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Аннотация. Статья посвящена проблеме диабетической эмбрионопатии но-
ворожденных. Сахарный диабет у беременных женщин является фактором 
риска различных осложнений беременности и родов. Описаны клинические 
проявления диабетической эмбрионопатии, причинами которой является 
гиперинсулинемия плода в  ответ на  материнскую гипергликемию, изме-
нения плаценты и нарушения обмена веществ у плода. Показан алгоритм 
комплексной диагностики новорожденных от  матерей с  сахарным диабе-
том, а  также комплекс лечебно-профилактических мероприятий, обеспе-
чивающих благоприятный прогноз течения диабетической эмбрионопатии 
новорожденных.
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А ктуальность проблемы диабетической эмбрио-
нопатии новорожденных обусловлена широкой 
распространенностью среди женщин репродук-

тивного возраста сахарного диабета, который является 
социально значимым, мультифакторным заболеванием 
с  генетической предрасположенностью. Диабет не  яв-
ляется противопоказанием для беременности, но  не-
гативно влияет на  вынашивание и  развитие потомства, 
то есть является заболеванием, которое характеризует-
ся репродуктивной токсичностью. Одним из  наиболее 
распространенных нарушений углеводного обмена, 
встречающегося во  время беременности, является ге-
стационный сахарный диабет (ГСД), который отмечает-
ся у  4% беременных женщин. Распространенность ГСД 
наблюдается в 100 раз чаще, чем беременность на фоне 
сахарного диабета 1 или 2 типа [7].

У  женщин с  сахарным диабетом возможны следую-
щие осложнения беременности и родов: декомпенсация 
сахарного диабета с  чередованием гипогликемических 
состояний и кетоацидоза; ухудшение течения нефропа-

тии, ретинопатии и  других осложнений сахарного диа-
бета; самопроизвольные аборты, особенно на  ранних 
сроках, которые наблюдаются у беременных в 30% слу-
чаев, что в  4 раза чаще, чем в  общей популяции; тяже-
лые гестозы, которые отмечаются в  половине случаев, 
в отличие от общей популяции, в которой имеет место 
3% — 5% случаев; артериальная гипертензия, индуци-
рованная беременностью; многоводие; фетоплацентар-
ная недостаточность и  хроническая внутриутробная 
гипоксия плода; почечные инфекции и вульвовагиниты 
на  фоне снижения неспецифической резистентности 
организма; риск во время родов в связи с крупным пло-
дом; повышенный риск оперативных вмешательств (ке-
сарево сечение), операционные и  послеоперационные 
осложнения; высокий риск преждевременных родов, 
который отмечаются в  24% наблюдений по  сравнению 
с 6% в общей популяции; пороки развития плода и мерт-
ворождаемость, наблюдаемых в 10–12% случаев [3].

Диабетическая эмбриофетопатия определяется как 
клинико-лабораторный комплекс, развивающийся у де-
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тей от  матерей, страдающим сахарным диабетом (СД), 
который включает характерный симптомокомплекс 
внешнего вида и  пороки развития. Диабетическая фе-
топатия — общее название болезней плода от матерей, 
страдающих СД, возникающих после 12 недели вну-
триутробной жизни и  до  начала родов, которая не  со-
провождается пороками развития. Симптомокомплекс 
«диабетическая фетопатия» новорожденных от матерей 
с  сахарным диабетом 1  типа (СД1) выявляется у  75%, 
а  при гестационном сахарном диабете (ГСД) — у  25% 
обследованных. Частота детей с врожденными порока-
ми составляет 6–8%, что в 2–3 раза выше по сравнению 
с  женщинами без диабета, а  около 2% новорожденных 
имеют тяжелые пороки, несовместимые с жизнью [4].

Патогенез заболевания заключается в  том, что ги-
пергликемия матери приводит к  гипергликемии в  си-
стеме кровообращения ребенка. Глюкоза легко прони-
кает через плаценту и  непрерывно переходит к  плоду 
из крови матери. Происходит также активный транспорт 
аминокислот и  перенос кетоновых тел к  плоду. В  отли-
чие от  этого инсулин, глюкагон и  свободные жирные 
кислоты матери в  кровь плода не  попадают. В  9–12 не-
дель, когда поджелудочная железа плода еще не выра-
батывает собственный инсулин, у плода при постоянной 
гипергликемии матери формируются преимущественно 
пороки сердца, позвоночника, спинного мозга и ЖКТ бе-
ременности. С  12-й недели внутриутробного развития 
поджелудочная железа плода начинает синтезировать 
инсулин и в ответ на гипергликемию развивается реак-
тивная гипертрофия и гиперплазия р-клеток фетальной 
поджелудочной железы. Вследствие гиперинсулинемии 
развивается макросомия плода, а также угнетение син-
теза лецитина, что объясняет высокую частоту развития 
респираторного дистресс-синдрома у  новорожденных. 
Кроме того, в  патогенезе макро-сомии имеет значение 
избыточное поступление глюкозы и аминокислот через 
плаценту, а также гиперкортицизм. Лабильность уровня 
глюкозы в крови матери стимулирует активность систе-
мы гипофиз — кора надпочечников плода. В результате 
гиперплазии р-клеток и  гиперинсулинемии появляется 
склонность к  тяжелым и  длительным гипогликемиям 
у новорожденных. При отделении плаценты резко пре-
кращается поступление глюкозы к  плоду, а  гиперин-
су-линемия при этом не  снижается, вследствие чего 
в  течение первых часов после рождения развивается 
гипогликемия [3].

Диабетическая фетопатия характеризуется сочета-
нием усиленного роста массы тела и  некоторых орга-
нов плода с  замедленным развитием функциональных 
систем. К  наиболее частым признакам ДФ относятся 
пастозность мягких тканей, гепатомегалия, лунообраз-
ное лицо, короткая шея, избыточная масса тела, ко-
роткие конечности, гипертрихоз, одутловатость лица. 

Гипертрофия одних органов (сердце, надпочечники, 
печень, почки) может сочетаться с уменьшением массы 
других — головного мозга и тимуса [5]. Для таких ново-
рожденных характерны макросомия и родовая травма, 
недоношенность, асфиксия, респираторный дистресс 
синдром (РДС) и  синдром транзиторного тахипноэ, 
кардиомегалия и  кардиопатия, полицитемия, стойкая 
гипогликемия, гипокалиемия, гипербилирубинемия, 
врожденные пороки. Причиной этих изменений являет-
ся гиперинсулинемия плода в ответ на материнскую ги-
пергликемию, изменения плаценты и нарушения обмена 
веществ у плода. При обследовании отмечаются невро-
логические нарушения: сниженный мышечный тонус 
и угнетение физиологических рефлексов, сменяющиеся 
синдромом гипервозбудимости (беспокойство, тремор 
конечностей, «оживление» рефлексов, расстройство 
сна, срыгивания, вздутие живота) [4].

Одно из  проявлений диабетической фетопатии яв-
ляется висцеромегалия, вероятность развития которой, 
по мнению одних авторов, зависит от степени компенса-
ции диабета, по мнению других — ни тип, ни тяжесть те-
чения СД непосредственно не влияют на возникновение 
кардиомиопатии плода. Согласно данным И. И. Евсюко-
вой, Н. Г. Кошелевой, у новорожденных от матерей с ГСД 
поражение миокарда встречается реже, так как развива-
ется не  ранее 38 недель, а  при СД I  типа — изменения 
зафиксированы уже в 33 недели [1].

Среди функциональных расстройств новорожден-
ных с диабетической фетопатией ведущее место занима-
ют неврологические нарушения. Во-первых, это связано 
с  уменьшением массы мозга новорожденных с  диабе-
тической фетопатией по  отношению антропометриче-
ской и  гестационной нормы. Во-вторых, превышающая 
в  2,5–3,0 раза частота гипоксии плода в  родах способ-
ствует формированию гипоксически-ишемической эн-
цефалопатии. Согласно данным, в  20% — 58% случаев 
неврологические нарушения сохраняются и  на  первом 
году жизни и далее: нарушение общей и тонкой мотори-
ки, речевые дисфункции, гипо- или гиперактивность [2].

Развитие диабетической фетопатии или эмбриофето-
патии обусловлено высоким уровнем инсулина, который 
стимулирует анаболические механизмы в  мышечной, 
жировой, соединительной тканях и определяет ускорен-
ный рост плода [8]. Одним из основных повреждающих 
механизмов ГСД, влияющих на  систему мать-плацен-
та-плод, является окислительный стресс. Гипергликемия 
вызывает образование конечных продуктов гликирова-
ния белков (КПГ), которые накапливаются в тканях и при-
водят к активации окислительного стресса [5]. На фоне 
СД возможно развитие тяжелой гипоксии и  ацидоза 
плода, вследствие гипергликемии и  фетоплацентарной 
недостаточности, являющихся причиной высокой пери-
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натальной смертности, низкой оценки по  шкале Апгар, 
нарушений функции центральной нервной системы 
в  будущем, в  том числе задержку интеллектуального 
и  психомоторного развития, замедление становления 
рефлексов, гипертензионный синдром [6].

Благоприятный прогноз лечения заболевания связан 
с комплексной диагностикой новорожденного, включа-
ющей: данные анамнеза, физикальные данные; оценка 
по  шкале Апгар; выявление признаков диабетической 
фетопатии; выявление видимых врожденных пороков 
развития; оценку тяжести дыхательных расстройств 
по шкале Даунса, у недоношенных — по шкале Сильвер-
ман; мониторинг частоты дыхания, АД, пульсоксиметрия, 
термометрия; контроль гликемии 1-й раз сразу после 
рождения, затем через 2–3 часа после рождения и  пе-
ред кормлениями, дополнительно при появлении лю-
бого симптома, указывающего на возможность развития 
гипогликемии; биохимический и  клинический анализ 
крови; контроль билирубина при появлении желтухи; 
бактериологическое исследование, по  показаниям — 
вирусологическое исследование; УЗИ головного мозга 
и ЭХО-КГ в первые 3 дня после рождения; ЭКГ; рентгено-
грамма легких при развитии дыхательных нарушений; 
УЗИ органов брюшной полости и почек.

При развитии гипогликемии у  новорожденного вво-
дят 10% раствор глюкозы внутривенно струйно в дозе 2 
мл/кг. В  дальнейшем переходят на  капельное введение 

10% раствора глюкозы из расчета 0,1 мл/кг в минуту (су-
точный объем не  более 80 мл/кг). Более концентриро-
ванные растворы глюкозы вводить не рекомендуется, так 
как это вызывает дальнейшее повышение уровня инсу-
лина и провоцирует развитие вторичной гипогликемии. 
Сахар в крови определяют каждые 1–2 часа до повыше-
ния его до  2,2  ммоль/л. При достижении этого уровня 
внутривенное введение глюкозы снижают по  интенсив-
ности, сочетая его с пероральным назначением глюкозы. 
Сахар в крови контролируют каждые 4–6 часов [3].

Профилактика диабетической эмбрионопатии ново-
рожденных включает: полную компенсацию сахарного 
диабета до  наступления и  во  время беременности; са-
нацию хронических очагов инфекции у  матерей; тера-
пию, направленную на улучшение структурно-функцио-
нального состояния плаценты и маточно-плацентарного 
кровообращения, стимуляцию созревания легочного 
сурфактанта у плода; поддержание нормогликемии у ма-
тери в родах [3].

Таким образом, повышение эффективности контроля 
уровня гликемии у матери, введение более строгих кри-
териев компенсации СД, тщательное дородовое наблю-
дение и оптимизация неонатального ухода, проведение 
комплексной диагностики новорожденного и  своевре-
менных лечебно-профилактических мероприятий обе-
спечивает благоприятный прогноз течения диабетиче-
ской эмбрионопатии новорожденных.
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