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Анотація. У структурі причин материнської смертності на екстрагенітальну патологію припадає 25%. Серед них
ендокринна патологія складає 6%, на ЦД припадає 31,9%. 1% жінок дітородного віку страждають на ЦД 1 типу, і у 2-17%
наявний гестаційний цукровий діабет (ГЦД). Мета - порівняти стан фетоплацентарного комплексу у третьому три-
местрі вагітності у 9-ти вагітних з ЦД 1 типу (1-ша група) та у 12-ти жінок з ГЦД (2-га група), які спостерігались у
Вінницькій міській клінічній лікарні "Центр матері та дитини" за 2016-2019 рр. До контрольної групи увійшло 10 пацієнток
з фізіологічним перебігом вагітності. У жінок з цукровим діабетом в анамнезі були гінекологічні захворювання: кольпіт (8
пацієнток (88,8%)), ерозія шийки матки (2 (22,2%)), хронічний аднексит (5 (55,5%)). Серед ускладнень попередніх вагітно-
стей у групі хворих з цукровим діабетом (повторнородящих було 5) відзначались самовільні викидні (1 (11,1%)), загроза
переривання вагітності (5) (55,%)). У жінок із ГЦД в анамнезі - кольпіт спостерігали у 3-х (24,9%), що суттєво менше, ніж
у жінок з ЦД 1 типу. Серед вагітних з ГЦД: повторнородящих було 2 (16,6%). Серед ускладнень вагітності у 1-ї пацієнтки
була загроза переривання вагітності в попередніх випадках. Зміни в показниках гемодинаміки матково-плацентарного
комплексу оцінювали на основі проведеної кардіотокографії, ультразвукового дослідження на УЗ-апараті "Лоджик-5" з 2Д
виміром, доплерометрії, оцінки біофізичного профілю плода (БПП). Статистичну обробку даних проводили проводили шля-
хом підрахунку коефіцієнтів Ст'юдента (+) з використанням програми ПК "Microsoft Excel". Встановлено, що у l триместрі
вагітності у 5-ти (55,5%) жінок із ЦД 1 типу діагностована загроза переривання вагітності (ЗПВ), у 1-ї (11,1%) - ретроп-
лацентарна гематома. У 2-х (22,2%) жінок із ГЦД діагностовано ЗПВ. У II триместрі у 2-х жінок із ГЦД зберігались
симптоми ЗПВ. У 6-ти (66,7%) жінок із ЦД 1 типу збереглися симптоми ЗПВ. У 1-ї вагітної розвинувся пієлонефрит. Пологи
у 8-ми (88,8%) жінок із ЦД 1 типу закінчилися через природні родові шляхи, у 1-ї жінки - кесарів розтин. Маса плодів
становила 4435±2 г. У жінок із ГЦД маса плодів - 3756±12. У 7-ми (77,8%) пацієнток маса плода перевищувала 4000 г. БПП у
групі хворих з цукровим діабетом суттєво відрізняється від групи з ГЦД на 37-38 тижнях вагітності. БПП у 1-ї групи -
7,6±0,2, у 2-ї групи - 8,7±0,2, індекс резистентності (ІР): 1-ша група - 0,61±0,01, 2-га група - 0,57±0,01, СО/ДО: у 1-ї групи -
3,2±0,1, у 2-ї групи - 3,1±0,1. Встановлено зв'язок між рівнем компенсації ГЦД і патологічними змінами у фетоплацентарно-
му комплексі. Отримані дані свідчать, що в якості одного із методів профілактики розвитку ускладнень при ГЦД, слід
відзначити ранній скринінг даної патології та належну компенсацію вуглеводного обміну при наявному ЦД.
Ключові слова: біофізичний профіль плода, гестаційний діабет, доплерографія, екстрагенітальна патологія, ехогра-
фія, індекс резистентності, фетоплацентарний комплекс, цукровий діабет.

Вступ
Гестаційний діабет - порушення толерантності до

глюкози будь-якого ступеня, яке виникло (або вперше

виявлено) під час вагітності і супроводжується суттєвими

ускладненнями перебігу вагітності та може стати причи-

ною перинатальної смертності.

Під час вагітності в організмі жінки формується новий

ендокринний орган - плацента, яка секретує у її кровотік

білкові і стероїдні гормони: хоріонічний гонадотропін, що

володіє біологічними властивостями лютенізуючого гор-

мону, плацентарний лактогенний гормон (ПЛГ), подібний

по ряду біологічних властивостей з гормоном росту і про-

лактином гіпофіза, прогестерон і естрогени, кортикосте-

роїди. Ці гормони мають контрінсулярний ефект - знижу-

ють чутливість периферичних тканин до ендогенного інсу-

ліну [20, 23, 25].

Патогенез гестаційного ЦД має деяку схожість з пато-

генезом ЦД II типу [12]. Різниця полягає в тому, що основ-

ними факторами, які визначають периферичну інсуліно-

резистентність, є властиві вагітності гормональні і мета-

болічні зміни [20, 26]. Синтез плацентою стероїдних гор-

монів (плацентарний лактоген, що є периферичним ан-

тагоністом дії інсуліну, також він володіє сильною ліполі-

тичною активністю, що викликає підвищення концентрації

вільних жирних кислот, які у свою чергу знижують чут-

ливість м'язевої тканини до інсуліну) [26], а також підви-

щення виділення кортизолу корою наднирників при од-

ночасній зміні метаболізму і тканинного ефекту інсуліну,

прискорене руйнування інсуліну нирками [21], також зни-

ження фізичної активності вагітної та підвищення калор-

ійності споживаної їжі, збільшення ваги, зниження пост-

прандіального термогенезу - всі ці чинники призводять

до стану фізіологічної інсулінорезистентності [22, 24, 26].

Гіпоглікемія та зв'язане з нею зниження рівня інсулі-

ну, а також плацентарний лактоген призводять до акти-

вації ліполізу [13, 24, 25]. Саме цей процес має пристосу-

вальний характер, тому що через гіпоглікемію виникає

потреба в альтернативних джерелах енергії [13, 23]. Внас-

лідок ліполізу утворюються вільні жирні кислоти, триглі-
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цериди та кетонові тіла, що слугують додатковим джере-

лом енергії та субстратом для ліпідів мозку [26]. Отже,

для нормальної вагітності характерною є схильність до

кетозу. Інша причина кетогенезу - це дія плацентарних

гормонів на гепатоцити матері. Збільшення рівня вільних

жирних кислот (ВЖК) може призвести до виникнення

печінкової інсулінорезистентності у матері [3, 4, 17, 18].

Під час вагітності спостерігається зниження ниркового

порогу для глюкози [4, 16], що спрямоване на зменшен-

ня негативного впливу на плід гіперглікемії, викликаної

аліментарними чинниками на тлі інсулінорезистентності.

Жінки, які перенесли гестаційний ЦД, в подальшому ма-

ють значний ризик розвитку ЦД ІІ типу, що розвивається у

50% через 5-10 років після пологів [15].

Зміни вуглеводного обміну при ГЦД порушують судин-

но-тромбоцитарний гемостаз, це призводить у подаль-

шому до плацентарної недостатності. Інсулінорезис-

тентність знижує активність активність фібринолітичної

системи: підвищується вміст у крові інгібітора тканинного

активатора, який також виробляється в ендотелію, ади-

поцитах, печінці, клітинах м'язової тканини і вивільняєть-

ся з тромбоцитів [18, 19]. Його функціє у нормі є інгібуван-

ня апоптозу і активація плазміногену. Порушення вироб-

лення тканинного активатора плазміногену 1 викликає

тромбози та утворення атеросклеротичних бляшок, що

призводить у подальшому до важких форм прееклампсії

у матері і важкий дистрес-синдром у плода [16].

Унаслідок ГЦД у вагітних розвивається ендотеліаль-

на дисфункція, яка призводить до прееклампсії, пору-

шення плацентарного кровотоку, фетоплацентарної не-

достатносі (ФПН), дистресу плода. Тому оцінка перебігу

вагітності у жінок з діабетом дозволить вчасно виявити

ускладнення та їх профілактувати. Найчастіше ГЦД вини-

кає в ІІ триместрі, тому як такого зростання частоти врод-

жених вад розвитку він на даному етапі не спричиняє.

Однак, цей стан пов'язують з народженням дітей з вели-

кою вагою. При недостатньому контролі гестаційного діа-

бету є великий відсоток розвитку у подальшому гіпоглі-

кемії та дихальних розладів у новонародженого.

Якщо ж виникає декомпенсація вуглеводного обміну

у матері під час перших двох триместрів вагітності, то ви-

никає виснаження β-клітин плода, як наслідок гіпоінсул-

інемія, що призводить до розвитку синдрому затримки

внутрішньоутробного розвитку плода.

У організмі вагітної жінки з появою функціональної

системи "мати-плацента-плід" виникають гормональні і

метаболічні зміни, тому перебіг ЦД відзначається лаб-

ільністю [5, 6, 8]. Плід є чутливим до патогенних змін у

критичні періоди розвитку, другим із яких є період пла-

центації, який завершується у кінці першого триместру

вагітності. Відмічають, що стан фетоплацентарного ком-

плексу залежить від типу ЦД і перебігу (компенсації), а

також від ускладнень, які виникають під час вагітності і

проявляються гормональними і ферментативними

змінами [8, 26]. Варто звернути увагу на те, що плацента -

це головний орган, який забезпечує плід поживними ре-

човинами, киснем, синтезує ряд гормонів і факторів рос-

ту, тому потрібно спостерігати за станом фетоплацентар-

ного кровообігу у жінок з ГД. Функціональні порушення

плацентарного комплексу відбуваються при морфологі-

чних змінах плаценти. ПРИ ГЦД виявляється збільшен-

ня або зменшення маси плаценти, сповільнений тип її

дозрівання, незрілість хоріону. При компенсації ЦД на

рівні тканин спостерігається гіперплазія капілярів, яка

забезпечує плаценту достатньою кількістю поживних

речовин. При тяжкій формі ЦД спостерігають мікроангі-

опатію. Також встановлено зв'язок між порушенням кро-

вотоку в маткових артерія і масою плода, оцінкою ново-

народжених по шкалі Апгар. Важливо знати, що морфо-

логічна структура плаценти при ЦД формується під впли-

вом судинних, метаболічних та імунних порушень зі сто-

рони матері і плода [5, 17, 18]. Фетоплацентарна недо-

статність (ФПН) на фоні ГЦД без гестозу виявляється у

50-76,4% випадків [2].

У останньому десятилітті зростає частота ГЦД після

ЕКО і досягає 12,6% (вік, ожиріння, спадковість по ЦД,

гіперандрогенія, багатопліддя, застосування естрогенів,

індукція овуляції (ендогенна гіперестрогенія) як резуль-

тат застосування агоніста гонадотропного рилізинг-гор-

мону (триптореліна ацетата або дифереліна) [3, 10].

Загроза переривання вагітності та передчасні пологи

констатують у 30-40% хворих. Установлено взаємозв'я-

зок між частотою невиношування вагітності та незадов-

ільною компенсацією вуглеводного обміну [3, 10].

Тому виникає потреба вивчення ймовірності виник-

нення ГЦД у вагітних, а також ускладнень у фетоплацен-

тарній системі кровообігу з метою проведення вчасних

профілактичних заходів. Беручи до уваги ці зміни, які дос-

ліджені ми вважали за доцільне провести порівняння

ФПК у жінок з ЦД І типу та у жінок з ГЦД.

Метою нашого дослідження було порівняння стану

фетоплацентарного комплексу у вагітних з цукровим діа-

бетом 1 типу та гестаційним діабетом у різні періоди ва-

гітності.

Матеріали та методи
Для виконання поставлених завдань проведено по-

рівняння проспективних лабораторних та інструменталь-

них досліджень вагітних із ГЦД, використано метод збору

та обробки інформації. Зміни в показниках гемодинаміки

визначали на УЗ-апараті "Лоджик-5" з 2Д виміром. Стан

плода оцінювали за вимірюванням висоти стояння дна

матки та відповідністю терміну вагітності, за показниками

УЗД плода, доплерометрії та кардіотокографії. Статистичну

обробку проводили шляхом підрахунку коефіцієнтів Ст'ю-

дента (+), з використанням програми ПК "Microsoft Excel".

Роботу проводили у три етапи: 1 етап - визначити по-

ширеність ГЦД і виявити найбільш вагомі фактори ризи-

ку розвитку даної патології за даними наукової літерату-

ри. 2 етап - комплексно оцінити акушерські і перина-

тальні наслідки за допомогою аналізу даних лаборатор-

них та інструментальних методів дослідження вагітних

Порівняльна характеристика стану фетоплацентарного комплекса у жінок з цукровим діабетом 1 типу та...
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жінок із даною патологією залежно від терміну діагнос-

тики ГЦД. 3 етап - оцінити стан фетоплацентарного кро-

вообігу при ГЦД і ЦД 1 типу.

Нами проаналізовано перебіг вагітності та пологів у 9

жінок з цукровим діабетом І типу та у 12 жінок з гестацій-

ним цукровим діабетом. Жінки з цукровим діабетом І типу

спостерігалися до вагітності в обласному ендокринолог-

ічному диспансері. Середній вік жінок становив 25,7±5,8

роки. Однак 6 жінок були старше 30 років (66,7%). Се-

редній вік жінок з гестаційним діабетом суттєво не

відрізнявся від групи жінок з ЦД і становив 24,8±7,2 роки.

Однак серед 12 жінок лише 2 особи були у віці 32 і 31 рік,

що становило лише 16,7%. До контрольної групи увійшло

10 пацієнток з фізіологічним перебігом вагітності. У жінок

з цукровим діабетом в анамнезі були гінекологічні захво-

рювання. У 8 пацієнток (88,8%) спостерігався кольпіт у 2-

х жінок (22,2%) ерозія шийки матки. 5 (55,5%) пацієнток

хворіли на хронічний аднексит. Подібна картина спосте-

рігалася і в групі вагітних з гестаційним цукровим діабе-

том. Але кольпіт в анамнезі був лише у 3-х жінок (24,9%),

що суттєво менше ніж у жінок з цукровим діабетом І типу.

Серед ускладнень попередніх вагітностей (повторноро-

дящих було 5) у групі хворих з цукровим діабетом відзна-

чались самовільні викидні (1 - 11,1%), загроза перери-

вання вагітності (5 - 55,0%). Серед вагітних з гестаційним

цукровим діабетом повторнородящих було 2 (16,6%).

Серед ускладнень вагітності у 1 пацієнтки була загроза

переривання вагітності в попередніх випадках.

Результати. Обговорення
На етапі І триместра вагітності серед 9 жінок з цукро-

вим діабетом у 7 жінок (77,8%) спостерігалась блювота

вагітних. Серед 12 вагітних з гестаційним діабетом вияв-

лено у 10 жінок (83%) в анамнезі ранній токсикоз. У жінок

з цукровим діабетом загроза переривання вагітності зу-

стрічалась у 5 жінок (55,5%), у 1 (11,1%) - ретроплацен-

тарна гематома. У жінок з гестаційним діабетом у 2-х

(22,2%) пацієнтів відзначались симптоми загрози пере-

ривання вагітності.

У ІІ триместрі власне був встановлений гестаційний

діабет у 12 пацієнтів. У 2-х зберігалися симптоми загрози

переривання вагітності. У групі хворих з цукровим діабе-

том у 6 (66,7%) жінок зберігалися симптоми загрози пе-

реривання вагітності. У 1 жінки розвився пієлонефрит.

Жінка потребувала антибіотикотерапії.

У ІІІ триместрі контролювався стан плода стан ульт-

развуковим методом, за допомогою кардіомонітора та

доплерометрії.

Пологи у 8 жінок з цукровим діабетом закінчились

через природні пологові шляхи. У 1 жінки через стан пло-

да пологи закінчилися кесарським розтином. Маса

плодів склала 4435±2 г. Лише тільки у 1 жінки маса пло-

да була 3400 (менше 4000). Серед жінок з гестаційним

діабетом маса плода склала 3756±12. У 7 пацієнток

(77,8%) маса плода переважила 4000 г. Крововтрата

склала 410±12 мл у жінок з гестаційним діабетом. Се-

ред жінок з цукровим діабетом 670±56 мл. Таким чином,

аналізуючи стан вагітності та пологів у жінок з цукровим

діабетом та у жінок з гестаційним діабетом, слід відзна-

чити. що в обох групах високий відсоток ускладнень як під

час вагітності так і пологів.

Однак, довготривала дисфункція ендотелія, прита-

манна цукровому діабету призводить до більш частих

ускладнень вагітності в цій групі пацієнток в порівнянні з

групою жінок з гестаційним діабетом.

Найбільш суттєвий вплив ендотеліальної дисфункції у

жінок з порушенням толерантності до глюкози спостері-

гається на стан плода. Адже ендотеліальна дисфункція

супроводжується накопиченням гідроксильних груп не-

доокислених ліпідів, зростанням гіпоксії, і внаслідок цього

порушенням кровотоку у плода.

Тому ми вважали за потрібне проаналізувати стан

фетоплацентарного комплексу з у жінок з цукровим діа-

бетом І типу та гестаційним діабетом. Стан ФПК оцінюва-

ли за показниками біофізичного профілю плода (БПП),

індексом резистентності (ІР), співвідношення систоліч-

ного об'єму (СО) і діастолічного об'єму (ДО). Стан крово-

точу визначали в пуповинних судинах плода.

Як видно з таблиці 1, біофізичний профіль плода в

групі хворих з цукровим діабетом суттєво відрізняється

від контрольної групи в 37-38 тижнів, що свідчить про

дезадаптацію стану плода до ендотеліальної дисфункції,

викликаної цукровим діабетом. Також суттєво відрізняєть-

ся індекс резистентності у жінок з цукровим діабетом І

типу. У жінок з гестаційним діабетом суттєвих відміннос-

тей не було виявлено. Можливо це обумовлено недо-

вготривалим порушенням толерантності до глюкози і

адекватним лікуванням цих пацієнтів.

Аналізуючи отримані нами дані, слід відзначити, що

частота ускладнень, виявлених у наших дослідженнях,

зокрема в І триместрі вагітності у жінок з ЦД корелює з

даними літератури [8, 18, 23, 26]. Т. В. Авраменко зі співав-

торами [1] також відзначають значну поширеність уск-

ладнень вагітності. Вірогідно, що такі ускладнення роз-

виваються внаслідок зміни вуглеводного обміну при ЦД,

Таблиця 1. Показники стану ФПП у жінок із ЦД 1 типу та ГЦД.

Примітка. * - р<0,05 при порівнянні показників у різні терміни
вагітності.

32-34 тижні
вагітності

37-38 тижні
вагітності

БПП у жінок з ЦД І типу Бали, n=9 8,1±0,5 7,6±0,2*

БПП у жінок з ГД Бали, n=12 8,9±0,3 8,7±0,2

БПП у жінок з контрольної групи Бали,
n=10

9,3±0,2 9,2±0,1

ІР у жінок з ЦД І типу,  n=9 0,57±0,01 0,61±0,01*

ІР у жінок з ГД, n=12 0,54±0,02 0,57±0,01

ІР у жінок з контрольної групи, n=10 0,50±0,02 0,51±0.01

СО/ДО у жінок з ЦД І типу, n=9 3,0±0,1 3,2±0,1

СО/ДО у жінок з ГД, n=12 2,9±0,2 3,1±0,1

СО/ДО у жінок з контрольної групи, n=10 2,9±0,1 2,9±0,1
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які стають причиною, зокрема, порушень судинно-тром-

боцитарного гемостазу, активізації калікреїн-кінінової

системи. Активізуються тучні клітини ендотелію, все це

призводить у подальшому до плацентарної недостатності

[7, 11, 14, 22, 24]. Інсулінорезистентність знижує активність

фібринолітичної системи: підвищується вміст у крові

інгібітора тканинного активатора, який також виробляєть-

ся в ендотелії, адипоцитах, печінці, клітинах м'язової тка-

нини і вивільняється з тромбоцитів [24, 26]. Його функ-

цією у нормі є інгібування апоптозу і активація плазміно-

гену. На етапі І триместра вагітності серед 9 жінок з цук-

ровим діабетом, у 7 жінок (77,8%) спостерігалась блюво-

та вагітних. Серед 12 вагітних з гестаційним діабетом ви-

явлено у 10 жінок (83%) в анамнезі ранній токсикоз. У

жінок з цукровим діабетом загроза переривання вагіт-

ності зустрічалась у 5 жінок (55,5%), у 1 (11,1%) - ретроп-

лацентарна гематома. У жінок з гестаційним діабетом у

2-х (22,2%) пацієнтів відзначались симптоми загрози

переривання вагітності.

Унаслідок ГЦД у вагітних також розвивається ендоте-

ліальна дисфункція, яка призводить до прееклампсії,

порушення плацентарного кровотоку, ФПН, дистресу пло-

да. Однак, тривалість змін ендотелію при ГЦД суттєво

менша, ніж при ЦД можливо тому, що  тривалість ЦД є

значно довшою, ніж тривалість ГЦД [6, 8, 23, 24]. Саме

цим, вірогідно, пояснюється встановлена нами зміна БПП

у групі хворих з цукровим діабетом, який суттєво

відрізняється від контрольної групи в 37-38 тижнів, що

свідчить про дезадаптацію стану плода до ендотеліаль-

ної дисфункції, викликаної цукровим діабетом. Також сут-

тєво відрізняється індекс резистентності у жінок з цукро-

вим діабетом 1 типу. У жінок з гестаційним діабетом сут-

тєвих відмінностей не було виявлено.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Поширеність гестаційного цукрового діабету

серед вагітних жінок доволі значна. Виявлено, що на

частку ендокринної патології серед вагітних жінок при-

падає 6% від загальної екстрагенітальної патології: на

гестаційний цукровий діабет страждає 31,9% вагітних.

До вагітності в 1% жінок дітородного віку розвивається

діабет, під час вагітності він виникає у 2-17% жінок.

2. Встановлено, що фетопатія розвивається у 49-60%

випадків у дітей, народжених матерями з цукровим діа-

бетом І типу і гестаційним цукровим діабетом.

3. Ризик народження дитини із вродженими вадами

зростає до 6-10%, при недостатній компенсації цукро-

вого діабету даний показник зростає до 20%. Найбільш

частими є вроджені вади серця - 9%: дефект перего-

родки - 42%, дефекти магістральних судин - 34%.

4. Фетоплацентарна недостатність на фоні гестацій-

ного цукрового діабету без адекватного лікування вияв-

ляється у 50-76,4% випадках. Родовий травматизм зус-

трічається у 59,5% випадках. У жінок, які перенесли ге-

стаційний цукровий діабет, у подальшому розвивається

цукровий діабет 2 типу у 50% випадків.

4. Встановлено зв'язок між рівнем компенсації гес-

таційного цукрового діабету і патологічними змінами у

фетоплацентарному комплексі.

5. Біофізичний профіль плода в групі хворих з цукро-

вим діабетом суттєво відрізняється від такого у жінок з

фізіологічним перебігом вагітності, що свідчить про де-

задаптацію стану плода до ендотеліальної дисфункції,

викликаної цукровим діабетом. Серед доплерографіч-

них показників суттєво відрізняється індекс резистент-

ності у жінок з цукровим діабетом І типу і жінок з фізіо-

логічним перебігом вагітності. У жінок з гестаційним діа-

бетом суттєвих відмінностей не було виявлено. Можли-

во це обумовлено недовготривалим порушенням толе-

рантності до глюкози і адекватним лікуванням цих

пацієнтів.

У подальшому плануємо оцінити перебіг пологів та

стан новонародженого у жінок з ЦД 1 типу та ГЦД та

встановити ступінь кореляції станів новонароджених з

показниками КТГ, БПП та даними доплерометрії.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА У ЖЕНЩИН С САХАРНЫМ
ДИАБЕТОМ 1 ТИПА И У БЕРЕМЕННЫХ С ГЕСТАЦИОННЫМ ДИАБЕТОМ
Днестрянская А.П., Мусиенко Е.С., Яремчук Л.В.

Аннотация. В структуре причин материнской смертности на экстрагенитальную патологию приходится 25%. Среди них

эндокринная патология составляет 6%, на СД приходится 31,9%. 1% женщин детородного возраста страдают СД 1 типа

и в 2-17% имеется гестационный сахарный диабет (ГСД). Цель - сравнить состояние фетоплацентарного комплекса в

третьем триместре беременности у 9-ти беременных с СД 1 типа (1-я группа) и в 12-ти женщин с ГСД (2-я группа),

которые наблюдались в Винницкой городской клинической больнице "Центр матери и ребенка" за 2016-2019 гг. В конт-

рольную группу вошли 10 пациенток с физиологическим течением беременности. У женщин с сахарным диабетом в анам-

незе были гинекологические заболевания: кольпит (8 пациенток (88,8%)), эрозия шейки матки (2 (22,2%)), хронический

аднексит (5 (55,5%)). Среди осложнений предыдущих беременностей в группе больных с сахарным диабетом (повторноро-

дящих было 5) отмечались самопроизвольные выкидыши (1 (11,1%)), угроза прерывания беременности (5 (55,%)). У женщин

с ГСД в анамнезе кольпит наблюдали у 3-х (24,9%), что существенно меньше, чем у женщин с СД 1 типа. Среди беременных

с ГСД повторнородящих было 2 (16,6%). Среди осложнений беременности у 1-й пациентки была угроза прерывания бере-

менности в предыдущих случаях. Изменения в показателях гемодинамики маточно-плацентарного комплекса оценивали

на основе проведенной кардиотокографии, ультразвукового исследования на УЗ-аппарате "Лоджик-5" с 2Д измерением,

допплерометрии, оценки биофизического профиля плода (БПП). Статистическую обработку данных проводили путем

подсчета коэффициентов Стьюдента (+) с использованием программы ПК "Microsoft Excel". Установлено, что в l триме-

стре беременности в 5-ти (55,5%) женщин с СД 1 типа диагностирована угроза прерывания беременности (УПБ), у 1-й

(11,1%) - ретроплацентарная гематома. У 2-х (22,2%) женщин с ГСД диагностирована УПБ. Во II триместре у 2-х женщин

с ГСД сохранялись симптомы УПБ. У 6-ти (66,7%) женщин с СД 1 типа сохранялись симптомы УПБ. У 1-й беременной

развился пиелонефрит. Роды у 8-ми (88,8%) женщин с СД 1 типа закончились через естественные родовые пути, у 1-й

женщины - кесарево сечение. Масса плодов составила 4435±2 г. У женщин с ГСД масса плодов - 3756±12. У 7-ми (77,8%)

пациенток масса плода превышала 4000 г. БПП в группе больных с сахарным диабетом существенно отличается от

группы ГСД на 37-38 неделях беременности. БПП в 1-й группе - 7,6±0,2, во 2-й группе - 8,7±0,2, индекс резистентности (ИP):

1-я группа - 0,61±0,01, 2-я группа - 0,57±0,01, СО / К: в 1-й группе - 3,2±0,1, во 2-й группе - 3,1±0,1. Установлена связь между

уровнем компенсации ГСД и патологическими изменениями в фетоплацентарном комплексе. Полученные данные свиде-

тельствуют, что в качестве одного из методов профилактики развития осложнений при ГСД, следует отметить ранний

скрининг данной патологии и надлежащую компенсацию углеводного обмена при имеющемся СД.

Ключевые слова: биофизический профиль плода, гестационный диабет, допплерография, экстрагенитальная патология,

эхография, индекс резистентности, фетоплацентарный комплекс, сахарный диабет.

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF THE FETOPLACENTAL COMPLEX IN WOMEN WITH TYPE 1 DIABETES AND IN
PREGNANT WOMEN WITH GESTATIONAL DIABETES
Dnistryanska A.P., Musienko O.S., Yaremchuk L.V.

Annotation. In the structure of causes of maternal mortality, extragenital pathology accounts for 25%. Among them, endocrine

pathology is 6%, diabetes accounts for 31.9%. 1% of women of childbearing age suffer from type 1 diabetes, and 2-17% has

gestational diabetes (GD). The aim is to compare the condition of the fetoplacental complex in the third trimester of pregnancy in 9

pregnant women with type 1 diabetes (group 1) and in 12 women with GD (group 2) who were observed at "Vinnitsa City Clinical

Hospital and child" for 2016-2019. The control group included 10 patients with physiological pregnancy. Women with diabetes had a

history of gynecological diseases: colpitis (8 patients (88.8%)), cervical erosion (2 (22.2%)), chronic adnexitis (5 (55.5%)). Among the

complications of previous pregnancies in the group of patients with diabetes mellitus (5 births) were unauthorized miscarriages (1
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(11.1%)), the risk of termination of pregnancy (5 (55%)). In women with a history of GD, colpitis was observed in 3 (24.9%), which is

significantly less than in women with type 1 diabetes. There were 2 pregnant women with GD: preterm births (16.6%). Among the

complications of pregnancy in 1 patient was the threat of abortion in previous cases. Changes in the indexes of hemodynamics of the

uterine-placental complex were evaluated on the basis of cardiotocography, ultrasound on ultrasound machine "Logic-5" with 2D

measurement, Doppler, evaluation of the biophysical profile of the fetus (BPF). Statistical data processing was performed by calculating

Student coefficients (+) using the Microsoft Excel program. It was established that in the 1st trimester of pregnancy, 5 (55.5%) women

with type 1 diabetes were diagnosed with a threat of termination of pregnancy (TTP), and in the 1st (11.1%), they had a retroplacental

hematoma. Two (22.2%) women with GD were diagnosed with TTF. In the 2nd trimester, 2 women with GD remained symptomatic of

TTF. Six (66.7%) women with type 1 diabetes have symptoms of TTF. In the 1 pregnant woman developed pyelonephritis. Childbirth in

8 (88.8%) women with type 1 diabetes ended through natural birth canal, in 1 woman - a caesarean section. The weight of the child was

4435±2 g. In women with GD the weight of the child was 3756±12. In 7 (77.8%) patients, fetal weight exceeded 4000 g. BPF in the group

of patients with diabetes was significantly different from the group with GD at 37-38 weeks of pregnancy. BPF in the 1st group - 7.6±0.2,

in the 2nd group - 8.7±0.2, resistance index (RI): 1st group - 0.61±0.01, 2-ha group - 0.57±0.01, CO/K: in the 1st group - 3.2±0.1, in the

2nd group - 3.1±0.1. The correlation between the level of GD compensation and pathological changes in the fetoplacental complex has

been established. The data obtained indicate that early screening of this pathology and appropriate compensation for carbohydrate

metabolism in the presence of diabetes mellitus should be noted as one of the methods for the prevention of the development of

complications in GD.

Keywords: fetal biophysical profile, gestational diabetes, Doppler ultrasound, extragenital pathology, ultrasound, resistance index,

fetoplacental complex, diabetes mellitus.
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