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КЛИНИЧЕСКИЙ ПРОТОКОЛ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 

ДИАБЕТИЧЕСКАЯ ФЕТОПАТИЯ 

 

ВВОДНАЯ ЧАСТЬ 

 

1.1 Код(ы) МКБ-10: 

МКБ-10 

Код Название 

Р70.0 Синдром новорожденного от матери с гестационным диабетом 

Р70.1 Синдром новорожденного от матери, страдающей диабетом 

1.2 Дата разработки/пересмотра протокола: 2022 г. 

1.3 Сокращения, используемые в протоколе: 

Ht – гематокрит 

Mg – магний 

ГД – гестационный диабет 

ДФ – диабетическая фетопатия 

ЗВУР – задержка внутриутробного развития 

КОС – кислотно-основное состояние 

МКБ – международная классификация болезней 

ОПН – отделение патологии новорожденных 

ОРИТН – отделение реанимации и интенсивной терапии 

РДСН – респираторный дисстресс новорожденных 

Са – кальций 

СД – сахарный диабет 
УГК – уровень глюкозы в крови 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ЦНС – центральная нервная система 

ЭКГ – электрокардиограмма 

Эхо-КГ – ультразвуковое исследование сердца 

1.4 Пользователи протокола: неонатологи, педиатры, эндокринологи, в том числе 

детской специализации,  акушеры-гинекологи. 

1.5 Категория пациентов: новорожденные дети. 

1.6 Шкала уровня доказательности: 
 

А Высококачественный мета-анализ, систематический обзор РКИ или крупное РКИ 

с очень низкой вероятностью (++) систематической ошибки, результаты которых 

могут быть распространены на соответствующую популяцию. 

В Высококачественный (++) систематический обзор когортных или исследований 

случай-контроль или высококачественное (++) когортное или исследование 

случай- контроль с очень низким риском систематической ошибки или РКИ с 

невысоким (+) риском систематической ошибки, результаты которых могут быть 

распространены на соответствующую популяцию. 
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С Когортное, или исследование случай-контроль, или контролируемое исследование 

без рандомизации с невысоким риском систематической ошибки (+), результаты 

которых могут быть распространены на соответствующую популяцию или РКИ с 

очень низким или невысоким риском систематической ошибки (++ или +), 

результаты которых не могут быть непосредственно распространены на 

соответствующую популяцию. 

D Описание серии случаев или неконтролируемое исследование или мнение 

экспертов. 

GPP Наилучшая клиническая практика. 
 

1.7 Определение: 

Диабетическая фетопатия – заболевание неонатального периода, 

развивающееся у новорожденных, матери которых страдают сахарным 

диабетом или гестационным диабетом, и характеризующееся полисистемным 

поражением, метаболическими и эндокринными дисфункциями1. 

 

1.8 Классификация: 

Выделяют два симптомокомплекса: 

 диабетическая эмбриофетопатия 

Обусловленный диабетом обмен веществ в период формирования органов 

ребенка повышает частоту пороков развития (диабетическая эмбриопатия), 

риск возникновения пороков развития повышается линейно в зависимости от 

степени периконцепциональной гипергликемии, которая измеряется при 

помощи гликированного гемоглобина23. Разновидности пороков развития при 

диабетической эмбриопатии носят неспецифический характер (дефект нервной 

трубки, конотрункальные аномалии сердца, омфалоцеле, пороки развития 

скелета, пороки развития почек и мочевывыводящих путей)4, только при 

некоторых очень редких пороках развития (синдром каудальной регрессии5, 

Small left colon syndrome6) связь с диабетом у матери считается характерной; 

 диабетическая фетопатия 

Гипергликемия у матери во второй половине беременности ведет к 

симптомам диабетической фетопатии. К ним относятся нарушения дыхания 

после рождения, гипогликемия, полиглобулия с эритробластозом, 

гипокальциемия,   гипомагниемия   и   гипербилирубинемия7.8   Степень 

 проявления симптоматики коррелирует с состоянием обмена веществ 

матери; даже пограничное повышение концентрации глюкозы в крови во 

время беременности может сопровождаться повышенным риском 

макросомии плода, гипогликемии и гипербилирубинемии. У новорожденных 

матерей, которым требуется лечение инсулином, более часто отмечается  

постнатальная гипогликемия, чем у новорожденных, чьи матери не получали 

лечение инсулином, а лишь соблюдали диету9. В зависимости от состояния 

обмена веществ повышается частота преждевременных родов10,11, 

внутриутробной смерти плода12,13,14,15, макросомии плода16 и вытекающих из 

них осложнений при родах (асфиксии, дистоции плечиков, периферических 

парезов, переломов). 1718 В отличие от других осложнений диабетической 

фетопатии, нарушения обмена веществ у матери во второй половине 

беременности не выявило непосредственной связи с риском постнатальной 
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гипогликемии. Снижающийся в третьем триместре гликированный 

гемоглобин может даже сопровождаться повышенным риском 

постанатальной гипогликемии19. Это можно рассматривать следствием 

повышающейся секреции инсулина ß-клеток плода и более высокой общей 

массы инсулин-чувствительной ткани у плода с соотвественно более высоким 

транспортом глюкозы от матери к плоду20. Этот механизм, по всей видимости, 

также объясняет и тот факт, что в конце беременности у некоторых  

беременных с гестационным диабетом тест на толератность к глюкозе 

показывает нормальный результат21. 

 

2. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ И ПРОЦЕДУРЫ ДИАГНОСТИКИ 

 

Диагностические критерии: 

Жалобы и анамнез: 

• инсулинозависимый диабет (СД I типа) у матери во время 

беременности, как правило, протекает с осложнениями – периоды 

гипергликемии и кетоацидоза сменяются периодами гипогликемии, 

прогрессируют сосудистые поражения; 

• у 1/3-1/2 женщин с СД беременность протекает с гестозом и другими 

осложнениями; 

• у беременных с сосудистыми осложнениями, как правило, развивается 

маточно-плацентарная недостаточность, и плод соответственно развивается в 

условиях хронической гипоксии. 

 

Физикальное обследование: 

• макросомия22 ‒ рождение ребенка с массой тела более 4000 г при 

доношенной беременности или > 90 перцентиля по таблицам внутриматочного 

роста плода; 

• по внешнему виду новорожденные с ДФ напоминают больных с 

синдромом Кушинга: при длинном ожиревшем туловище, конечности 

кажутся короткими и тонкими, а на фоне широкой грудной клетки голова ‒ 
маленькой; лицо лунообразное, с выступающими полными щеками, кожные 

покровы ярко-красного цвета или багрового оттенка, периферический 

(кистей и стоп) и периоральный цианоз, обильный волосяной покров на 

голове, а также темный пушок на плечах, ушных раковинах, иногда на спине, 

нередко имеются отеки на спине, реже на конечностях; 

Основные проблемы у новорожденных, родившихся у матерей с сахарным 

диабетом: 

– Недоношенность, макросомия, асфиксия, родовая травма вследствие 

дистоции плечиков, респираторный дистресс- синдром, кардиомиопатия, 

полицитемия стойкая гипогликемия, гипокальциемия, гипомагниемия, 

гипербилирубинемия;24 

Несмотря на повышение качества лечения инсулином и интенсивного 

дородового и неонатологического наблюдения, неонатальные осложнения и 

врожденные пороки развития новорожденных матерей с гестационным 

диабетом и диабетом 1 типа к паринатальному уровню смертности 0,6-4,8%. 
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 Перечень обязательных лабораторных исследований: 

    В клиническом анализе крови – полицитемия; 

 

   Биохимический анализ крови: 

• Целевой уровень глюкозы более 2,2 ммоль/л; 

NB! Определение уровень глюкозы в крови через 30-60 минут после рождения 

и в течение первых 3-х суток – через каждые 3-4 часа, далее до 6 дня 1 раз в день 

перед кормлением. 

• непрямая гипербилирубинемия; 

• возможны гипокальциемия (снижение уровня кальция в сыворотке 

крови менее 2,0 ммоль/л у доношенных и 1,75 ммоль/л ─ у недоношенных 

новорожденных или снижение уровня ионизированного кальция в сыворотке 

крови менее 0,75-0,87 ммоль/л у доношенных и менее 0,62-0,75 ммоль/л - у 

недоношенныхноворожденных); 

• гипомагниемия (снижение уровня магния в сыворотке крови менее 

0,66 ммоль/л); 

• КОС крови: декомпенсированный метаболический ацидоз. 

 

Инструментальные исследования: 

• НСГ; 

• ЭХО-КГ и ЭКГ – при подозрении на кардиопатию и ВПС; 

• рентгенограмма легких при развитии дыхательных нарушений, сердца 

(других частей тела по необходимости). 

 

Показания для консультации специалистов: при диагностике пороков 

развития сердца, почек, патологии ЦНС и др., новорожденного обследуют 

кардиолог, невролог, нефролог для обсуждения тактики ведения. При 

необходимости привлекают эндокринолога. 

 

2.1 Диагностический алгоритм: см. выше 

 

2.2 Дифференциальный диагноз и обоснование дополнительных 

исследований: 

 
Диагноз Обоснование для 

дифференциальной 

диагностики 

Обследования Критерии 

исключения диагноза 

ДФ 

 Транзиторная   

 гипогликемия. К  

 этому состоянию  

 могут привести  

 гестозы и резус-  

 сенсибилизация  

 вследствие 

 глубокого    

 нарушения фето- 

 плацентарного  

 Гипогликемия,    

 нарушения дыхания,  

 судороги 

 Анамнез 

 беременности   

 и родов 

 Уровень   

 гликемии 

Отсутствие указаний на 

диабет у матери до 

беременности или 

развитие 

гестационного диабета 

при данной 

беременности 

При диабетической 

фетопатии 

гипогликемия 
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 метаболизма и 

преимущественн 

ого 

использования 

плодом 

эндогенной 

глюкозы. 

Транзиторную 

гипогликемию 

можно ожидать 

при 

недоношенности, 

определяется уже в 

первые 2-6 часов после 

рождения (ранняя 

неонатальная 

гипогликемия), тогда 

как в остальных 

ситуациях несколько 

позже — в 

интервале 12-36 часов 

после рождения, чаще к 

при ЗВУР, у 

двоен, при 

асфиксии и 

переохлаждении 

в родах, 

внутричерепной 

родовой травме, 

СДР, ГБН, 

ядерной желтухе 

  концу первых суток 

(транзиторная 

гипогликемия). 

Решающим 
диагностическим 

признаком, помимо 

определения 

уровня 

глюкозы в крови, 

является исчезновение 

симптомов после 

введения глюкозы 

при транзиторной 
 гипогликемии. 

 Сепсис Гипогликемия, 

обусловленная 

сепсисом 

• Анамнез 

беременности 

и родов 

• Бакпос 

ев крови 

• ОАК 

• СРБ 

В анамнезе 

наличие 

хориоамнионита, 

длительного 

безводного периода 

(более 18 часов), 

бессимптомная 

бактериурия, выявление 

стрептококка группы В 

из родовых путей, 

температура во время 

родов. 

В ОАК признаки 

воспаления: 

лейкоцитоз/лейкопения, 

лейкоцитарный индекс 

более 0,2, СОЭ более 

10 мм/час на первой 

неделе или более 15 

мм/час на второй 

неделе; Стойкая 

гипоксемия; СРБ более 
1 мг/дл или более 10 мг/л 

  
Рентгенография 

  органов грудной 

  клетки; 
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Гликогенозы 

—синдромы, 

обусловленные 

наследственным и 

дефектами 

ферментов, 

участвующих в 

синтезе или 

расщеплении 

гликогена и, как 

следствие ‒ 

развитие 

гипогликемии. В 

первые дни после 

рождения 

гипогликемия 

может развиться 

при гликогенозе 

Iтипа 

(болезнь 

Гипогликемия, возможно 

развитие 

гипогликемической 

комы с судорогами, 

проблемы с 

дыханием из-за обменных 

нарушений. 

Наследственны й 

анамнез 

родителей. 

• Уровень 

глюкозы, 

лактата, мочевой 

кислоты 

и активность 

трансаминаз 

натощак 

Гликемическая, 

лактатемическая кривые 

-«золотым стандартом» 

Диагностики гликогеноза 

Служит определение 

активности фермента в 

ткани печени, кишечника, 

почки или в лейкоцитах 

крови, биопсия печени без 

возможности осуществить 

энзимную диагностику 

показана только в 

сомнительных случаях; 

Гирке), которая 

обусловлена 

дефицитом 

фруктозо- 1,6- 

дифосфотазы и 

при гликогенозе 

IIтипа (болезнь 

Помпе) 

   

 

3. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ НА АМБУЛАТОРНОМ УРОВНЕ: нет. 

4.ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ С УКАЗАНИЕМ ТИПА 

ГОСПИТАЛИЗАЦИИ 

 4.1 Показания для плановой госпитализации: беременные с сахарным или 

гестационным диабетом госпитализируются на роды в родовспомогательный 

стационар 3-го уровня. 

 4.2 Показания для экстренной госпитализации: смотрите протокол по 

ведению беременности у женщин с сахарным или гестационным диабетом. 
 

 5.ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ НА СТАЦИОНАРНОМ УРОВНЕ 

 

 5.1 Карта наблюдения пациента, маршрутизация пациента: согласно 

внутреннему распорядку 

– В случае обращения беременной женщины, страдающей сахарным диабетом 

или гестационным диабетом в родовспомогательную организацию 1-го или 

2-го уровней, вызвать транспортную бригаду и перевести ее с плодом in uteri 

в родовспомогательную организацию 3-го уровня. 

– Ребенок, родившийся у беременной с указанной патологией, в случае 
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реализации проблем (см. п.2.3) из родильного зала переводится ОРИТН, либо 

в ОПН (палата интенсивной терапии) в зависимости от тяжести состояния. 

 

5.2 Немедикаментозное лечение: 

• обеспечить теплый родильный зал (температура воздуха ≥250С); 

• принять ребенка в теплые сухие пеленки, положить на живот матери, 

обсушить, оценить его состояние; 

• если при рождении ребенок не нуждается в реанимационных 

мероприятиях, его следует положить на живот матери, обеспечить контакт 

кожа к коже и раннее начало грудного вскармливания; 

• если уровень глюкозы через 30-60 минут после рождения более 2,2 

ммоль/л, ребенку обеспечивают грудное вскармливание через каждые 2 часа 

без ночного перерыва; 

• если ребенок не берет грудь, или по каким-либо причинам не может 

быть приложен к груди, его кормят сцеженным материнским грудным 

молоком любым альтернативным методом (с помощью чашки, ложки, шприца, 

зонда) через каждые 2 часа без ночного перерыва; 

• при тяжелом состоянии ребенка ‒ проводится парентеральное питание. 
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5.3 Медикаментозное лечение:25 
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Алгоритм лечения 
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 Перечень основных лекарственных средств (имеющих 100% 

вероятность применения): 

Лекарственная 

группа 

Международное 

непатентованное  

наименование ЛС 

Способ 

применения 

Уровень 

доказательности 

Углеводы (сахара) 
для энтерального и 

парентеральноо 

питания 

10% раствор 

декстрозы 
Per os 

в/в 

А 

 Перечень дополнительных лекарственных средств (менее 100% 

вероятности применения): 

Лекарственная 
группа 

Международное 

непатентованное 

наименование ЛС 

Способ 

применения 

Уровень 
доказательности 

Гормональные 

антагонисты 

инсулина 

Глюкагон 

0,1 мг/кг или 

0,25-0,5 мл 

При отсутствии 

эффекта от 

введения 

глюкозы в 

течение 6 часов - 

внутримышечно 

 

Кортикостероиды 

(гормональные 

антагонисты 

инсулина) 

Гидрокортизон 

5-10 мг/кг в сутки 
 

(до стабилизации 

состояния) 

При отсутствии 

эффекта после 

введения 

глюкагона - 

внутривенно 

 

Кортикостероиды 

(гормональные 

антагонисты 

инсулина) 

Преднизолон 

2-3 мг/кг в сутки 

 

(до стабилизации 
состояния) 

При отсутствии 

эффекта после 

введения 

глюкагона - 

внутривенно 

 

5.4 Хирургическое вмешательство: 

при наличии тяжелого врожденного порока сердца или другой врожденной 

патологии, требующих хирургического вмешательства. 

 

5.5 Дальнейшее ведение: 

NB! У детей с диабетической фетопатией, не имеющих врожденных пороков, к 

2-3 месяцам происходит полное обратное развитие признаков фетопатии. 

Вероятность заболевания сахарным диабетом в дальнейшем невысокая, 

отмечается склонность детей к ожирению. Существует риск органического 

повреждения нервной системы в связи с гипогликемией. Минимальная 

мозговая дисфункция диагностируется в последующем у 1/3-1/4 детей, 

функциональные изменения со стороны сердечно- сосудистой системы — у 1/2. 
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Ведение беременной женщины и новорожденного ребенка. 

Всем беременным с нарушением обмена веществ, обусловленным диабетом, 

показаны роды в стационаре 3 уровня оказания медицинской помощи. Ребенка 

следует приложить к груди/покормить не позднее, чем через 30 минут после 

рождения, затем каждые 2-3 часа. Обязательное определение глюкозы в 

сыворотке крови до кормления через 2 - 3 часа после рождения и до перевода 

из родильного зала, измерение глюкозы перед каждым кормлением. В том же 

ритме проводится наблюдение акушеркой или медсестрой при симптомах 

гипогликемии в течение 24 - 48 часов в отделении. При подозрении на 

гипогликемию немедленно определяется уровень глюкозы в крови. 

Немедленные меры принимаются при показателях менее 2,0 мМ (при 

отсутствии симптоматики) в виде питания (предпочтительно материнским 

молоком, у детей на искусственном вскармливании – гидролизированной 

смесью), при показателе менее 1,7 мМ, перстистирующей симптоматике или 

рецидирующих низких показателях глюкозы (менее 2,0 мМ или 2,5 мМ после 

перинатального ацидоза) следует дополнительно ввести глюкозу внутривенно. 

Следует избегать болюсного введения. Если у новорожденных с 

отсутствующими симптомами два контрольных измерения глюкозы в крови 

показывают уровень равный/более 2,0 мМ (более 2,5 мМ после перинатального 

ацидоза), как правило, можно отказаться от последующего контроля. Уровень 

глюкозы в крови менее 2,5 мМ у детей возраста более 48 часов требует 

дальнейшей диагностики. 

 

6. Индикаторы эффективности лечения и безопасности методов 

диагностики и лечения, описанных в протоколе: 

• нормализация уровня глюкозы в крови на 6–7 сутки; 

• отсутствие симптомов дыхательных нарушений, сердечной 

недостаточности, полицитемии, гипербилирубинемии. 

 

7. ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ ПРОТОКОЛА: 

6.1 Список разработчиков протокола с указание квалификационных 

данных:  

1) Кизатова Сауле Танзиловна – к.м.н., профессор кафедры педиатрии и 

неонатологии НАО «Медицинский университет Караганды»;  

2) Чувакова Тамара Курмангалиевна –д.м.н., профессор НАО «Медицинский 

университет Астана» 

3) Джаксалыкова К.К. – заведующая кафедрой неонатологии, д.м.н., профессор 

НАО «Медицинский университет Астана» 

4) Карин Б.Т. –ассистент кафедры неонатологии, магистр НАО «Медицинский 

университет Астана» 

7.2 Указание на отсутствие конфликта интересов: конфликт отсутствует. 

7.3 Рецензенты: Божбанбаева Нишангуль Сейтбековна – заведующая кафедрой 

неонатологии, д.м.н., профессор НАО «Казахский  национальный медицинский 

университет им. С.Д. Асфендиярова» 

7.4 Указание условий пересмотра протокола: Пересмотр протокола через 5 

лет после его опубликования и с даты его вступления в действие или при 
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наличии новых методов с уровнем доказательности. 
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