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Преэклампсия  – акушерское осложнение, ко-
торое становится одной из важнейших причин 
материнской и  перинатальной заболеваемо-
сти и  смертности. Частота преэклампсии при 
сахарном диабете в  3–5  раз превышает попу-
ляционную. Для профилактики преэклампсии 
используют гепарин, поскольку в эксперименте 
показана важная его роль в  процессе инва-
зии и  дифференцировке трофобласта, а  также 
влиянии на выработку проангиогенных факто-
ров. В  статье описано клиническое наблюде-
ние, позволяющее расширить представления 
о  патогенезе преэклампсии и  возможностях 
ее профилактики. У  пациентки 30  лет, ранее не 
имевшей серьезных соматических заболева-
ний, две предыдущие беременности протекали 
на фоне тяжелой преэклампсии с  ранним на-
чалом (артериальная гипертензия, массивная 
протеинурия, тромбоцитопения, почечно-пе-
ченочная недостаточность). Оба ребенка роди-
лись глубоко недоношенными (24–25  недель) 
и  погибли. Наследственность: сахарный диабет 
2-го  типа у  бабушки по линии матери. Глюкоза 
венозной плазмы натощак в ранние сроки обеих 
беременностей составила 3,8–4,6 ммоль/л (нор-
ма < 5,1 ммоль/л). Глюкозотолерантный тест, ко-
торый по протоколу проводится в 24–28 недель, 

не проводился. При планировании 3-й беремен-
ности индекс массы тела 29  кг/м2, нормальные 
показатели артериального давления и почечной 
функции, отсутствие протеинурии, нет данных за 
антифосфолипидный синдром. В 1-м триместре 
глюкоза венозной плазмы натощак 4,4 ммоль/л. 
С  ранних сроков беременности получала низ-
комолекулярный гепарин, с  15  недель начата 
гипотензивная терапия по поводу гестацион-
ной артериальной гипертензии. Манифестный 
диабет выявлен на 24–25-й  неделе на основа-
нии глюкозотолерантного теста (4,96–10,42–
11,46  ммоль/л). На фоне диеты постпранди-
альная гликемия до 8,9  ммоль/л, в  связи с  чем 
с  25  недель гестации начата базис-болюсная 
инсулинотерапия (0,4 ЕД/кг), достигнута компен-
сация диабета. В 16 недель sFlt1/PlGF = 44 (высо-
кий риск развития преэклампсии). При молеку-
лярно-генетическом исследовании выявлена 
мутация в  гене HNF4A, ассоциированная с  са-
харным диабетом MODY1. С  34  недель разви-
лась умеренная преэклампсия и задержка роста 
плода. Родоразрешена путем планового кесаре-
ва сечения на 38-й  неделе, здоровый мальчик 
2300 г, 48 см. После родов диабет компенсиро-
ван на диете. У  ребенка определена аналогич-
ная мутация. Таким образом, нельзя исключить 

генетически детерминированную взаимосвязь 
осложнений предыдущих беременностей и  ма-
нифестного сахарного диабета, выявленного 
в настоящую беременность. Обнаружение у бе-
ременной MODY1 требует максимально ранней 
инициации инсулинотерапии для предотвраще-
ния макросомии плода и неонатальных гипогли-
кемических состояний, а  также профилактики 
преэклампсии. Причиной успешного заверше-
ния данной беременности можно считать назна-
чение гепарина в ранние сроки, что позволило 
добиться полноценной имплантации и  плацен-
тации, а  также своевременной компенсации 
диабета.
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К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е

Преэклампсия  – акушерское осложне-
ние, которое развивается во второй 
половине беременности и  проявляет-
ся артериальной гипертензией и  про-

теинурией. Ее частота составляет 3–8%  среди 
всех беременных женщин и не имеет тенденции 
к  снижению. Тяжелые формы преэклампсии 

характеризуются выраженным страданием плода 
и быстрым развитием полиорганной недостаточ-
ности у матери, вследствие чего служат одной из 
важнейших причин материнской и  перинаталь-
ной заболеваемости и смертности в современном 
акушерстве. В  настоящее время общедоступных 
методов прогнозирования данного заболевания 
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нет. В связи с этим диагноз устанавливается толь-
ко при появлении тяжелых клинических сим-
птомов, которые свидетельствуют о развернутой 
картине преэклампсии. Эффективного лечения 
преэклампсии на сегодняшний день не существу-
ет, для спасения жизни матери необходимо пре-
рывание беременности, в  том числе и  в сроках, 
когда прогноз для плода неблагоприятный.

Одно из серьезных осложнений пре-
эклампсии – HELLP-синдром (H – hemolysis (ге-
молиз), EL  – elevated liver enzymes (повышение 
активности печеночных ферментов), LP  – low 
platelets (низкое количество тромбоцитов)), кото-
рый сопровождается высоким уровнем материн-
ской заболеваемости и смертности. Частота этого 
синдрома составляет 10–20% среди женщин с тя-
желой преэклампсией. Синдром рассматривается 
как вариант преэклампсии, может развиваться 
сам по себе или в сочетании с преэклампсией.

Патогенез преэклампсии остается не совсем 
ясным, однако известно, что недостаточная инва-
зия трофобласта в ранние сроки гестации приво-
дит к неполноценной гестационной перестройке 
миометральных сосудов, которые остаются чув-
ствительными к  прессорным факторам. В  даль-
нейшем спазм миометральных сосудов приводит 
к ишемии плаценты, и затем – к присоединению 
преэклампсии [1]. Гестационная гипертензия, 
преэклампсия и  HELLP-синдром, по-видимому, 
связаны между собой в их патогенезе.

В ряде исследований было показано, что при 
преэклампсии имеет место дисбаланс между 
проангиогенными (плацентарный фактор роста 
PlGF) и антиангиогенными (белок sFlt-1 или рас-
творимая fms-подобная тирозинкиназа-1) факто-
рами, циркулирующими в  материнском крово-
токе [2]. Важно, что уже за несколько недель до 
появления первых клинических симптомов пре-
эклампсии в  сыворотке крови наблюдается зна-
чительное повышение концентрации sFlt-l одно-
временно со снижением PlGF [3, 4]. В связи с этим 
соотношение sFlt-1/PlGF используется в практике 
для прогнозирования и  доклинической диагно-
стики преэклампсии.

Известно, что некоторые соматические забо-
левания сопровождаются повышенной частотой 
преэклампсии. Так, частота преэклампсии при 
сахарном диабете даже в отсутствие поздних ос-
ложнений в 3–5 раз превышает популяционную, 
что позволяет предположить определенную роль 
гипергликемии в  развитии дисфункции эндо-
телия, характерной для преэклампсии. L.  Mañé 
и  соавт. установили, что уровень гликирован-
ного гемоглобина более 5,9%  повышает риск 

преэклампсии в 3 раза [5]. Частота преэклампсии 
увеличена не только у  женщин с  прегестацион-
ным диабетом, но и  при гестационном диабете, 
особенно в  случае его декомпенсированного те-
чения [6].

В эксперименте на животных было показано, 
что снижение секреции PlGF, которое отмечает-
ся при преэклампсии, приводит к  нарушениям 
гестационной пролиферации бета-клеток подже-
лудочной железы, что может быть причиной раз-
вития гестационного диабета [7].

Приводим клиническое наблюдение, позво-
ляющее расширить представления о  патогенезе 
преэклампсии и возможностях ее профилактики.

Клиническое наблюдение
Беременная З. (30  лет). Наследственность: сахарный 
диабет 2-го  типа у  бабушки по материнской линии. 
Менструальная функция: без особенностей, гинеколо-
гических заболеваний не отмечалось.

Первая беременность в  2013  г. наступила на фоне 
приема кломифена и осложнилась развитием умерен-
ной преэклампсии с ранним началом (с 16–18 недель). 
Отмечалось умеренное повышение артериального дав-
ления (АД) с эпизодами до 150/100 мм рт. ст., протеину-
рия, отеков не было. Систематическую гипотензивную 
терапию, антикоагулянты и антиагреганты не получа-
ла. В 24 недели произошла антенатальная гибель пло-
да, родоразрешена через естественные родовые пути, 
родился мертвый мальчик 480  г, 26  см. На 4-е  сутки 
имело место повышение АД до 180/100 мм рт. ст., по-
требовавшее экстренной госпитализации в терапевти-
ческий стационар. Через месяц после родоразрешения 
АД нормализовалось, протеинурия исчезла.

Вторая беременность в 2014 г. наступила самопро-
извольно, незапланированная. С  16  недель эпизоды 
повышения АД до 140/90  мм рт. ст. Назначена гипо-
тензивная терапия (метилдопа и  амлодипин) с  поло-
жительным эффектом, фракционированный гепарин 
подкожно и  дипиридамол перорально. В  24  недели 
появилась протеинурия 1–4  г/л (норма < 0,3), отмеча-
лось увеличение аланинаминотрансферазы, аспар-
татаминотрансферазы до 145–150  МЕ/л (норма для 
аланинаминотрансферазы 7–41  МЕ/л, для аспартат-
аминотрансферазы 10–38 МЕ/л), снижение тромбоци-
тов до 78 × 109 кл/л (норма 150–400 × 109 кл/л), а также 
стойкое повышение АД до 180/100  мм рт. ст. на фоне 
гипотензивной терапии, боли в эпигастральной обла-
сти, явления энцефалопатии. Состояние расценено как 
тяжелая преэклампсия, HELLP-синдром, в связи с чем 
пациентка родоразрешена в экстренном порядке путем 
малого кесарева сечения, ребенок умер в первые сутки 
жизни. Через месяц после родоразрешения АД норма-
лизовалось, протеинурия исчезла.
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Согласно действующему в  России протоколу 
[8], диагностика гестационного диабета проводится 
в  две фазы: первая  – при взятии беременной на учет 
(оценка глюкозы венозной плазмы натощак (нор-
ма < 5,1  ммоль/л)), вторая  – глюкозотолерантный тест 
в 24–28 недель. У данной пациентки глюкоза венозной 
плазмы натощак в ранние сроки первой и второй бере-
менности составила 3,8 и 4,6 ммоль/л, что соответству-
ет норме. Глюкозотолерантный тест не был проведен 
в связи с тяжелыми акушерскими осложнениями (ан-
тенатальная гибель плода и преэклампсия), развивши-
мися с 24 недель. Таким образом, можно утверждать, 
что данных за гестационный сахарный диабет в  пре-
дыдущие беременности не было.

В 2015  г. обратилась для планирования беремен-
ности. При обследовании нормальные показатели по 
данным суточного мониторирования АД, отсутствие 
протеинурии, антифосфолипидного синдрома не вы-
явлено, нормальные показатели клинического и  био-
химического анализов крови. Отмечалась избыточная 
масса тела (индекс массы тела 29), также выявлены ге-
терозиготные мутации генов PAI1 и MTGFR.

Третья беременность наступила спонтанно. 
В  1-м  триместре протеинурии не было, АД по дан-
ным суточного мониторирования не повышено, 
глюкоза венозной плазмы натощак 4,4  ммоль/л (нор-
ма < 5,1 ммоль/л) [8]. Коагулограмма в пределах нормы. 
Отмечалась тенденция к гемоконцентрации, при уль-
тразвуковом исследовании повышение индекса рези-
стентности маточных артерий с двух сторон. С начала 
беременности получала фракционированный гепарин 
подкожно, дипиридамол перорально в  непрерывном 
режиме.

С 13  недель отмечалось повышение АД до 
135/90  мм рт. ст., в  связи с  чем назначена гипотен-
зивная терапия (амлодипин 5  мг/сутки, метилдопа 
500 мг/сутки) с положительным эффектом. В 15 недель 
определено соотношение sFlt-l/PlGF = 44,4  (повыше-
но), что свидетельствовало о  крайне высоком риске 
развития преэклампсии; в  связи с  этим к  терапии 
была добавлена ацетилсалициловая кислота в  дозе 
75  мг/сутки. В  18  недель размеры плода соответство-
вали сроку гестации, однако при исследовании гор-
мональной функции плаценты выявлено снижение 
альфа-фетопротеина, прогестерона, эстриола, корти-
зола, плацентарного лактогена до 50–70%  от нормы 
для гестационного срока. В  23  недели дислипидемия 
(холестерин 8  ммоль/л (норма 3,6–7,8  ммоль/л), ли-
попротеины низкой плотности 5,53  ммоль/л (норма 
1,92–4,51  ммоль/л), триглицериды 3,73  ммоль/л (нор-
ма 0,42–1,63 ммоль/л), апопротеин В 171 мг/дц (норма 
60–117  мг/дц). Протеинурии не отмечалось. По дан-
ным суточного мониторирования средние показате-
ли АД в  дневное время составили 123/76  и  в ночное 

время – 103/56 мм рт. ст. По данным тромбодинамики 
выявлена гиперкоагуляция (скорость роста сгустка 
29,8  мкм/мин (норма 20–29  мкм/мин), размер сгустка 
через 30 минут 1219 мкм (норма 800–1200 мкм)), в свя-
зи с  чем доза фракционированного гепарина увели-
чена в  2  раза. В  соответствии с  клиническим прото-
колом [8] в  24  недели проведен глюкозотолерантный 
тест: 4,96–10,42–11,46  ммоль/л (норма менее 5,1–10,0–
8,5  ммоль/л). Диагностирован манифестный диабет. 
На фоне диеты неоднократные гипергликемии после 
еды до 8,1  ммоль/л (норма < 7,0  ммоль/л), в  сроке 24–
25  недель начата инсулинотерапия. Гликированный 
гемоглобин 5,29%  (норма < 6,1%). Гликемия на фоне 
инсулинотерапии в  пределах целевых значений (на-
тощак  – до 5,1, через 1  час после приема пищи  – до 
7,0 ммоль/л).

В 25  недель суточная протеинурия 0,4  г/л (нор-
ма < 0,3  г/л). При исследовании плацентарных гормо-
нов сохранялось снижение плацентарного лактогена 
на 60%  от нормы, однако эстриол, прогестерон, аль-
фа-фетопротеин были в норме.

При ультразвуковом исследовании в  30  недель  – 
размеры плода на нижней границе нормы, умерен-
но выраженные нарушения маточно-плацентарного 
кровотока. Показатели материнского АД на фоне ги-
потензивной терапии, тромбоциты, трансаминазы  – 
в  пределах нормы. К  проводимой терапии добавлен 
курс инфузий вазоактивного препарата (ксантинола 
никотинат).

При молекулярно-генетическом исследовании вы-
явлена мутация в гене HNF4A (MODY1).

В 34 недели – увеличение показателей АД до 140–
150/90  мм рт. ст., протеинурии не было. Тромбоциты 
составили 150 × 109/л, внутриутробная задержка роста 
плода 1-й степени, умеренно выраженные нарушения 
маточно-плацентарного кровотока. Ультразвуковых 
признаков диабетической фетопатии у  плода не от-
мечено. Дальнейшее наблюдение продолжено в  усло-
виях акушерского стационара. На фоне продолжения 
терапии (гипотензивная  – амлодипин 10  мг/сутки, 
метилдопа 750  мг/сутки, дипиридамол 150  мг/сутки, 
фракционированный гепарин подкожно, инсулино-
терапия, ацетилсалициловая кислота 75  мг/сутки) 
отрицательной динамики в  состоянии матери и  пло-
да не было, беременность была пролонгирована. При 
сроке 37 недель пациентка была родоразрешена путем 
плановой операции кесарева сечения. Показанием 
к операции стали рубец на матке и отягощенный аку-
шерский анамнез. Родился мальчик массой 2300, дли-
ной 48 см с оценкой по шкале Апгар 8/8 баллов. У ре-
бенка  – внутриутробная задержка роста 2-й  степени, 
однако период ранней неонатальной адаптации про-
текал без осложнений. Течение послеоперационного 
периода также без осложнений. Пациентка выписана 
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с ребенком на 4-е сутки. После родов инсулинотерапия 
была отменена, пациентка компенсирована на диете. 
У  ребенка выявлена мутация, аналогичная материн-
ской (HNF4A (MODY1)). В настоящее время у ребенка 
течение заболевания бессимптомное.

Нарушение экспрессии HNF4A, вызванное мутаци-
ями, ассоциировано с инсулиновой недостаточностью 
и, как следствие, сахарным диабетом типа MODY1. 
Распространенность данного подтипа составляет 
около 10%  среди всех вариантов MODY. Клинически 
дифференцировать MODY1 с другими типами MODY 
крайне сложно в силу схожей с MODY3 клинической 
картины. Данный подтип характеризуется выражен-
ной вариабельностью клинических проявлений  – от 
асимптоматических нарушений до тяжелого диабе-
та с  развитием кетоза. Часто нарушения углеводного 
обмена выявляются на фоне ожирения. Для MODY1 
и  MODY3 характерно наличие диабета в  нескольких 
поколениях, выявление заболевания в 20–40 лет, про-
грессирующее течение заболевания со снижением 
секреции инсулина бета-клетками на 1–4% в год, уме-
ренная гипергликемия натощак или нарушение толе-
рантности к  глюкозе, значительное повышение пост-
прандиальной гликемии (более чем на 5  ммоль/л) [9]. 
Гипергликемия и снижение секреции инсулина у боль-
ных с  MODY1 и  MODY3 прогрессируют с  течением 
времени, что приводит к необходимости лечения перо-
ральными сахароснижающими препаратами или ин-
сулином у 30–40% пациентов [10]. Пациенты с MODY1 
или MODY3 могут иметь полный спектр сосудистых 
осложнений сахарного диабета, прежде всего рети-
но- и  нефропатии. Как при 1-м и  2-м типах диабета, 
микрососудистые осложнения у  пациентов с  MODY1 
определяются степенью гликемического контроля [11].

Подтверждение у  будущей матери MODY1 или 
MODY3 требует максимально ранней инициации ин-
сулинотерапии с  целью профилактики макросомии 
плода и обусловленных этим акушерских осложнений 
и тяжелой неонатальной гипогликемии. Строгий кон-
троль гликемии во время беременности у матери с вы-
шеописанной мутацией повышает возраст манифе-
стации диабета в  потомстве с  аналогичной мутацией 
более чем на 10 лет [12].

Помимо сахарного диабета типа MODY1 гетеро-
зиготные мутации в  гене HNF4A также могут вы-
звать значительную макросомию плода (в  среднем 
увеличение веса на 790 г) путем увеличения внутри-
утробной секреции инсулина, что может приводить 
к транзиторной или длительной неонатальной гипо-
гликемии [13].

Обсуждение и заключение
Данное клиническое наблюдение представляет 
собой первое описание в  нашей стране случая 

мутации в  гене HNF1/4A (MODY1) у  пациентки 
с  установленным во время беременности мани-
фестным диабетом и  тяжелыми акушерскими 
осложнениями (неоднократная преэклампсия, 
HELLP-синдром) в анамнезе.

Рассматривая этот случай, можно попытаться 
ответить на вопрос: что же все-таки позволило 
получить благоприятный исход при вынашива-
нии третьей беременности? По мнению авторов, 
это прежде всего применение гепарина с ранних 
сроков беременности.

Опыт применения прямых антикоагулян-
тов для профилактики преэклампсии показал 
противоречивые результаты. Так, при тяжелой 
преэклампсии в  анамнезе профилактическое 
применение гепарина вместе с аспирином более 
эффективно снижает частоту преэклампсии, вну-
триутробной задержки роста и неблагоприятно-
го исхода беременности, чем применение толь-
ко аспирина [14, 15]. В метаанализе M.A. Rodger 
и  соавт. (2014) также показана эффективность 
гепарина для профилактики плаценто-ассоци-
ированных осложнений [16]. Однако данные 
литературы по этому вопросу противоречивы, 
в  некоторых публикациях не установлено взаи-
мосвязи между применением фракционирован-
ного гепарина и снижением частоты акушерских 
осложнений; вместе с тем по итогам работы ав-
торы подчеркивают, что для решения данного 
вопроса необходимо проведение дальнейших ис-
следований [17].

Механизм профилактического действия гепа-
рина окончательно не установлен. Без сомнения, 
определенную роль играет прямой антикоагуля-
ционный эффект, поскольку целый ряд акушер-
ских осложнений (в том числе преэклампсия) со-
провождается явлениями гиперкоагуляции [18].

Однако действие гепарина не ограничивает-
ся его антикоагулянтным эффектом. В  экспери-
менте показано, что такие процессы, как адгезия 
бластоцисты к эндометрию, ее последующая ин-
вазия и дифференцировка трофобласта протека-
ют при опосредованном или даже прямом участии 
гепарина [19, 20]. Кроме того, гепарин усиливает 
ангиогенез в клетках человеческой плаценты, что 
служит косвенным подтверждением значимости 
неантикоагулянтных эффектов гепарина в  про-
филактике преэклампсии [21]. Получены данные 
о том, что на фоне применения фракционирован-
ного гепарина достоверно повышается уровень 
плацентарного фактора роста [22]. Таким обра-
зом, можно полагать, что систематическое приме-
нение гепарина у беременных с высоким риском 
развития преэклампсии позволит сохранить 
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нормальное соотношение про- и  антиангиоген-
ных факторов и  избежать развития тяжелой 
и особенно ранней преэклампсии.

В представленном нами случае применение 
гепарина с ранних сроков беременности позволи-
ло избежать ранней преэклампсии и пролонгиро-
вать беременность до скрининговых сроков про-
ведения глюкозотолерантного теста, когда был 
выявлен манифестный диабет. И  на этом этапе, 
возможно, ведущим фактором, который позво-
лил относительно благополучно пролонгировать 
беременность до 3-го  триместра, стала именно 
компенсация диабета.

В свете вышеизложенных фактов и приведен-
ного наблюдения нам представляется особенно 
важным условием эффективности профилакти-
ческого действия гепарина его своевременное на-
значение – на этапе планирования или в ранние 
сроки беременности (1-й  триместр); именно это 
позволяет добиться полноценной имплантации 
и плацентации и снизить риск развития плацен-
то-ассоциированных осложнений. Назначение 
гепарина в  более поздние сроки (например, со 
2-го триместра) уже не оказывает профилактиче-
ского эффекта, что подтверждает представленное 
клиническое наблюдение.

Данное описание наводит на мысль о  том, 
что существует генетически детерминиро-
ванная взаимосвязь преэклампсии и  HELLP-
синдрома предыдущих беременностей и  ма-
нифестного сахарного диабета, выявленного 
в настоящую беременность, однако это требует 
дальнейшего изучения. Можно также предпо-
ложить, что более ранняя диагностика диабета 
в данном случае способствовала бы более благо-
приятному течению беременности. Возможно, 
в протокол обследования женщин, перенесших 
ранее тяжелую преэклампсию и  планирующих 
беременность, целесообразно включить глюко-
зотолерантный тест, поскольку для MODY1 бо-
лее характерна именно постпрандиальная гли-
кемия.

Таким образом, для клинической практи-
ки представленный нами случай иллюстрирует 
целесообразность использования гепарина для 
профилактики преэклампсии, однако важней-
шим условием эффективности такой профилак-
тики, по-видимому, является применение анти-
коагулянтов с  ранних сроков гестации. Другое 
значимое условие профилактики преэклампсии – 
своевременное выявление и  компенсация нару-
шений углеводного обмена. 
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Preeclampsia is an obstetric complication that is 
becoming a major cause of maternal and perinatal 
morbidity and mortality. The rate of preeclampsia 
in diabetes mellitus is 3 to 5-fold higher than in 
the population. Heparin is used for prevention of 
preeclampsia due to its experimentally shown im-
portant role in the trophoblast invasion and differ-
entiation, as well as its influence on the production 
of proangiogenic factors. The paper gives a clinical 
case report that broadens our understanding on 
the preeclampsia pathophysiology and possibil-
ities of its prevention. A  30-year old patient with 
no past history of serious physical illnesses had 
her two previous pregnancies with severe preec-
lampsia of early onset (arterial hypertension, 
massive proteinuria, thrombocytopenia, renal 
and hepatic insufficiency). Both babies were born 
extremely preterm (24 to 25  weeks of gestation) 
and died. Her hereditary background included 
type  2 diabetes in her maternal grandmother. At 
early terms of both pregnancies she had her fast-
ing venous plasma glucose of 3.8 to 4.6  mmol/L 
(normal, < 5.1 mmol/L). Oral glucose tolerance test 
which had to be performed at 24 to 28 weeks of 
gestation, according to the protocol, was not per-
formed. While planning for the third pregnancy, 
her body mass index was 29  kg/m2, with normal 
values of the blood pressure and renal function, 
no proteinuria and no evidence of the anti-phos-
pholipid syndrome. In the 1st trimester, she had 
her fasting venous plasma glucose of 4.4 mmol/L. 
From the early term of her pregnancy, the patient 
was administered low molecular weight heparin; 
from the week 15, she was started with antihy-
pertensive medications due to gestational arterial 
hypertension. Manifest diabetes was diagnosed 
at week 24 to 25 based on the results of the oral 

glucose tolerance test (4.96–10.42–11.46 mmol/L). 
With diet treatment, she had her postprandial gly-
caemia of up to 8.9 mmol/L, causing the initiation 
of basal-bolus insulin therapy from week 25  of 
gestation (0.4  U/kg), with achievement of good 
glucose control. At week 16, she had her sFlt1/PlGF 
level of 44  (high risk of preeclampsia). Molecular 
genetic assessment identified a HNF4A gene mu-
tation, associated with MODY1. From week 34, she 
had moderate preeclampsia and fetal growth de-
lay. An elective cesarean section was performed at 
week 38, with a healthy boy of 2300 g and 48 cm. 
After delivery, her diabetes was controlled by diet. 
The baby had an identical mutation. Thus, one 
cannot exclude a genetically determined link be-
tween complications of previous pregnancies and 
manifest diabetes diagnosed during the current 
pregnancy. Diagnosis of MODY1 in a pregnant pa-
tient would require the earliest initiation insulin 
treatment to prevent fetal macrosomia and neo-
natal hypoglycemia, as well as to prevent preec-
lampsia. The reason of successful outcome of this 
pregnancy could be related to heparin administra-
tion at the early terms of pregnancy that allowed 
for appropriate implantation and placenta forma-
tion, as well as for timely good glucose control.
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