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УЛЬТРАЗВУКОВЫЕ ПРЕДИКТОРЫ ФОРМИРОВАНИЯ МАКРОСОМИИ 
ПРИ ГЕСТАЦИОННОМ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ
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ОБОСНОВАНИЕ. Основой ранней ультразвуковой (УЗ) диагностики диабетической фетопатии (ДФ) у беременных 
с гестационным сахарным диабетом (ГСД) является своевременное выявление макросомии и особенно асимметрич-
ных ее форм. У беременных с ГСД на диете выявление макросомии может являться показанием для начала инсули-
нотерапии. У беременных с гипергликемией, обусловленной мутацией в гене глюкокиназы (GCK), УЗ-динамика роста 
плода помогает предположить генотип плода, а также стратифицировать риски инсулинотерапии.

ЦЕЛЬ. Определить прогностическую значимость выявления макросомии и расчета коэффициентов пропорциональ-
ности телосложения плода для диагностики ДФ у беременных с ГСД, в том числе с гипергликемией, обусловленной 
мутацией в гене GCK.

МЕТОДЫ. Проведена УЗ-фетометрия у 95 беременных с ГСД (в том числе у 22 беременных с впервые выявленной 
во время беременности гипергликемией, обусловленной мутацией в гене GCK) (основная группа) и у 427 здоровых 
беременных (контрольная группа). Оценивались предполагаемая масса плода (ПМП), стандартные фетометрические 
показатели и коэффициенты пропорциональности. Ретроспективный анализ УЗ-предикторов макросомии проводил-
ся после оценки массы новорожденного и уточнения признаков ДФ.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В группе с ГСД у 51 (53,7%) беременной родились дети с фенотипическими признаками ДФ, в том числе 
с макросомией – 66,7% (34 ребенка). Мы выявили статистически значимые различия по ПМП между контрольной груп-
пой и группой беременных с ГСД, родивших детей с ДФ, уже с 32-й недели гестации. Коэффициенты пропорциональ-
ности (длина бедра/окружность живота (ДБ/ОЖ) и окружность головы/окружность живота (ОГ/ОЖ)), характеризующие 
формирование асимметричного типа телосложения плода, статистически значимо различались с 34 нед (Р<0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Наиболее эффективными предиктивными фотометрическими показателями для диагностики макро-
сомии являются размеры живота плода и ПМП >90 перцентиля по сроку гестации. Специфичным признаком ДФ у бе-
ременных с ГСД является асимметрия его телосложения. У беременных с мутацией в гене GCK тенденция к макросо-
мии выявлена только при отсутствии мутации у плода, однако инсулинотерапия при наличии аналогичной мутации 
у плода не приводила к значимому снижению его перцентильных диапазонов.
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BACKGROUND: The basis of early ultrasound (US) diagnosis of diabetic fetopathy (DF) in pregnant with gestational diabetes 
mellitus (GDM) is the forehanded detection of macrosomia, especially its asymmetric forms. In pregnant with GDM on a  diet 
therapy, the detection of macrosomia may be an indication for starting the insulin therapy. In pregnant with hyperglycemia 
due to mutation in the glucokinase gene (GCK), US fetal growth dynamics helps to assume the fetal genotype, as well as to 
stratify the risks of insulin therapy.

AIM: To determine the prognostic significance of asymmetric form of macrosomia and the value of the coefficients of  pro-
portionality for the diagnosis of DF in pregnant with GDM, including hyperglycemia due to mutation in the GCK gene.

MATERIALS AND METHODS: US fetometry was performed in 95 pregnant with GDM (including 22 pregnant with hyper-
glycemia caused by mutation in the GCK gene) (main group) and 427 healthy pregnant women (control group). Estimated 
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fetal weight, standard fetometric indicators and coefficients of proportionality were evaluated. Retrospective analysis of US 
predictors of macrosomia was carried out after evaluating the weight of the newborn and clarifying the signs of DF.

RESULTS: In the group with GDM, 51 (53.7%) pregnant had children with phenotypic symptoms of DF, including macroso-
mia – 66,7% (34 children). We found statistically significant differences in fetal weight between the control group and the 
main group who gave birth to children with DF starting from 32 weeks. The coefficients of proportionality (femur length/
abdominal circumference and the head circumference/abdominal circumference), characterizing the formation of the asym-
metric macrosomia were significantly from 34 weeks (Р<0,05).

CONCLUSION: The most effective predictive fetometric indicators for the diagnosis of fetal macrosomia are the dimensions 
of fetal abdomen and fetal weight > 90 percentile for gestational age. A specific sign of DF in pregnant with GDM is the 
asymmetric macrosomia. In pregnant with a mutation in the GCK gene, the tendency to macrosomia was revealed only 
in the absence of a mutation in the fetus, but insulin therapy in the presence of a similar mutation in fetus did not lead to 
a significant decrease in its percentile ranges.

KEYWORDS: gestational diabetes mellitus, diabetic fetopathy, macrosomia, monogenic diabetes

По данным Международной федерации диабета (IDF), 
21,3 млн (16,2%) детей, рожденных в 2017 г., в период 
внутриутробного развития подвергались воздействию 
гипергликемии. По имеющимся оценкам, 86,4% этих слу-
чаев были вызваны гестационным сахарным диабетом 
(ГСД), 6,2% – другими типами СД, впервые выявленными 
до наступления беременности, и 7,4% – другими его ти-
пами (включая СД 1 типа и 2 типа), впервые выявленны-
ми во время беременности [1].

Несмотря на «мягкую» гипергликемию, ГСД суще-
ственно увеличивает риск неблагоприятных исходов 
беременности и оказывает долгосрочное негативное 
воздействие на здоровье матери и ребенка («метабо-
лическое программирование»), включая предрасполо-
женность к ожирению, метаболическому синдрому, СД 2 
типа, артериальной гипертензии в более позднем пери-
оде жизни [2, 3, 4].

В работах C. Crowther и соавт. [5] и M. Landon и соавт. 
[6] продемонстрировано, что, наряду со своевременным 
выявлением ГСД, модификация образа жизни и иници-
ация инсулинотерапии приводят к значительному улуч-
шению перинатального исхода и снижению частоты аку-
шерских осложнений.

В исследовании HAPO (Hyperglycemia and Adverse 
Pregnancy Outcome) выявлена прямая взаимосвязь меж-
ду увеличением степени гипергликемии у матери с ГСД 
и  такими неблагоприятными исходами беременности, 
как вес новорожденного >90 перцентиля (П), концентра-
ция С-пептида в пуповинной крови >90П, неонатальная 
гипогликемия и первое кесарево сечение [7].

Наиболее частым осложнением внутриутробной 
гипергликемии, независимо от типа СД у матери, явля-
ется развитие диабетической фетопатии (ДФ). ДФ (код 
по  МКБ-10 P70–P74) – это преходящие эндокринные на-
рушения и нарушения обмена веществ, специфичные 
для плода и новорожденного, являющиеся следствием 
эндокринных и метаболических нарушений в организ-
ме матери и нарушений эндокринной, а вслед за этим 
и остальных функций плацентарного комплекса [8].

Самым распространенным признаком ДФ является 
макросомия (от греч. macrosomia; macro – большой; 
soma – тело), т.е. увеличение размеров плода выше 
90П по нормативным УЗ-таблицам для данного сро-
ка гестации [9, 10]. Макросомия плода встречается 
в 15– 45% при ГСД, что в 3 раза превышает популяци-

онную частоту и напрямую зависит от уровня глике-
мии у матери [11]. Большие размеры плода значитель-
но увеличивает риск родового травматизма, дистоции 
плечиков, перелома ключиц, паралича Эрба, экстрен-
ного кесарева сечения, послеродового кровотечения 
или разрывов промежности [12, 13, 14]. Так, S.L. Wood 
и   соавт. [15] отмечают, что мертворождаемость при 
ГСД (33,7‰) значительно выше, чем в здоровой попу-
ляции (5,5‰).

Выявление признаков асимметричной макросомии 
у  беременных с ГСД на диете является косвенным сви-
детельством хронической гипергликемии, требует не-
медленной коррекции питания, более частого гликеми-
ческого контроля, а также назначения инсулинотерапии 
[7, 16].

Одним из основных методов диагностики ДФ и ма-
кросомии является ультразвуковое исследование (УЗИ), 
широко применяемое в перинатологии в связи с высокой 
безопасностью и информативностью. На основании соот-
ношения параметров окружности головки (ОГ) к  окруж-
ности живота (ОЖ) плода выделяют симметричный 
(конституциональный – 70%) и асимметричный (ассоции-
рованный с гипергликемией у матери – 30%) типы макро-
сомии. Наиболее информативным УЗ-критерием выявле-
ния макросомии является динамическое увеличение ОЖ 
плода >90 П, при этом для асимметричной формы макро-
сомии характерно снижение коэффициентов отношения 
ОЖ к ОГ плода (ОЖ/ОГ) и отношения длины бедренной 
кости к ОЖ (ДБ/ОЖ) [12, 13, 17]. Для верификации типа ма-
кросомии еще в I триместре уточняются срок беременно-
сти [18], личный и семейный анамнез, в дальнейшем ана-
лизируют данные УЗИ на протяжении гестации.

По мнению ряда авторов, дополнительное измерение 
различных УЗ-параметров мягких тканей плода, таких 
как диаметр бедра, толщина передней брюшной стенки 
плода и мягких тканей плечиков, в комбинации с изме-
рением ОЖ является наилучшим способом прогнозиро-
вания макросомии (чувствительность – 96%, специфич-
ность – 89%, точность – 93%) [19, 20], однако оно требует 
УЗИ экспертного уровня и не всегда осуществимо в ре-
альной клинической практике.

Важной задачей УЗ-диагностики у пациенток с ГСД 
является определение предполагаемой массы (ПМП) 
плода, от которой в значительной мере зависит выбор 
срока и метода родоразрешения. Прогнозирование 
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ПМП основано на использовании уравнений, отражаю-
щих математическую зависимость между массой плода 
и различными его биометрическими параметрами. В на-
стоящее время существует более 100 таких уравнений, 
которые обладают различной диагностической ценно-
стью и включают в себя от 1 до 6 фетометрических пара-
метров [21]. Для расчета ПМП российские специалисты 
наиболее часто используют уравнения, предложенные 
В.Н. Демидовым и соавт. [10, 12], тогда как зарубежные – 
наиболее универсальной и информативной программой 
считают формулу F. Hadlock и соавт. [22]. Ошибки в опре-
делении ПМП провоцируют неоправданное повышение 
оперативной активности акушеров-гинекологов, при 
этом частота кесаревых сечений возрастает в 2 раза [23].

Вес ребенка у матерей с гипергликемией, впервые вы-
явленной во время беременности и обусловленной мута-
цией в гене GCK, прежде всего, зависит от того, наследует 
плод мутацию или нет. В настоящее время нет возмож-
ности рутинно определять генотип плода неинвазивным 
методом во время беременности, поэтому УЗ-данные по-
зволяют предположить наличие или отсутствие мутации 
у плода («суррогатный» предиктор), оказывают влияние 
на выбор терапевтической тактики, могут служить кри-
терием начала инсулинотерапии и  оценки ее эффектив-
ности [24, 25]. Так, при прогрессивном увеличении ОЖ 
 плода  >75П на фоне диеты можно предположить отсут-
ствие мутации GCK у плода, что требует инициации инсу-
линотерапии, а  при задержке роста плода/уменьшении 
OЖ <25П на фоне инсулинотерапии можно предположить 
наличие у него мутации в гене GCK, что определяет менее 
«агрессивную» инсулинотерапию, вплоть до полной ее 
отмены [26, 27, 28]. В работе B.M Shields. и соавт. [29] так-
же выявлено, что дети, унаследовавшие мутацию, имеют 
меньшую массу плаценты, чем младенцы без мутации.

Н.А. Зубковой и соавт. [30] было показано, что при 
сравнительном анализе матерей, беременность которых 
протекала на фоне ГСД, обусловленного мутациями в гене 
GCK, в зависимости от наличия или отсутствия аналогич-
ной мутации у ребенка и получаемой во время беремен-
ности терапии, риску развития макросомии подвержены 
только младенцы, не унаследовавшие материнскую мута-
цию. Была выявлена тенденция к снижению массо-росто-
вых показателей у детей с мутацией в гене GCK, чьи мате-
ри получали инсулинотерапию во время беременности. 
Однако снижение показателей веса не было критичным 
и укладывалось в диапазон нормальных антропометриче-
ских показателей для новорожденных.

ЦЕЛЬ

Определить прогностическую значимость выявления 
асимметричной формы макросомии и значение коэффи-
циентов пропорциональности телосложения плода для 
диагностики ДФ у беременных с ГСД, в том числе с ги-
пергликемией, обусловленной мутацией в гене GCK.

МЕТОДЫ

Дизайн исследования
Проведено обсервационное одноцентровое ретро-

спективное выборочное неконтролируемое исследова-
ние.

Критерии соответствия
В исследование были включены здоровые беремен-

ные и беременные с ГСД, который был диагностирован 
согласно рекомендациям Российского национального 
консенсуса «Гестационный сахарный диабет: диагности-
ка, лечение и послеродовое наблюдение» [16], давшие 
добровольное согласие на участие в исследовании.

Критерии исключения:
• многоплодная беременность;
• подтвержденные хромосомные аномалии и врожден-

ные пороки развития плода;
• возраст беременной младше 18 лет.

Условия проведения 
Настоящее исследование проводилось в рамках 

научной работы Московского областного центра «Са-
харный диабет и беременность». Клиническое обследо-
вание пациенток проведено на базе ГБУЗ МО «Москов-
ский областной НИИ акушерства и гинекологии». Набор 
пациенток проводился в поликлиническом отделении и 
в акушерских клиниках МОНИИАГ. Диагностика ГСД про-
водилась согласно рекомендациям Российского нацио-
нального консенсуса «Гестационный сахарный диабет: 
диагностика, лечение и послеродовое наблюдение» [16]. 
Молекулярно-генетический анализ проводился в лабо-
ратории отделения наследственных эндокринопатий 
ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Минздрава России.

Продолжительность исследования
Исследование проведено в 2016–2018 гг. Продолжи-

тельность периода наблюдения и кратность обследова-
ний для каждой пациентки определялась сроком родо-
разрешения (минимальный срок 30 нед). 

Описание медицинского вмешательства
Суточный мониторинг гликемии проводился беремен-

ными амбулаторно с использованием персональных глю-
кометров и занесением показателей гликемии в  дневник 
самоконтроля. Инсулинотерапия при неэффективности ди-
еты назначалась согласно рекомендациям Российского на-
ционального консенсуса «Гестационный сахарный диабет: 
диагностика, лечение и послеродовое наблюдение» [16].

В основу оценки состояния плода положены УЗ- и доп-
плерометрическое исследования, которые проводились 
на сроках 11–13; 18–22; 27–30; 34; 37–40 нед беременности 
при помощи аппарата Medison V-20 компании Samsung.

При УЗИ плода оценивались показатели стандартной 
фетометрии.
1. ОГ, диаметр грудной клетки (ДГ), бипариетальный 

размер (БПР) головки плода, ОЖ, ДБ.
2. ПМП (рассчитывалась по формуле F. Hadlock [22]:  

ПМП = Log10(0,064×HC)+(0,0424×AC)+(0,00061×BPD×AC)+ 
(0,174×FL)-(0,00386×AC×FL)+1,3596 (г), где: HC – окруж-
ность головки плода; AC – окружность животика 
 плода; BPD – бипариетальный размер головки плода;  
FL – длина бедренной кости.

3. Коэффициенты пропорциональности тела плода  
(ОГ/ОЖ, ДБ/ОЖ). Показатели рассчитывались в авто-
матическом режиме УЗ-аппаратом.
Согласно рекомендациям национального руковод-

ства «Неонатология», беременность считалась доношен-
ной на сроке 37–42 нед гестации [31]. Оценка весовых 
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показателей новорожденных проводилась сразу по-
сле рождения с использованием программы Auxology 
(Pfizer). Задержка внутриутробного роста (или «малый 
для гестационного возраста») устанавливалась при сни-
жении массы тела и роста при рождении <10П для геста-
ционного возраста. Диагноз «диабетическая фетопатия» 
устанавливался на основании увеличения массы тела 
при рождении выше 2 SD или более 90П в сочетании 
с  признаками диспропорционального развития (увели-
чение размеров паренхиматозных органов, короткая 
шея и относительно короткие конечности, маленькая го-
лова, широкий плечевой пояс, толстая шейная складка), 
утолщения и отека подкожного жирового слоя, призна-
ков неонатальной гипогликемии [31]. 

Молекулярно-генетическое исследование. Моле-
кулярно-генетический анализ проводился в лаборато-
рии отделения наследственных эндокринопатий ФГБУ 
«НМИЦ эндокринологии» Минздрава России [32]. 

Анализ в группах
В группу окончательного анализа были включе-

ны 427  здоровых беременных (контрольная группа), 
95  беременных с ГСД (основная группа). Динамическое 
УЗ-исследование проводилось всем беременным. После 
рождения проводилась оценка массы плода по перцен-
тильной шкале для подтверждения прогностической 
значимости внутриутробной диагностики макросомии 
и выявления признаков ДФ. В группу ГСД включены так-
же 22 пациентки с впервые выявленной во время бере-
менности гипергликемией, обусловленной мутацией 
в гене GCK, в которой дополнительно проведен анализ 
фетометрических показателей в зависимости от наличия 
или отсутствия у ребенка аналогичной мутации.

Методы регистрации исходов 
Данные наблюдения за течением беременности, 

показатели гликемии, дозы инсулина, результаты мо-
лекулярно-генетического исследования, данные УЗ-фе-
тометрии, признаки ДФ, метод лечения (диета или ин-
сулинотерапии), показатели веса новорожденных были 
занесены в базы данных, сформированные с учетом цели 
исследования. 

Этическая экспертиза
Данное исследование одобрено локальным этиче-

ским комитетом ГБУЗ МО МОНИИАГ (протокол №89 от 
30/06/2016 и протокол №88 от 16/06/2016). Информиро-

ванное согласие было получено от всех пациенток, в том 
числе и на обследование их детей.

Статистический анализ
Статистическая обработка материала проводилась 

с использованием программ Microsoft Office Excel 2010. 
Достоверность различий определяли, используя крите-
рий Манна-Уитни. Различия считали достоверными при 
р<0,05. Проводили дисперсионный анализ Краскелла- 
Уоллиса, а также корреляционный анализ с вычисле-
нием коэффициента Спирмена (R) и Гамма (G). Данные 
представлены как медиана (нижний квартиль; верхний 
квартиль).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Объекты (участники) исследования 
Ретроспективно проведен анализ фетометрических 

показателей плодов, у которых после рождения неона-
тологами была подтверждена ДФ, а также плодов от здо-
ровых беременных. В группе с ГСД 39 пациенток (41,0%) 
получали инсулинотерапию. Все беременные с гипергли-
кемией, обусловленной мутацией в гене GCK, получали 
инсулинотерапию. Медианы возраста беременных в обе-
их группах были сопоставимы и составили 30 лет [20–43 
года]. У 51 (53,7%) беременной с ГСД родились дети с фе-
нотипическими признаками ДФ, из них с макросомией – 
66,7% (34 ребенка). В группе контроля макросомия отме-
чалась в 12,5% случаев, что в 2,9 раза реже (р<0,05). 

Основные результаты исследования
ПМП у плодов с ДФ была выше, чем у плодов группы 

контроля во всех указанных сроках, причем после 32 нед 
гестации статистически значимо (р<0,05). У плодов без 
ДФ частота ПМП не отличалась от плодов контрольной 
группы (табл. 1).

Среди детей, родившихся с ДФ, с макросомией было 
34 ребенка (66,7%), с массой менее 25П – 7 детей (5%). 
Среди детей, родившихся без ДФ, с макросомией было 
8 новорожденных (18,2%), с массой тела менее 25П 16 но-
ворожденных (36,4%). С нормальной массой тела при ДФ 
родилось 28,3% новорожденных, без ДФ – 45,4%.

У плодов с ДФ ОЖ статистически значимо превышала 
таковую у плодов контрольной группы с 32 нед гестации, 
при этом во всех сроках ОЖ превышала 89П. У плодов 
без ДФ ОЖ соответствовала таковой у плодов группы 
контроля (табл. 2).

Таблица 1. Медиана предполагаемой массы плода (г) по группам (в скобках указаны перцентиль относительно группы контроля и квартильный 
разброс)

Сроки, нед Контроль
ГСД

Без ДФ ДФ

30–31 1613 [1465–1835] 1564 (40П) [1530–1598] 2038 (95П) [1751–2589]

32–33 1963 [1791–2205] 1739 (17П) [1102–2109] 2729* (>99П) [2538–2899]

34–35 2453 [2247–2617] 2667** (82П) [1724–3891] 3205* (>99П) [2441–4118]

36–37 3052 [2889–3296] 3094 (57П) [2380–4619] 3452* (85П) [2470–4243]

38–39 3421 [3197–3560] 3184 (23П) [2976–3894] 3747* (91П) [3162–4327]

40 3620 [3401–3928] 3573 (43П) [3511–3636] -

Примечания: ГСД – гестационный сахарный диабет; ДФ – диабетическая фетопатия; * – р<0,01; ** – р<0,05.
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ОЖ у плодов с мутацией в гене GCK в доношенном 
сроке гестации была статистически значимо ниже, чем 
ОЖ у  плодов без мутации – 60 [33–78] и 92,5 [52,5–97] 
(p<0,05). У 60% плодов (6/10) без мутации ОЖ в доношен-
ном сроке превышала 90П, однако после рождения ма-
кросомия была подтверждена только у одного ребенка 
(2,22 SD). Снижение ОЖ ниже 25П («здоровый» маловес-
ный ребенок) у плодов с мутацией в гене GCK было вы-
явлено только в 17% случаев (не было ни  одного случая 
<10П), тогда как у плодов без мутации – в 10% (декомпен-
сированная фетоплацентарная недостаточность (ФПН), 
хроническая гипоксия плода) (один случай <10П). 

Коэффициенты асимметричности ОГ/ОЖ и ДБ/ОЖ 
с  34 нед были статистически значимо ниже у плодов 
с ДФ, чем у плодов без ДФ и группы контроля. У плодов 
без ДФ после 36 нед эти коэффициенты значимо не отли-
чались от таковых у плодов группы контроля (табл. 3, 4).

Следует отметить, что большие размеры живота 
плода, отражающиеся в виде снижения коэффициента  
ДБ/ОЖ, выглядят при УЗИ как «относительно короткая» 
бедренная кость плода.

В группе контроля у плодов c макросомией коэффи-
циент ДБ/OЖ и ОГ/ОЖ не имел статистически значимых 
различий с плодами без макросомии (симметричная ма-
кросомия). Напротив, в группе ГСД у плодов c макросо-
мией статистически значимые различия c плодами без 
макросомии появлялись уже c 30 нeд (р<0,01). У плодов 
с  ДФ без макросомии, тем не менее, отмечалось ста-
тистически значимое снижение коэффициентов про-
порциональности плода (асимметричная макросомия). 
У плодов от матерей с ГСД и отсутствием признаков ДФ 
по вышеуказанным коэффициентам статистически зна-
чимых различий c плодами контрольной группы во всех 
сроках беременности не выявлено.

Нами была выявлена высокая специфичность обна-
ружения макросомии (ПМП >90П) у беременных с ГСД 
с  помощью стандартной УЗ-фетометрии. Точность рас-
чета ПМП составляет в 34–35 нед 82,3%, в 36–37 нед – 
71,2%, в 38–39 нед – 78,4%. Прогностическая ценность 
положительного результата высока до 38 нед гестации  
(до 72,4%), а отрицательного результата – во всех ука-
занных сроках (в 34–35 нед – 92,0%, в 36–37 нед – 70,4%, 
в  38–39 нед – 94,6%). Выявление макросомии при ДФ, 
несмотря на умеренную чувствительность, высокоспец-
ифично и точно. При обнаружении ПМП менее 90П веро-
ятность выявления ДФ не более 19,5%.

Чувствительность и специфичность выявления ОЖ, 
превышающей 80П, для диагностики ДФ составили 
в  эти  же сроки до 80,0% и 90,0% соответственно, точ-
ность и прогностическая ценность отрицательного ре-
зультата также были высокими (до 84,0% и 94,4% соот-
ветственно).

Анализ коэффициентов пропорциональности обна-
ружил статистически значимые отличия между группой 
плодов с ДФ и группой контроля по коэффициентам, свя-
занным с размерами живота, при этом чувствительность 
ОГ/ОЖ в 34–35 нед составляет 75%, в 36–37 нед – 64,7%, 
в 38–39 недель – 71,4%, специфичность в эти же сроки – 
90,3%, 80% и 86,4% соответственно. Точность расчета 
ОГ/ОЖ составляет в 34–35 нед 84%, в 36–37 нед  – 73%, 
в  38–39 нед – 84,3%. Прогностическая ценность отрица-
тельного результата высока во всех указанных сроках 
(в 34–35 нед – 84,8%, в 36–37 нед – 72,7%, в 38–39 нед – 
95%). 

Расчет коэффициента асимметричности ДБ/ОЖ макси-
мальной чувствительности достигает в 38–39 нед гестации 
(85,7%) при специфичности 79,5%, прогностической цен-
ности отрицательного результата 97% и точности 84,3%. 

Таблица 2. Медиана окружности живота (мм) по группам (в скобках указаны перцентиль относительно группы контроля и квартильный разброс)

Срок, нед Контроль
ГСД

Без ДФ ДФ

30–31 261,4 [250,1–277,8] 268,4 (57П) [262,4–274,5] 291,9 (98П) [284,8–311,1]

32–33 279 [271,3–292,9] 281,8 (52П) [224,8–298,4] 325,1* (>99П) [314,3–331,5]

34–35 302,9 [294,3–314,1] 321,5* (95П) [272,5–381] 347,9* (>99П) [307,0–384,0]

36–37 329,9 [320,9–339,9] 330,6 (52П) [298,3–413,1] 350,5* (89П) [313,5–377,9]

38–39 340,2 [330,7–348,0] 327,4 (21П) [320,9–368,8] 364,9* (98П) [337,3–383,1]

40 352,0 [340,6–360,6] 350,1 (48П) [342,6–357,7] -

Примечания: ГСД – гестационный сахарный диабет; ДФ – диабетическая фетопатия; * – р<0,01; ** – р<0,05.

Таблица 3. Медиана окружности головки к окружности живота по группам (в скобках указаны перцентиль относительно группы контроля  
и квартильный интервал)

Срок, нед Контроль
ГСД

Без ДФ ДФ
30–31 1,08 [1,04–1,10] 1,01 (3П) [1,012–1,017] 0,98 (<1П) [0,96–0,99]
32–33 1,04 [1,01–1,09] 0,97 (3П) [0,97–1,04] 0,99 (7П) [0,96–1,00]
34–35 1,01 [0,99–1,06] 0,98** (10П) [0,96–1,02] 0,94* (1П) [0,89–0,97]
36–37 0,98 [0,95–1,00] 0,98 (50П) [0,94–1,02] 0,93* (11П) [0,90–0,96]
38–39 0,98 [0,95–1,02] 0,94 (7П) [0,93–0,96] 0,91* (3П) [0,90–0,94]
40 0,95 [0,91–0,98] 0,93 (37П) [0,91–0,94] -

Примечания: ГСД – гестационный сахарный диабет; ДФ – диабетическая фетопатия; * – р<0,01. ** – р<0,05.
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Нежелательные явления
В данном исследовании нами не были отмечены не-

желательные явления.

ОБСУЖДЕНИЕ 

В настоящее время отмечается возобновление ин-
тереса врачебного мирового сообщества к совершен-
ствованию методов прогнозирования ПМП [33], что 
в значительной степени определяет сроки и методы ро-
доразрешения и крайне актуально для беременных с СД. 
В нашей работе были использованы стандартные пока-
затели фетометрии, доступные для измерения на уровне 
первичного приема женской консультации и рассчиты-
ваемые УЗ-аппаратом в автоматическом режиме.

Макросомия плода при ГСД встречается в 25–42% 
случаев [7, 12, 13], что соответствует полученным данным 
(35,8%). Наиболее рано макросомия выявлялась в 18–19 
нeд гестации, однако статистически значимые различия 
между контрольной группой и группой беременных 
с ГСД появились только c 34 нeд. УЗ-предикторы макро-
сомии имели высокую точность (до 82,3%), чувствитель-
ность (до 90,0%) и специфичность (до 79,5%). 

Макросомия в обеих группах в первую очередь была 
обусловлена увеличением размеров живота плода, что 
требовало определения точного срока гестации [18], из-
мерения особенностей его телосложения и уточнения 
симметричности. По данным Hackmon R. и соавт. [34], 
макросомия может выявляться уже с 11–14 нeд гестации, 
при этом Salomon L. и соавт. [35] ранним предиктором 
макросомии считают увеличение копчико-теменного 
размера (КТР) в эти сроки. Если при первом УЗИ КТP эм-
бриона ≥7 дней от срока последней менструации, риск 
рождения плода более 4500 г составляет 59% [36]. 

Асимметричность телосложения плода является спец-
ифичным признаком ДФ. Многие авторы [13, 37, 38] ука-
зывают, что диспропорция телосложения плода при ГСД 
выявляется только с 28–29 нeд беременности, однако, по 
нашим данным, ее можно зафиксировать уже с 16–17 нeд 
(в случаях раннего выявления ГСД или пропущенного ма-
нифестного СД) [17]. Следует отметить, что для выявления 
макросомии в эти сроки необходимо ориентироваться не 
только на сроки гестации, но и на перцентильную оценку 
фетометрических показателей [22, 39].

В группе ГСД при формировании ДФ плоды без ма-
кросомии и даже c ПМП <25П имели такую же форму 
асимметрии, как и плоды с макросомией, несмотря на 

маленькую массу тела. Напротив, для формирования 
симметричной макросомии (конституциональной), вы-
являемой у плодов от матерей без CД, было характерно 
равномерное увеличение фетометрических показате-
лей с отсутствием различий по коэффициентам OГ/OЖ  
и ДБ/OЖ. По данным литературы, соотношение ДБ/OЖ 
и ОГ/ОЖ уменьшается при асимметричной макросомии 
c чувствительностью 80% и точностью 82% [40], что сопо-
ставимо с полученными нами данными. 

При гипергликемии, обусловленной мутацией в гене 
GCK, развитие макросомии было характерно только для 
плодов, не имеющих аналогичной мутации, их фетоме-
трические параметры выходили за границы 75П в начале 
III триместра беременности, особенно при позднем нача-
ле или некорректном подборе инсулинотерапии. Такие 
плоды чаще имели тенденцию к макросомии с форми-
рованием ДФ. У плодов, которые унаследовали GCK му-
тацию и  матери которых получали инсулинотерапию во 
время беременности, были выявлены тенденция к сниже-
нию фетометрических параметров и отсутствие макросо-
мии [25, 26].

Снижение показателей веса при рождении у обсле-
дованных нами беременных с гипергликемией, обуслов-
ленной мутацией в гене GCK, не было критичным и укла-
дывалось в диапазон нормальных антропометрических 
показателей для новорожденных. Это согласуется с дан-
ными G.В. Spyer и соавт. [25], которым не удалось обнару-
жить влияния инсулинотерапии матери на вес ребенка 
при рождении. Тем не менее авторы, наряду с другими, 
придерживаются мнения о необходимости определения 
генотипа матери и плода при выборе оптимальной так-
тики ведения таких пациентов [41].

Следует отметить, что при оценке темпов роста плода 
у матерей с мутацией в гене GCK необходимо учитывать 
показатели допплерометрии (объемный кровоток в ар-
терии пуповины, отражающий перфузию между плацен-
той и плодом), так как причиной формирования маловес-
ного плода может быть не только наличие мутации, но 
и ФПН или присоединение преэклампсии. При ФПН, как 
основной причине патологической маловесности плода, 
определяющим фактором является снижение объемного 
кровотока в артерии пуповины [42].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, у беременных с ГСД перцентильная 
оценка УЗ-фетометрических данных должна прово-

Таблица 4. Медиана длины бедренной кости к окружности живота по группам (в скобках указаны перцентиль относительно группы контроля  
и квартильный интервал)

Срок, нед Контроль
ГСД

Без ДФ ДФ

30–31 22,3 [21,9–23,2] 21,04 (10П) [20,5–21,5] 21,47 (14П) [20,7–21,7]

32–33 22,4 [21,6–23,1] 20,76 (<1П) [20,6–22,3] 19,5 (<1П) [19,4–21,0]

34–35 22,2 [21,7–23,0] 21,41* (18П) [21,04–21,75] 20,44* (<1П) [19,4–21,7]

36–37 21,9 [21,3–22,4] 21,65 (33П) [20,85–22,60] 21,11* (18П) [19,8–21,6]

38–39 22,3 [21,7–23,0] 22,77 (68П) [21,47–23,44] 21,13* (10П) [20,8–21,5]

40 22,3 [21,4–23,0] 22,11 (45П) [21,91–22,31] -

Примечания: ГСД – гестационный сахарный диабет; ДФ – диабетическая фетопатия; * – р<0,01.
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диться начиная с момента постановки диагноза и до 
родоразрешения. Диагностика ДФ должна строиться на 
выявлении макросомии (ОЖ>90П) и уточнении ее фор-
мы на основании коэффициентов пропорциональности 
телосложения плода.

Асимметричность телосложения при макросомии 
за счет увеличения размеров живота может являться 
скрининговым признаком, причем, чем более выраже-
на асимметричность, тем тяжелее ДФ. Кроме этого, она 
служит дополнительным критерием инициации инсу-
линотерапии у беременных с ГСД при неэффективности 
диеты.

Наряду с фенотипическими (увеличение толщины 
подкожной клетчатки шеи, живота, головы, увеличение 
ширины лопатки, увеличение буккального индекса) 
и  висцеральными (гепато-спленомегалия, кардиомио-
патия, увеличение толщины поджелудочной железы) 
признаками, макросомия плода является критерием 
диагностики ДФ.

Золотым стандартом при лечении беременных с му-
тацией в гене GCK и неизвестным генотипом у плода 
по-прежнему является инсулинотерапия, в то время как 

УЗ-параметры роста плода (ПМП, ОЖ) начиная со II три-
местра могут являться «суррогатными» предикторами ге-
нотипа плода и, как следствие, определять оптимальные 
целевые уровни компенсации гипергликемии у  матери 
и выбор метода лечения (диета или инсулинотерапия).
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