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Диабетическая фетопатия 
как исход манифестного сахарного диабета, 
впервые выявленного во время беременности 

Представлен клинический случай развития диабетической фетопатии 
у новорожденного, мать которого страдала сахарным диабетом. 
У новорожденного отмечались не только фенотипические изменения, 
но и морфологические изменения сердца – гипертрофия левого и правого 
желудочков с обструкцией выводных отделов сердца, развитием дыхательной 
и сердечной недостаточности, неврологические нарушения.
Несвоевременное выявление патологии у пациентки с факторами высокого 
риска метаболических нарушений, отказ от лечения стали причиной перевода 
новорожденного в отделение реанимации и интенсивной терапии. 
В статье также приводятся данные Центра эндокринных заболеваний 
беременных женщин, организованного на базе городской клинической 
больницы № 29 им. Н.Э. Баумана, о частоте встречаемости диабетической 
фетопатии при разных типах сахарного диабета.
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В настоящее время в клиниче-
ской практике все чаще при-
ходится сталкиваться с про-

блемой сахарного диабета (СД) 
у беременных. Согласно данным 
экспертов Международной феде-
рации диабета, 20,4 млн (15,8%) 
детей, родившихся в 2019 г., в пе-
риод внутри утробного развития 
подвергались воздействию гипер-
гликемии [1].
Сахарный диабет во время бере-
менности ассоциируется с высо-
ким риском развития осложне-
ний не только у  матери, но и  у 
плода, в частности с диабетиче-
ской фетопатией (ДФ). 
Диабетическая фетопатия  – за-
болевание плода, возникающее 
после 12 недель внутриутробной 

жизни и до начала родов вслед-
ствие сахарного диабета у мате-
ри [2]. Это симптомокомплекс 
фенотипических и  метаболиче-
ских нарушений, которые могут 
приводить к преждевременным 
родам, родовым травмам, на-
рушению адаптации новоро-
жденного к условиям внеутроб-
ной жизни (респираторный 
дистресс-синдром, гипоглике-
мия, гипокальциемия, тром-
боцитопения и  др.) [3, 4]. Рано 
сформировавшаяся ДФ ассоци-
ируется с транзиторными мета-
болическими, а также стойкими 
морфологическими изменения-
ми у  новорожденного, которые 
приводят к  нарушению работы 
разных органов и систем.

При гестационном сахарном ди-
абете (ГСД) диабетическая фе-
топатия встречается в  среднем 
у 25% новорожденных, с одина-
ковой частотой у мальчиков и де-
вочек [2].

Клинический случай
Пациентка Р., 39 лет, поступи-
ла в  родильный дом при город-
ской клинической больнице № 29 
им. Н.Э. Баумана (ГКБ № 29) на 
40-й неделе беременности по на-
правлению акушера-гинеколога 
женской консультации. Основа-
ние – повышение артериального 
давления (АД) до 140/90 мм рт. ст., 
выраженные отеки нижних ко-
нечностей и  передней брюшной 
стенки.
При поступлении беременная 
предъявляла жалобы на голово-
кружение, общую слабость, отеки 
нижних конечностей, одышку 
при физической активности.

Анамнез
Общий анамнез: отягощенная 
наследственность по эндокрин-
ным заболеваниям  – СД 2 типа 
у  отца и  матери. Перенесенные 
заболевания: детские инфек-
ции, ОРВИ, острый гайморит 
в  2010 г. Хронические заболева-
ния: по словам пациентки, с 2017 г. 
эпизодическое повышение АД до 
150/100 мм рт. ст. Однако у специ-
алистов по поводу артериальной 
гипертензии не наблюдалась, те-
рапию не получала. Аллергологи-
ческий анамнез не отягощен.
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Акушерско-гинекологический 
анамнез: менструации с  13 лет, 
установились сразу, умеренные, 
безболезненные, по четыре-пять 
дней, через 30 дней. Ведет по-
ловую жизнь с  20 лет, состоит 
в  браке. Контрацепция барьер-
ными методами. Первая бере-
менность в  2018 г. закончилась 
самопроизвольным выкидышем 
на сроке 10–11 недель. Вторая бе-
ременность, настоящая, наступи-
ла самостоятельно.
Антропометрические показатели: 
рост  – 162 см, до беременности 
вес  – 111 кг, индекс массы тела 
(ИМТ) – 42,3 кг/м2, что соответ-
ствует морбидному ожирению. 
По данным обменной карты, на 
восьмой неделе беременности 
в биохимическом анализе крови 
впервые выявлено повышение 
гликемии до 5,6 ммоль/л (во 
время беременности норма – до 
5 ммоль/л), гликированный гемо-
глобин (HbA1c) – 6%, что соответ-
ствует гестационному сахарному 
диабету [5]. Со слов пациентки, 
к  эндокринологу направлена не 
была. При повторном обследо-
вании в  женской консультации 
на 19-й неделе беременности 
в биохимическом анализе крови 
гликемия натощак – 5,1 ммоль/л. 
Консультацию эндокриноло-
га не получала. На 28-й неделе 
гликемия натощак составила 
7,8 ммоль/л, уровень HbA1c – 7%, 
что соответствует манифестному 
сахарному диабету. Данный диаг-
ноз устанавливается при глике-
мии натощак ≥ 7 ммоль/л, значе-
ниях HbA1c ≥ 6,5% [5]. 
Пациентка была направлена к эн-
докринологу в  перинатальный 
центр ГКБ № 29, где диагности-
рован манифестный СД 2 типа. 
Даны рекомендации по диете 
с  исключением легкоусвояемых 
углеводов, назначена инсулино-
терапия. Однако рекомендации 
пациентка не выполняла, диету 
не соблюдала, инсулин не вводи-
ла. К  эндокринологу в  дальней-
шем не обращалась.

Обследование и диагноз
При объективном обследовании 
в  приемном отделении: состоя-
ние удовлетворительное, в созна-

нии, общается адекватно. Зрение 
ясное, голова не болит. Положе-
ние активное, вес – 126 кг, прибав-
ка массы тела за время беремен-
ности  – 15 кг. Температура тела 
36,5 ºС, частота дыхания – 18 в ми-
нуту, частота сердечных сокраще-
ний – 80 в минуту, АД – 132/70 мм 
рт. ст. Кожные покровы и  види-
мые слизистые чистые, розовые, 
нормальной влажности, подкож-
но-жировая клетчатка выражена 
чрезмерно, отмечаются отеки го-
леней и стоп, передней брюшной 
стенки, пастозность лица. Молоч-
ные железы одинаковых размеров, 
округлой формы, при надавлива-
нии на соски отделяется молози-
во. Щитовидная железа не уве-
личена. Язык влажный, чистый, 
живот увеличен в объеме за счет 
беременной матки. Стул регуляр-
ный, мочеиспускание свободное, 
безболезненное. 
Акушерское обследование. Сроки 
родов по последней менструации 
(12.09.2019) – 19.06.2020 (39 недель 
6 дней), по первому скринингу 
(10.12.2019, 13,2 недели) – 14.06.2020 
(40 недель 4 дня), согласно данным 
женской консультации – 14.06.2020 
(40 недель 4 дня).
При осмотре матка увеличена 
соответственно доношенной бе-
ременности. Высота дна – 46 см, 
окружность живота  – 137 см. 
Размеры таза  – 26–28–32–33 см. 
Матка при пальпации мягкая, 
легко возбудимая, безболезнен-
ная во всех отделах. Родовой дея-
тельности нет. Положение плода 
продольное, предлежит головка 
плода, прижата ко входу в малый 
таз. Сердцебиение плода ясное, 
ритмичное, 140 ударов в минуту. 
Выделения из половых путей сли-
зистые, в умеренном количестве, 
воды не подтекают.
Анализ мочи: протеинурия – 0,3 г/л, 
лейкоцитурия – 4–6 в поле зрения, 
эритроциты – 25–30 в поле зрения, 
глюкоза, кетоны  – отсутствуют. 
Клинический анализ крови: лей-
коцитоз 15,1 × 109/л, гемоглобин – 
120 г/л, тромбоцитоз 373 × 109/л, 
формула – без изменений. 
Микроскопия влагалищного 
мазка: лейкоциты  – 40 в  поле 
зрения, эпителий – немного, ми-
крофлора смешанная.

Ультразвуковое исследование 
плода: масса – 4500–4600 г, бипа-
риетальный размер – 94 мм (50‰), 
окружность живота  – 404 мм 
(более 97‰, норма на сроке 40 не-
дель 313–381 мм, менее 75‰ [5, 
6]), толщина мягких тканей голо-
вы – 2,9 мм, шеи – 4 мм (увели-
чена), живота – 5,2 мм (норма до 
5 мм [6]), размер печени – 50 мм, 
толщина межжелудочковой пере-
городки сердца – 8 мм (норма до 
5 мм), толщина плаценты – 52 мм, 
плацента с  гиперэхогенными 
включениями, индекс амниоти-
ческой жидкости – 110 мм, голов-
ное предлежание, показатели ма-
точно-плацентарного кровотока 
в норме. 
Клинический диагноз: беремен-
ность 40 недель 4 дня. Головное 
предлежание, преэклампсия уме-
ренной степени, манифестный 
сахарный диабет 2 типа, впервые 
выявленный. Плод крупный, диа-
бетическая фетопатия, морбид-
ное ожирение. Первые роды.

Родоразрешение 
и состояние новорожденного
С учетом диабетической фетопа-
тии и  крупных размеров плода 
у  первородящей в  39 лет с  пре-
эклампсией принято решение 
о проведении кесарева сечения.
Произведено чревосечение по 
методу Джоэл – Кохана, кесарево 
сечение по методу Штарка. Через 
две минуты извлечен живой 
доношенный мальчик весом 
4740 г с  признаками диабетиче-
ской фетопатии: лунообразное 
лицо, одутловатость, гипертри-
хоз ушных раковин, короткая 
шея, широкий плечевой пояс, 
выраженная пастозность мягких 
тканей, избыточность подкожно-
жирового слоя. Оценка ребенка 
по шкале Апгар на первой минуте 
жизни – семь баллов, на пятой – 
восемь баллов, что соответствует 
легкой гипоксии [7]. Кровопоте-
ря 400 мл.
При повторном осмотре неонато-
лога через 20 минут состояние но-
ворожденного оценено как тяже-
лое из-за развития и нарастания 
дыхательной недостаточности, 
по шкале Даунса  – шесть-семь 
баллов. Необходимо отметить, 
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что дыхательная недостаточ-
ность, оцениваемая по шкале 
Даунса в три-четыре балла, соот-
ветствует легкой степени респи-
раторного дистресс-синдрома, 
пять-шесть баллов  – среднетя-
желой, семь  – десять баллов  – 
тяжелой [8]. Тяжелая степень 
дыхательной недостаточности 
характерна для новорожденных 
от матери с  сахарным диабетом 
в связи с длительным состоянием 
гиперинсулинемии плода и  на-
рушением созревания легочного 
сурфактанта [2]. 
Вследствие тяжелого состояния 
ребенок поступил в  отделение 
реанимации и  интенсивной те-
рапии (ОРИТ) из операционной 
в условиях транспортного куве-
за на самостоятельном дыхании. 
Учитывая гипоксемию, налажена 
инсуффляция О2 в кувез. 
При контроле гликемии ново-
рожденного состояний гипогли-
кемии не отмечалось, уровень 
глюкозы в течение дня – 4,5–4,5–
7,4–3,6–4,1–4,4 ммоль/л, что со-
ответствует норме. 
При осмотре ребенка в  ОРИТ: 
поза полуфлексии. Двигательная 
активность снижена, крик бо-
лезненный, средней силы. Мы-
шечный тонус снижен, рефлексы 
ослаблены, нестойкие, что сви-
детельствует об угнетении цен-

тральной нервной системы на 
фоне хронической внутриутроб-
ной гипоксии. Зрачки OD = OS, 
фотореакция сохранена. Боль-
шой родничок 1 × 1 см, не вы-
бухает, не пульсирует. Голова 
округлой формы. Кости черепа 
податливые. Судорог и апноэ при 
осмотре не обнаружено. Кожные 
покровы розовые, с  акроциано-
зом, обычной влажности, теплые, 
с  мацерацией ладоней и  стоп, 
отмечается пастозность мягких 
тканей, избыточность подкож-
но-жирового слоя. Видимые 
слизистые оболочки розовые, 
чистые. Микроциркуляция сни-
жена. Симптом бледного пятна 
в течение трех секунд. Аускуль-
тативно дыхание проводится во 
все отделы легких, ослабленное, 
выслушиваются единичные кре-
питирующие хрипы, частота ды-
хательных движений  – 80 в  ми-
нуту. Тоны сердца ритмичные, 
приглушены, шум не выслушива-
ется, гемодинамика стабильная. 
Живот правильной формы, под-
вздут, мягкий, печень увеличена, 
выступает из-под края реберной 
дуги на 2,5 см.
Общий анализ крови: гемогло-
бин – 163 г/л, гематокрит – 48,6%, 
эритроциты – 4,54 × 109/л, тром-
боциты  – 112 × 1012/л, лейкоци-
ты  – 21,8 × 109/л (лейкоцитоз со 

сдвигом лейкоцитарной форму-
лы до юных форм, тромбоцито-
пения). 
Коагулограмма: гипокоагуля-
ция: протромбиновое время  – 
18,4 с  (норма 14,4–16,4 с), про-
тромбиновый индекс  – 40,5% 
(норма 50–95%), фибриноген  – 
1,6 г/л (норма 1,92–3,74 г/л), ме-
ждународное нормализованное 
отношение – 1,60 (норма 1,15–
1,35), активированное частич-
ное тромбопластиновое время – 
45,4 с  (норма 31,3–54,5 с), что 
является характерным проявле-
нием метаболических нарушений 
при диабетической фетопатии.
Инструментальное обследо-
вание. При проведении ней-
росонографии подтверждены 
эхографические признаки гипок-
сически-ишемических изменений 
вещества головного мозга, свя-
занных с внутриутробной гипок-
сией плода на фоне хронической 
гипергликемии у матери: дилата-
ция левого бокового желудочка, 
кровоизлияние левого сосуди-
стого сплетения, повышение эхо-
генности подкорковых структур 
и  перивентрикулярной области. 
Скоростные и спектральные ха-
рактеристики сосудов головного 
мозга: умеренная вазодилатация 
резистивных сосудов. Эхографи-
ческие признаки скорости веноз-
ного оттока не изменены.
На эхокардиографии (ЭхоКГ) вы-
явлены признаки диабетической 
кардиомиопатии с  формирова-
нием стеноза выводного отдела: 
гипертрофия левого и  правого 
желудочков со снижением сокра-
тительной способности сердца, 
уменьшение левого желудочка 
в объеме за счет выраженной ги-
пертрофии (толщина межжелу-
дочковой перегородки  – 10 мм, 
умеренное сужение выводного 
отдела левого желудочка (фиброз-
ное кольцо  – 6,2 мм (рисунок)), 
открытый аортальный проток, от-
крытое овальное окно, умеренное 
увеличение правых камер. 
В динамике на ЭхоКГ выявлено 
нарастание гипертрофии левого 
и правого желудочков с обструк-
цией выводного отдела левого 
желудочка (градиент давления 
выводного отдела левого желу-
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дочка – 37 мм рт. ст.), умеренная 
обструкция выводного отдела 
правого желудочка, уменьшение 
левого и  правого желудочков 
в объеме за счет выраженной ги-
пертрофии. Сократительная спо-
собность желудочков снижена. 
Фракция выброса левого желу-
дочка – 48%. 
На рентгенограмме органов груд-
ной клетки обнаружены призна-
ки застойных явлений малого 
круга кровообращения, обуслов-
ленные кардиомиопатическими 
изменениями сердца, начальные 
проявления бронхопневмонии 
слева, связанные как с застойны-
ми явлениями, так и  с реализа-
цией внутриутробной инфекции 
у ребенка.
Таким образом, тяжесть состо-
яния новорожденного была об-
условлена дыхательной недоста-
точностью на фоне пневмонии, 
сердечно-сосудистой недостаточ-
ностью, связанной с  развитием 
диабетической кардиомиопатии, 
а также неврологической симпто-
матикой – синдромом угнетения 
центральной нервной системы. 
В ОРИТ получал инфузионную, 
респираторную, антигеморраги-
ческую, антибактериальную тера-
пию, кардиотоническую поддер-
жку, Цитофлавин, дексаметазон. 
В  возрасте шесть часов жизни, 
несмотря на лечение, отмечалась 
отрицательная динамика из-за 
нарастания дыхательной недо-
статочности (семь-восемь баллов 
по шкале Даунса) с выраженным 
тахипноэ до 100 дыхательных 
движений в  минуту, неэффек-
тивности внешнего дыхания, на-
растания гипоксии – 84–86% по 
данным прикроватного монито-
ринга SpO2. При санации из верх-
них дыхательных путей получе-
на вязкая желто-зеленая слизь 
с примесью сукровицы. 
При оценке показателей кислот-
но-щелочного состояния  – тен-
денция к  гиперкапнии, гипок-
семия, в  связи с  чем ребенок 
был интубирован, переведен на 
искусственную вентиляцию лег-
ких в режиме SIMV: PIP 22, PEEP 
+5.0,VR 40, FiO2 50%, Tin 0,38, ДО 
6,4 мл/кг. При санации из интуба-
ционной трубки получена слизь 

с  примесью алой крови. Прово-
дилась трансфузия свежезамо-
роженной плазмы О(I) Rh+ из 
расчета 15 мл/кг. Подключена ан-
тигеморрагическая и гемостати-
ческая терапия. В  последующие 
часы на фоне проводимого лече-
ния кровотечение купировалось, 
коагулограмма в пределах нормы.
В последующие часы состояние 
нестабильное с ухудшением из-за 
развития и  нарастания сердеч-
ной недостаточности. Проводи-
лась инотропная поддержка: до-
памин 20 мкг/кг/мин, адреналин 
0,5 мкг/кг/мин.
В последующие дни состояние 
стабилизировалось и имело поло-
жительную динамику, инотроп-
ная терапия отменена на третий 
день, режимы искусственной 
вентиляции легких с редукцией. 
Поскольку по данным ЭхоКГ от-
мечалось нарастание гипертро-
фии левого и правого желудочков 
с  угрозой развития аортального 
стеноза, для дальнейшего обсле-
дования и лечения ребенка на ше-
стой день жизни перевели в ОРИТ 
Морозовской детской городской 
клинической больницы с  диаг-
нозами: основной  – врожденная 
пневмония, сопутствующий  – 
диабетическая кардиомиопатия: 
гипертрофия левого и  правого 
желудочков, церебральная де-
прессия. Осложнение – легочное 
кровотечение (купировано), ды-
хательная недостаточность семь-
восемь баллов по шкале Даунса, 
сердечная недостаточность клас-
са  2Б, кровоизлияние в  сосуди-
стое сплетение слева. Фон – син-
дром новорожденного от матери 
с  гестационным диабетом. Риск 
внутриутробной инфекции. 
За время нахождения в  стаци-
онаре на фоне проводимого ле-
чения отмечена положительная 
динамика, признаков аортально-
го стеноза не выявлено (не сфор-
мирован), пациент в удовлетво-
рительном состоянии выписан 
домой под наблюдение педиатра 
по месту жительства.

Обсуждение
Диабетическая фетопатия раз-
вивается при повышении уров-
ня глюкозы и инсулина в крови 

плода из-за гипергликемии у ма-
тери. Патология может стать 
причиной перинатальных травм 
и постнатальной гибели новоро-
жденного. 
При СД происходит активный 
перенос глюкозы через плацен-
тарный барьер. Повышение кон-
центрации глюкозы усиливает 
выделение инсулина поджелу-
дочной железой плода. Высокий 
уровень инсулина стимулирует 
анаболические механизмы в мы-
шечной, жировой, соединитель-
ной тканях и  определяет уско-
ренный рост плода. В результате 
развивается диабетическая фето-
патия. Диабетическая фетопатия 
характеризуется сочетанием уси-
ленного роста массы тела и неко-
торых органов с замедленным их 
функционированием. К наиболее 
частым признакам ДФ относятся 
пастозность мягких тканей, гепа-
томегалия, лунообразное лицо, 
короткая шея, избыточная масса, 
короткие конечности, гипертри-
хоз, одутловатость лица [9].
Различают два вида диабетиче-
ской фетопатии: гипотрофиче-
скую и гипертрофическую.
При гипотрофической ДФ воз-
можны антенатальная гибель 
плода, задержка внутриутроб-
ного развития по гипопласти-
ческому типу, пороки развития. 
При тяжелом материнском СД 
в  сочетании с  диабетической 
нефро- и  ретинопатией бывает 
нарушен плацентарный крово-
ток с  дальнейшим уменьшени-
ем роста плода. До 20-й недели 
беременности β-клетки плода 
не могут ответить на гипергли-
кемию матери. Как следствие, 
эмбрион не контролирует ее 
и останавливается в росте. Гипо-
гликемия может сопровождать-
ся гибелью эмбриона, а  гипер-
гликемия – вызвать увеличение 
и повреждение β-клеток подже-
лудочной железы. После 20-й не-
дели в  ответ на гипергликемию 
матери возникает гиперплазия 
β-клеток у плода, что приводит 
к  гиперинсулинемии, в  печени, 
селезенке и фибробластах повы-
шается синтез факторов роста 
(инсулиноподобного фактора 
роста 1 и 3), что в свою очередь 
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приводит к увеличению клеточ-
ного роста и макросомии.
В отсутствие сосудистых ослож-
нений СД при плохой компенса-
ции сахарного диабета у беремен-
ных с гипергликемией возникает 
гипертрофическая ДФ. При этом 
макросомия сочетается с незре-
лостью ребенка и  становится 
причиной родового травматизма. 
Она также сопровождается вну-
триутробной гипоксией и увели-
чением частоты кесарева сечения. 
У 25% новорожденных возникает 
асфиксия. 
После родов у  таких новоро-
жденных выявляют нарушение 
ранней неонатальной адаптации. 
Хроническая внутриутробная 
гипоксия и  асфиксия при ро-
ждении приводят к  изменению 
функции центральной нервной 
системы, недостаточности лег-
ких, почек и других органов. На-
иболее часто встречается перина-
тальное поражение центральной 
нервной системы. Возникающий 
при ДФ тромбогеморрагический 
синдром повышает риск разви-
тия гипоксически-ишемического 
поражения центральной нервной 
системы и дыхательных наруше-
ний. У новорожденных выявляют 
метаболические и электролитные 
изменения, постнатальную ги-
погликемию в  первые два часа 
после рождения, длительный 
метаболический ацидоз и ткане-
вую гипоксию, гипокальциемию 
и гипомагниемию, нарушение ме-
таболизма железа, гипопротеине-
мию, затяжную желтуху. Отмеча-
ется функциональная незрелость 
органов и систем, что приводит 
к отсутствию или снижению со-
сательного рефлекса, нарушению 
поведения в неонатальном пери-
оде, нередко нарушение функции 
канальцев почек, возможно раз-
витие острой почечной недоста-
точности. 
Дыхательные нарушения при 
ДФ развиваются вследствие за-
держки структурного развития 
центральной нервной системы, 
созревания легочной ткани, ле-
гочной гипертензии. Причинами 
дыхательных расстройств у  но-
ворожденных от матерей с  СД 
также являются заболевания 

сердца, аспирация мекония, ин-
фекционные заболевания легких. 
Риск развития респираторного 
дистресс-синдрома у таких детей 
в 5,6 раза выше, чем в общей по-
пуляции [2]. 
Нарушения со стороны сердеч-
но-сосудистой системы пред-
ставлены сердечной недостаточ-
ностью, врожденными пороками 
сердца, кардиомиопатией (у 30% 
детей с ДФ), которая возникает 
при гипертрофии сердца с фор-
мированием субаортального 
стеноза и снижением сердечного 
выброса [2].
Клинические проявления ди-
абетической кардиомиопатии, 
как правило, исчезают к  концу 
первого месяца жизни, патоло-
гические морфологические из-
менения в  сердце  – в  течение 
6–12 месяцев, так как рост мио-
карда левого желудочка значи-
тельно опережает рост межжелу-
дочковой перегородки [6], однако 
при сформировавшемся стенозе 
(пороке сердца) новорожденному 
может потребоваться оператив-
ное лечение.
Основной причиной нарушения 
здоровья у  детей первого года 
жизни признана патология цен-
тральной нервной системы раз-
личной степени тяжести. В  по-
следующем от 25 до 83% из них 
находятся под динамическим 
наблюдением невролога. Из со-
матической патологии у  детей 
грудного возраста отмечаются 
патология желудочно-кишечно-
го тракта, чаще обусловленная 
дисбактериозом и  проявления-
ми рахита, сердечно-сосудистой 
системы (кардиопатия, задержка 
закрытия внутриутробных ком-
муникаций), дисплазия тазобе-
дренных суставов, атопический 
дерматит. У  них также высока 
частота инфекционных заболева-
ний, преимущественно вирусной 
этиологии [2].
Дети, рожденные от матерей 
с СД и ГСД, подвержены повы-
шенному риску набора излиш-
ней массы тела или развития 
ожирения [9]. Так, ожирение 
первой и второй степени к концу 
первого года жизни наблюдается 
у 4,8% детей [2]. В данной попу-

ляции также высок риск нару-
шения толерантности к глюкозе 
и  развития СД 2 типа в  более 
позднем возрасте [10].
По данным анализа перинаталь-
ных исходов специализированно-
го родильного дома при ГКБ № 29 
за 2017–2019 гг., частота встреча-
емости ДФ при  ГСД составляет 
6,5%, при СД 1 типа – 44%, при СД 
2 типа – 34,2% [11]. Однако при 
своевременном выявлении СД во 
время беременности в большин-
стве случаев удавалось избежать 
осложнений у новорожденных. 
В описанном клиническом случае 
проявления диабетической фето-
патии у  новорожденного были 
очень выраженными. Отмеча-
лись не только фенотипические 
признаки фетопатии, но и  при-
знаки гипертрофии сердца, что 
привело к снижению сердечного 
выброса и  выраженной сердеч-
ной недостаточности. Состояние 
новорожденного свидетельство-
вало о высоком риске формиро-
вания порока сердца.
С самого начала ведения бере-
менности риск метаболических 
нарушений был высоким. Воз-
раст пациентки  – более 35  лет, 
она страдала морбидным ожире-
нием, уровень гликемии натощак 
соответствовал гестационному 
сахарному диабету [5]. Однако 
беременной не была предложе-
на специализированная диета 
с  исключением легкоусвояемых 
углеводов, не проводился конт-
роль гликемии в  течение дня. 
С увеличением срока беременно-
сти набор массы тела продолжал-
ся. За данный период она увели-
чилась на 15 кг, что превышает 
допустимый предел, рекомендо-
ванный для женщин с ожирени-
ем,  – 5–9 кг [12]. Это усугубило 
имеющуюся инсулинорезистент-
ность, и при повторном обследо-
вании на 28-й неделе показатели 
гликемии соответствовали мани-
фестному сахарному диабету [5]. 
Отказ беременной от соблюдения 
диеты, предложенного лечения 
инсулином привел к  формиро-
ванию диабетической фетопатии 
у  новорожденного, развитию 
гипертрофической кардиомио-
патии с формированием субаор-
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тального стеноза и  снижению 
сердечного выброса, развитию 
дыхательной, сердечной недоста-
точности, появлению выраженной 
неврологической симптоматики – 
синдрому угнетения центральной 
нервной системы [2, 11, 13]. Ука-
занные изменения, а также реали-
зация внутриутробной инфекции 
на фоне гипергликемии у матери 
привели к  развитию пневмонии 
у  новорожденного и  необходи-
мости лечения в условиях реани-
мации.

Выводы
Представленные данные позволя-
ют сделать следующие выводы:
1)  гипергликемия при сахарном 

диабете у  матери вызывает 
патологические изменения 
у плода и новорожденного; 

2)  проведение перорального 
глюкозотолерантного теста 
и своевременная диагности-
ка СД необходимы для ка-
ждой беременной независи-
мо от имеющихся факторов 
риска;

3)  при выявлении сахарного диа-
бета у беременной важно орга-
низовать наблюдение в специ-
ализированном учреждении, 
проводить тщательный конт-
роль гликемии и  постоянные 
консультации эндокринолога; 

4)  адекватная терапия как пре-
гестационного СД, так и  ге-
стационного  – важнейший 
фактор, который позволяет 
свести к  минимуму риск раз-
вития осложнений как у мате-
ри, так и у плода.  
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� e article presents a clinical case of diabetic fetopathy in a newborn from a mother with diabetes mellitus, 
which manifested itself not only by phenotypic disorders, but also by morphological changes in the heart – 
hypertrophy of the le�  and right ventricles with obstruction of the out� ow parts of the heart, the development 
of respiratory, heart failure, and neurological disorders.
Disorder of carbohydrate metabolism in a patient with high risk factors for metabolic disorders, which was not 
detected in time, and the refusal of the necessary treatment led to the need to treat the newborn in the intensive 
care unit. � e frequency of occurrence of diabetic fetopathy in di� erent types of diabetes mellitus was shown 
on the basis of data from the Center for Endocrine Diseases of Pregnant Women on the basis of GKB No. 29. 
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