.
Materials and methods: This observational sin-
gle center study included 41  pregnant women 
with newly diagnosed early hyperglycemia (not 
meeting the criteria for manifest diabetes mel-
litus). Molecular genetic testing was performed 
in all of them. According to its results, they were 
retrospectively categorized into two groups: with 
early gestational diabetes mellitus (GDM, no mu-
tations) and with hyperglycemia related to a muta-
tion in the GCK/MODY2 gene. A comparative anal-
ysis of glycemic variability in the two groups was 
performed. Sensitivity and specificity of the cut-
off value for the coefficient of variability as a diag-
nostic marker of MODY2 were also calculated.
Results: The pregnant women with GDM had sig-
nificantly higher age and body mass index (BMI) 
than those with MODY2 (p < 0.05). There were 

significant differences in venous fasting plasma 
glucose and glycated hemoglobin, with these 
parameters being higher in the pregnant wom-
en with MODY2 (p < 0.05). In the patients with 
a  mutation in the GCK gene, hyperglycemia was 
diagnosed earlier and insulin therapy was started 
earlier during pregnancy than in those with GDM 
(p < 0.05). The ROC analysis of the diagnostic ac-
curacy of the variability coefficient showed that 
at the threshold CV (coefficient of variation) value 
of 20.8, the area under the curve was 0.742 (95% 
confidence intervals 0.597 to 0.888; p < 0.005), with 
the sensitivity of 65% and the specificity of 65.4%.
Conclusion: The calculated sensitivity of 65% and 
specificity of 65.4% for the CV of 20.8 do not allow 
for its use as an independent selection criterion 
for subsequent confirmation of MODY2. However, 
its combination with the A.J. Chakera criteria 
(BMI < 25  kg/m2 and fasting glucose ≥ 5.5  mmol 
with 68%  sensitivity and 96%  specificity) allows 
to clarify the category of pregnant women with 
newly detected early hyperglycemia, to whom the 
search for mutations in the GCK gene should be 
recommended.
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