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Цель. Провести анализ клинической картины недоношенного ребенка А. с персистирующей гиперг%
ликемией, тактику лечения пациента и подходы к дифференциальной диагностике причин данного 
патологического состояния. Глюкоза занимает одну из центральных позиций в процессах роста и раз%
вития плода, своевременного и нормального развития головного мозга новорожденного. Нарушения 
её метаболизма зачастую приводят к гипо% или гипергликемии, особенно часто встречающихся среди 
недоношенных, от единичных эпизодов до длительно персистирующих состояний. Рассматривается 
клинический случай пациентки с регистрацией стойкой гипергликемии в течение двух месяцев. 
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Материалы и методы. Представлен анализ лечения недоношенной пациентки А. с весом при рож%
дении 450 г. Использованы медицинские документы с результатами клинических, инструментальных 
и лабораторных методов исследования. Информированное согласие законных представителей на об%
следование и лечение было получено. 
Результаты. Описано изменение состояния ребенка на фоне глубокой недоношенности, септическо%
го процесса, сопровождающееся длительными эпизодами гипергликемии, кислородной зависимостью, 
эпизодами анемии, формированием ретинопатии, бронхолегочной дисплазии. 
Выводы. Проведенный анализ кинического случая показал, что гипергликемия недоношенных явля%
ется полиэтиологическим состоянием, имеет различную продолжительность и исходы, может быть 
как основным заболеванием, так и проявлением множества других серьёзных патологий неонатально%
го периода. Обоснованным является дальнейший поиск эффективных и безопасных методов диагно%
стики и коррекции гипергликемии. 
Ключевые слова. Недоношенный, гипергликемия, незрелость, инсулинотерапия. 
 
Objective. To analyze the clinical picture of premature baby A. with persistent hyperglycemia, the patient's 
treatment tactics and approaches to differential diagnosis of the causes of this pathological condition. Glu%
cose occupies one of the central positions in the processes of fetal growth and development, timely and nor%
mal development of the newborn brain. Disorders of its metabolism often lead to hypo% or hyperglycemia, 
especially common among premature infants, from isolated episodes to long%lasting persistent conditions. 
This article discusses a clinical case of a patient with registration of persistent hyperglycemia for two months. 
Materials and methods. The article presents the analysis of the treatment of premature patient A. with a 
birth weight of 450 g. Medical documents with the results of clinical, instrumental and laboratory research 
methods were used. Informed consent of legal representatives for examination and treatment was obtained. 
Results. A change in the condition of the child against the background of deep prematurity, septic process, 
accompanied by prolonged episodes of hyperglycemia, oxygen dependence, episodes of anemia, the forma%
tion of retinopathy and bronchopulmonary dysplasia, is described. 
Conclusions. The analysis of the clinical case showed that hyperglycemia in premature infants is a polyeti%
ological condition, it has different duration and outcomes, can be both the main disease as well as manifesta%
tion of many other serious pathologies of the neonatal period. The further search for effective and safe meth%
ods of diagnosis and correction of hyperglycemia is justified. 
Keywords. Premature newborn, hyperglycemia, immaturity, insulinotherapy. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Новорожденность – один из критических 
периодов в жизни ребенка, который особенно 
характеризуется быстрым ростом и развитием 
[1, 2]. В связи с этим любой новорожденный, а 
тем более недоношенный младенец, нуждается 
в значительно большем количестве питатель%
ных веществ и энергии в сравнении с детьми 
старшего возраста и взрослыми [2]. Главным 
же источником энергии являются углеводы [3]. 
Различные патологические состояния, возни%
кающие в неонатальном периоде, только лишь 
увеличивают потребление глюкозы тканями. 
При недостаточном энтеральном питании 

глюкоза путем глюконеогенеза синтезируется 
из аминокислот и глицерина, галактоза (изо%
мер глюкозы) образуется путем гидролиза лак%
тозы в кишечнике [4]. В связи с этим жизнь и 
состояние ребенка во многом зависят от не%
прерывных гомеостатических процессов, кон%
тролирующих метаболизм глюкозы, а также от 
адекватного энтерального питания новорож%
денного. Однако острые и хронические со%
стояния, сопровождающие ранний период 
внеутробной жизни недоношенного ребёнка, 
зачастую приводят к значительным проблемам 
с энтеральным кормлением. В таких случаях 
достижение целевой углеводной нагрузки воз%
можно только с помощью внутривенного вве%
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дения растворов глюкозы в составе паренте%
рального питания. 

Учитывая недоношенность, незрелость 
органов и систем, а также ряд внешних при%
чин (инфекционный процесс, сепсис, стрес%
совые реакции, лекарственные средства и 
др.) у новорожденных довольно часто реги%
стрируются эпизоды гипергликемии. 

Данный симптом может являться мар%
кером широкого спектра состояний – от 
септических до эндокринных заболеваний 
[4, 5], провоцировать и усугублять ретинопа%
тию, внутрижелудочковые кровоизлияния и 
другие патологические процессы [6]. Как 
итог: своевременное выявление гиперглике%
мии, поиск причин её возникновения и ме%
тодов эффективной терапии являются важ%
ной задачей в неонатологии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 ИССЛЕДОВАНИЯ 

Представлены данные клинического на%
блюдения за новорождённой пациенткой А. 
в условиях стационара на протяжении 5 ме%
сяцев. Использована информация, получен%
ная из первичной медицинской документа%
ции (история развития новорождённого и 
медицинская карта стационарного больного), 
представляющая результаты клинического 
обследования, а также данные инструмен%
тальных и лабораторных методов исследо%
вания. Информированное согласие закон%
ных представителей на обследование и ле%
чение было получено. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Девочка А. родилась в Екатеринбургском 
клиническом перинатальном центре (ЕКПЦ) 
в октябре 2021 г. в сроке гестации 24 недели 
и массой тела 450 г. 

Ребёнок от третьей беременности и вто%
рых родов. Со слов матери, первая беремен%

ность завершилась самопроизвольным выки%
дышем, а вторая рождением здорового доно%
шенного ребёнка путём касарева сечения. Во 
время настоящей беременности наблюдались 
дрожжевой кольпит, угроза невынашивания в 
22 недели – истмико%цервикальная недоста%
точность (ИЦН) и пролабирующий плодный 
пузырь. В сроке 24 недели произошли преж%
девременные абдоминальные роды (кесарево 
сечение), сопровождающиеся преждевремен%
ным излитием околоплодных вод и длитель%
ным безводным периодом – 13 суток 12 ч 
55 мин. Новорождённый оценён по шкале 
Апгар на 5/6 баллов. 

После рождения ребёнку потребовалось 
проведение неинвазивной респираторной 
поддержки с постоянным положительным 
давлением в дыхательных путях (Continuous 
Positive Airway Pressure – СРАР) и перевод 
в отделение реанимации и интенсивной те%
рапии новорожденных (ОРИТН) с диагно%
зом: респираторный дистресс%синдром но%
ворожденного, недоношенность (24 недели), 
маловесный ребёнок к сроку гестации. 

В 1%е сутки жизни при поступлении 
в ОРИТН продолжена респираторная под%
держка СРАР, начата стандартная терапия – 
инфузионная и медикаментозная: профи%
лактика геморрагической болезни новорож%
денного викасолом, профилактика синдрома 
апноэ кофеином, заместительная терапия 
сурфактантом, эмпирическая антибактери%
альная терапия (АБТ). Начато трофическое 
зондовое энтеральное питание грудным мо%
локом. Возрасте 6 ч жизни впервые отмечен 
эпизод гипергликемии до 12 ммоль/л. На 
фоне снижения внутривенной углеводной 
нагрузки с 5 до 4 мкг/кг/мин уровень глюко%
зы нормализовался. Другие лабораторные 
показатели были в пределах нормальных 
значений. 

На 2%е сутки состояние с отрицательной 
динамикой за счет энтеральной недостаточ%
ности – застойного отделяемого из желудка, 



Пермский медицинский журнал 2022 том XXXIX № 6 
 

109 

в связи с чем трофическое кормление отме%
нено. К концу 2%х суток на фоне возросшей 
работы дыхания пациент интубирован и пе%
реведён на продленную искусственную вен%
тиляцию легких (ИВЛ). Вновь отмечена ги%
пергликемия до 14 ммоль/л, начато титрова%
ние пролонгированного внутривенного 
введения инсулина. Регистрируется компен%
сированный метаболический ацидоз с де%
фицитом оснований (ВЕ) до 12. Учитывая 
тяжесть состояния, отрицательную клиниче%
скую динамику и стойкую гипергликемию, 
выставлен диагноз: ранний неонатальный 
сепсис. Проведена ротация антибактериаль%
ной терапии, доза флуконазола увеличена до 
лечебной. 

На 3%и сутки с целью медикаментозного 
лечения гемодинамически значимого от%
крытого артериального протока (ОАП) на%
значен ибупрофен. Нормогликемии удава%
лось добиться только на фоне постоянного 
в/в введения инсулина. По МКБ%10 выставлен 
диагноз Р70.8 – другие преходящие наруше%
ния углеводного обмена у плода и новорож%
денного. 

На 4%е сутки жизни отмечалась прехо%
дящая гипергликемия при попытке снизить 
дозу инсулина ниже 0,05 Ед/кг/ч, сохранялся 
грубый метаболический ацидоз. Учитывая 
клиническую картину снижения тканевой 
перфузии с целью инотропной поддержки, 
назначен дофамин 5 мкг/кг/мин. Возобнов%
лено трофическое энтеральное кормление 
грудным молоком. 

На 5%е сутки отмечается отрицательная 
динамика общего состояния за счет гемор%
рагического синдрома (кровоточивость из 
мест вколов), нарастание анемии. С целью 
купирования геморрагического синдрома 
проведена трансфузия свежезамороженной 
плазмой (СЗП), а анемия корректирована 
трансфузией отмытых эритроцитов. Прини%
мая во внимание геморрагический синдром, 
сохраняющуюся гипергликемию, не исклю%

чается течение инфекционного процесса, 
вновь проведена ротация антибактериаль%
ной терапии на меронем в сочетании с ван%
комицином. В ОАК наблюдалась глубокая 
лейкопения (2,0·10

9
/л). Продолжалась ИВЛ и 

инотропная поддержка допмином в течение 
суток. Объём энтерального питания расши%
рен до 3 мл. Углеводная нагрузка не расши%
рялась. 

К 7%м суткам, учитывая стойкий метабо%
лический ацидоз на фоне сниженной угле%
водной нагрузки – 4 мкг/кг/мин и дефицита 
калорий, не исключались процессы катабо%
лизма в организме ребёнка. Принято реше%
ние об увеличении углеводной нагрузки на 
фоне постоянного введения инсулина с це%
лью расширения суточного калоража. 

На 9%е сутки на фоне стойкой гипергли%
кемии, метаболического ацидоза, при отсут%
ствии динамики клинической картины про%
ведена смена ванкомицина на линезолид, 
что привело к улучшению состояния через 
сутки, экстубации и перевода на СРАР, 
уменьшению метаболического ацидоза, ста%
билизации гликемии и отмене инсулина. 
Стоит отметить, что все три бактериологи%
ческих высева из крови с момента рождения, 
не дали положительного результата, а мар%
керы воспаления не показывали значитель%
ного превышения границ возрастной нормы. 

С 11%х по 20%е сутки вновь ежедневно 
отмечались эпизоды гипергликемии до 
18,5 ммоль/л с корректировкой дозы вводи%
мого инсулина от 0,01 до 0,1 Ед/кг/ч, угле%
водная нагрузка не расширялась более  
7 мкг/кг/мин. На фоне положительной 
клинико%лабораторной динамики АБТ за%
вершена. 

С 20%х по 30%е сутки ребёнок вновь пере%
веден на ИВЛ, произведена повторная гемо%
трансфузия донорских эритроцитов. Учиты%
вая тяжесть состояния, воспалительные мар%
керы (лейкопения 4,6·10

9
/л, прокальцитонин 

(ПКТ) 6,0 мкг/л), анемию, установлен диагноз: 
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поздний неонатальный сепсис, назначена 
АБТ. По результатам бактериального посева 
крови выявлена Pseudomonas aeruginosa – 
этиотропная АБТ продолжена. Эпизоды ги%
пергликемии сохранялись на фоне полного 
энтерального питания грудным молоком в 
объёме 160 мл/кг/сут, что требовало еже%
дневного введения инсулина, коррекции его 
дозы и постоянного мониторинга уровня са%
хара в крови. 

С 31%х по 40%е сутки жизни состояние 
оставалось тяжёлым на фоне течения тяжё%
лой бронхолёгочной дисплазии (БЛД), а две 
попытки отлучения ребёнка от ИВЛ оказа%
лись безуспешны. В связи с сохраняющими%
ся эпизодами гипергликемии от 10 до 
24 ммоль/л проведена консультация с дет%
ским эндокринологом, по результатам ко%
торой гипергликемия была ассоциирована 
с глубокой морфофункциональной незре%
лостью ребёнка, рекомендовано продолже%
ние симптоматической терапии. 

С 41%х по 50%е сутки жизни проведена ге%
мотрансфузия с целью коррекции анемии. 
Учитывая многократные безуспешные попыт%
ки экстубации и течение БЛД, с целью улучше%
ния лёгочной функции проведён 10%дневный 
курс дексаметазона. Эпизоды гипергликемии, 
которые требовали введения инсулина, отме%
чались ежедневно. 

С 51%х по 60%е сутки ребёнок экстубиро%
ван, после осмотра офтальмолога проведена 
операция лазеркоагуляции для коррекции 
ретинопатии недоношенных. На 57%е сутки – 
отмена инсулина на фоне стойкой нормогли%
кемии. Выявлен положительный ПЦР%тест на 
ЦМВ%инфекцию в моче (2 200 000 МЕ/мл), на 
основании чего выставлен диагноз цитомега%
ловирусной инфекции и начата её терапия. 

С 61%х по 125%е сутки жизни осуществлён 
перевод в отделение патологии новорождён%
ных (ОПН), кислородная зависимость посте%
пенно регрессировала. Ребёнок получал 
кормление в объёме физиологической по%

требности грудным молоком с обогатителем. 
Проведены две операции лазеркоагуляции 
сетчатки и неоднократные гемотрансфузии 
донорских эритроцитов. Ребёнок получал 
лечение ЦМВ%инфекции ганцикловиром со 
снижением вирусной нагрузки в динамике. 
Клинически и лабораторно наблюдалось те%
чение гепатита с повышением уровня печё%
ночных трансаминаз. На 117%е сутки жизни – 
состояние ребенка с отрицательной динами%
кой за счёт неврологической симптоматики – 
мышечной гипотонии и геморрагического 
синдрома – кровоточивости из мест вколов и 
диагностированного по нейросонографии 
(НСГ) массивного субарахноидального кро%
воизлияния. Лабораторный анализ показал 
тяжёлую анемию и глубокий дефицит всех 
факторов свёртывания. Проведённая вслед за 
этим заместительная трансфузионная тера%
пия позволила купировать геморрагический 
синдром и скорректировать анемию. Глике%
мия в течение описанного выше периода бы%
ла стабильной – менее 10 ммоль/л, не тре%
бующей коррекции инсулином. 

Учитывая течение гепатита, пациентка А 
госпитализирована в гастроэнтерологиче%
ское отделение, где проходила лечение в 
течение месяца. Девочка была выписана с 
улучшением и переведена под наблюдение 
участкового педиатра по месту жительства. 
На протяжении данной госпитализации на%
рушений углеводного статуса зарегистриро%
вано не было. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Гипергликемия недоношенных весьма 
нередкое явление раннего неонатального 
периода. По данным одного из обсервацион%
ных аналитических исследований, она возни%
кает у детей с очень низкой массой тела 
(ОНМТ) и экстремально низкой массой тела 
(ЭНМТ) в 72,5 % случаев [7]. При этом разви%
тие гипергликемии напрямую связано с гес%
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тационным возрастом (ГВ) новорожденного. 
Так, при ГВ 23–27 недель частота регистра%
ции гипергликемии равна 95 %, а при ГВ  
32–33 недели характеризуется снижением 
частоты до 50 % [7]. Продолжительность ги%
пергликемии новорожденных крайне вариа%
бельна и зависит от причин ее возникнове%
ния – от единичных эпизодов, не требующих 
корректировки, до стойкой гипергликемии 
длиной в несколько месяцев. В последнем 
случае возможно исключение таких заболе%
ваний, как перманентный неонатальный са%
харный диабет (ПНСД) и транзиторный не%
онатальный сахарный диабет (ТНСД). Данные 
патологии различаются, главным образом, 
своей продолжительностью инсулинозави%
симости [8]. При ТНСД инсулинотерапия 
требуется в течение первых нескольких ме%
сяцев жизни, однако к 1,5 годам наступает 
ремиссия заболевания с последующим ре%
цидивом через несколько лет. При ПНСД 
ремиссии заболевания не наблюдается. На 
долю ТНСД приходится 50–60 % случаев не%
онатального сахарного диабета, а развивается 
он в результате нарушения синтеза инсулина. 
Дети с данной формой заболевания отстают в 
физическом развитии: плод рождается с ма%
лой массой по отношению к гестационному 
возрасту. Задержка внутриутробного развития 
связана с определяющей ролью инсулина в 
эмбриональном росте, особенно в третьем 
триместре беременности. Перманентный не%
онатальный сахарный диабет характеризует%
ся невосстановимой утратой функции подже%
лудочной железы и встречается реже, чем 
ТНСД. При отсутствии клинических различий 
дифференцировать эти две формы достаточ%
но сложно [8]. Достоверным методом диагно%
стики является генетическое тестирование на 
мутации, связанные с АТФ%калиевым каналом, 
и анализ полиморфизмов в генах ADAMTS9, 
JAZF1, KCNJ11, KCNQ1, PPARG, TCF7L2 [9]. 
Стоит отметить, что неонатальный сахарный 
диабет является достаточно редкой причиной 

возникновения гипергликемии новорожден%
ных [10]. 

В данном клиническом случае продол%
жительность гипергликемии составляла 
почти два месяца, после чего наблюдалась 
нормализация гликемии без повторных 
эпизодов за отслеживаемый период в пять 
месяцев. Прогнозировать форму сахарного 
диабета на данный момент рано, так как 
неизвестен гликемический статус ребёнка в 
более позднем возрасте. Стоит отметить, 
что для обоснования диагноза неонаталь%
ного сахарного диабета необходимо гене%
тическое подтверждение, которое не было 
произведено. 

Факторы риска развития гиперглике%
мии у недоношенных новорождённых всё 
ещё остаются не до конца изученными [11], 
однако некоторые особенности выделить 
можно. К ним относится: более слабая ре%
акция на инсулин у недоношенных детей 
[12], неполное подавление синтеза глюкозы 
печенью [13], а также стрессовые реакции и 
связанное с ними повышенное выделение 
контринсулярных гормонов (адреналина и 
кортизола) [11]. Еще одной наиболее рас%
пространенной причиной возникновения 
гипергликемии недоношенных является 
сепсис [14]. Как отмечается в литературных 
источниках, именно грибковый, а не бакте%
риальный сепсис чаще ассоциируется с по%
вышением уровня глюкозы в крови [15]. 
Применение глюкокортикостероидов, ме%
тилксантинов, бета%адренергических аген%
тов (допамин, адреналин, норадреналин) 
также может вызывать повышение уровня 
глюкозы [16–19]. 

При анализе представленного клини%
ческого случая был выявлен ряд важных 
клинических особенностей, которые по%
тенциально могли бы являться причиной, 
выраженной персистирующей гиперглике%
мии. На первое место, очевидно, выходит 
глубокая недоношенность новорожденной – 
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24 недели гестации и вес 450 г. Не только 
морфологическая, но и функциональная 
незрелость всего организма ведёт за собой 
ряд физиологических вышеупомянутых 
процессов, влияющих в том числе и на ме%
таболизм глюкозы. Пусковым процессом 
развития гипергликемии могла явиться 
стрессовая реакция организма недоношен%
ного ребёнка на процесс родов, первичную 
адаптацию к внеутробным условиям жизни 
и выброс контринсулярных гормонов. Не%
смотря на отсутствие выявленного микро%
биологическим путём возбудителя, наличие 
у ребёнка генерализованной врождённой 
инфекции на основании совокупности 
анамнестических и клинико%лабораторных 
данных не вызывало сомнения. Более того, 
инфекция с высокой долей вероятности 
была вызвана полирезистентным микроор%
ганизмом, так как улучшения клинической 
картины и стабилизации состояния паци%
ента удалось добиться только после назна%
чения антибактериального препарата глу%
бокого резерва. В процессе лечения с целью 
улучшения функции лёгких при БЛД девоч%
ке А. был проведён курс внутривенного вве%
дения дексаметазона, что также могло под%
держивать высокий уровень гликемии. Од%
нако ожидаемая польза от назначения 
препарата превышала риск развития данно%
го побочного эффекта, и этот риск, безус%
ловно, учитывался. 

Гипергликемия, как и все патологиче%
ские процессы, требует лечения и особого 
подхода к ведению пациентов. В первую 
очередь, необходимо при возможности от%
менить лекарственные препараты, которые 
способны провоцировать гипергликемию.  
В случае инфекционного процесса доста%
точно адекватной этиотропной (антибакте%
риальной, противогрибковой, противови%
русной) терапии для нормализации уровня 
глюкозы. Введение энтерального питания, 
даже трофического, в минимальных дозах 

оказывает влияние на высвобождение в же%
лудке веществ, способствующих секреции 
инсулина поджелудочной железой. В связи 
с этим энтеральное кормление необходимо 
инициировать как можно скорее, в ближай%
шие часы после рождения, даже у глубоко 
недоношенных новорождённых [20]. В пред%
ставленном клиническом случае трофиче%
ское зондовое питание грудным молоком 
начато с 1%х суток жизни, но в связи с тяже%
стью состояния, течением инфекционного 
процесса расширение объёма проводилось 
крайне медленно и достигло целевого лишь 
к 20%м суткам.  

В случае частичного или полного вве%
дения необходимой углеводной нагрузки 
парентерально существует два возможных 
способа купирования эпизодов гипергли%
кемии: снижение скорости поступления 
глюкозы и инсулинотерапия. Выбор в поль%
зу того или иного способа зависит от ГВ – 
от 28 недель и более, следует в первую оче%
редь начать со снижения скорости поступ%
ления глюкозы [7]. При неэффективности 
ограничительной стратегии стоит рассмот%
реть проведение инсулинотерапии. Если же 
ГВ новорожденного составляет менее 28 
недель, то инсулинотерапию рекомендуется 
использовать стартовым методом, согласно 
клиническим рекомендациям [21]. В нашем 
случае углеводная нагрузка не расширялась 
в течение длительного времени, оставаясь 
на уровне минимальных значений.  

Тем не менее каждая из описанных 
стратегий имеет существенные минусы. 
Снижение скорости введения глюкозы не%
возможно использовать длительно, так как 
это влияет на физическое развитие и набор 
массы ребенка, что особенно важно для не%
доношенных с ЭНМТ. Существенным недос%
татком инсулинотерапии является необхо%
димость постоянного мониторинга уровня 
глюкозы в крови, рекомендуемого к прове%
дению каждые 30–60 мин после начала те%
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рапии или изменения дозы инсулина. Метод 
подразумевает забор капиллярной крови из 
пятки или венозной крови [7]. Регулярное 
повреждение целостности кожного покрова 
вызывает болевой синдром, повышает ин%
фекционный риск и негативно сказываются 
на общем состоянии новорожденного [22]. 
Еще одним последствием инсулинотерапии 
являются резкие колебания уровня глюкозы 
и риск развития глубокой гипогликемии, что 
может привести к тяжёлому повреждению в 
первую очередь клеток центральной нерв%
ной системы. 

В настоящее время не до конца ясно, 
является ли неонатальная гипергликемия 
клинически значимой для исходов, а данные 
различных наблюдений противоречивы. Так, 
в нескольких исследованиях говорилось о 
том, что гипергликемия у крайне недоно%
шенных новорожденных (менее 27 недель) 
связана с повышенным риском смертности и 
тяжелыми внутрижелудочковыми кровоиз%
лияниями III и IV степени [23–25]. В одном 
из таких исследований лечение инсулином 
было связано с более низкой смертностью 
через 28 и 70 дней [26]. При этом другие ис%
следования не обнаружили связи между ги%
пергликемией и смертностью или серьезной 
заболеваемостью [27, 28]. В одном крупном 
обсервационном когортном исследовании, 
включившим в себя ретроспективные и про%
спективные данные 533 детей раннего воз%
раста, было сделано заключение об отсутст%
вии влияния инсулинотерапии при гиперг%
ликемии на когнитивные и двигательные 
исходы в возрасте детей 6,5 г. [28]. Также есть 
исследования, в которых говорится о влия%
нии гипрегликемии на формирование рети%
нопатии у недоношенных детей [29]. Осо%
бенно уязвимы к данной патологии дети с 
экстремально низкой и низкой массой тела 
при рождении [30]. Патогенез данного со%
стояния объясняется способностью высоко%
го уровня глюкозы повышать осмотическое 

давление плазмы крови [4] и увеличивать 
проницаемость гистогематических барьеров, 
в том числе и гематоофтальмического. Эти 
патохимические изменения могут провоци%
ровать развитие и усугублять течение рети%
нопатии недоношенных. По данным ряда 
авторов, у новорожденных повышение ос%
молярности крови приводит к отеку мозга, 
а также развитию внутрижелудочковых кро%
воизлияний [4, 6]. 

В данном клиническом случае у паци%
ентки А. диагностированы ретинопатия тя%
желой степени, ВЖК III–IV степени, одним 
из предрасполагающих факторов которых, 
вероятно, явилась гипергликемия. Однако, 
какое из состояний – глубокая незрелость, 
сепсис, гипрегликемия, ретинопатия или 
ВЖК стало причиной, а какое следствием, 
установить сложно. 

ВЫВОДЫ 

1. Проведенный анализ клинического 
случая показал, что гипергликемия недоно%
шенных является полиэтиологическим со%
стоянием, имеет различную продолжитель%
ность и исходы. Гипергликемия может быть, 
как основным заболеванием, так и проявле%
нием множества других серьёзных патоло%
гий неонатального периода. 

2. Лечение ведущего заболевания зачас%
тую приводит к нормализации уровня глюко%
зы, однако более продолжительные состоя%
ния позволяют заподозрить неонатальный 
сахарный диабет и выстроить дальнейшую 
тактику ведения ребёнка врачом%педиатром. 
Необходимость регулярного контроля глике%
мии, особенно при продолжительных про%
цессах, может приводить к хроническому бо%
левому синдрому и снижению общего качест%
ва жизни. 

3. Известные методы коррекции глике%
мии не всегда способны предотвратить та%
кие серьёзные осложнения, как внутрижелу%
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дочковые кровоизлияния и ретинопатию. 
Таким образом, поиск эффективных и безо%
пасных методов мониторинга и лечения ги%
пергликемии является крайне актуальным 
для любых возрастных групп, особенно для 
недоношенных новорождённых. 
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