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Лекция: «Экстрагенитальная патология и беременность 

         (сахарный диабет, заболевания почек, анемии, » - 2 часа

1. Актуальность темы, Обоснование темы. За последние годы возрастает количество и глубина исследований особенностей течения экстрагенитальной патологии у беременных, влияние их на развитие беременности, созревание плода и новорожденного. Достояние науки стало достоянием практики. Изменилась тактика ведения беременности и родов. Определилась система наблюдения за беременными в «критические сроки» для каждого патологического процесса, выделены группы и степени риска беременности и родов для женщины и плода. Определены наиболее адекватные способы родоразрешения, разработаны средства лекарственной и немедикаментозной терапии, не оказывающие влияние на развитие плода и здоровье новорожденного.

2. Цели лекции:

Учебные цели: 

 -ознакомить студентов с особенностями течения беременности, родов и послеродового периода у женщин с экстрагенитальной патологией;

 -обучить методам диагностики состояния беременных, внутриутробного состояния плода и новорожденного;

 -обучить как проводить комплексный метод лечения при экстрагенитальных заболеваниях (сахарный диабет, заболевания почек, анемии, бронхиальная астма, бронхит).

Воспитательные цели:

 -воспитание у студентов в процессе лекции современного клинического мышления о проблеме экстрагенитальной патологии и беременности;

 -обеспечение усвоения студентами значения клинических, научных центров в разработке проблем экстрагенитальной патологии и беременности;

 -научить студентов вступать в тесный контакт с будущей матерью, завоевать ее доверие. Это будет способствовать более полному выявлению вредных факторов семейной, социальной, профессиональной среды с целью устранения их воздействия на плод.

3. План и организационная структура лекции:

	№


	  Этапы лекции, 

основные вопросы 

    проблемы
	Степень  

 абст- 

 ракт- 

 ности
	Продолжитель 

ность
	Место прове-дения лекции,осна-щение

	1
	       2
	   3     
	   4
	  5

	1
	Вступление
	
	   5
	Конференцзал 5 р.д.

	2
	Особенности об-мена и метабо-лизма плода у беременных при заболевании са-харным диабетом
	 II-III
	   5
	

	3
	Скрининг диабета у беременных
	 II-III
	   5
	

	4 
	Течение беременности при сахарном диабете

(клиника)- противопоказа- 

 ния для

 пролонгирования  

 беременнсти
	
	  20
	

	5
	Осложнения у детей родившихся у матерей с диабетом

-у беременных, больных диабетом

-тактика ведения родов

-реанимационные меры, лечение новорожденных при диабетической фетопатии
	
	
	

	6
	Заболевания почек и беременность:


	
	  10

  
	

	7
	Тактика ведения родов
	II-III
	  10
	

	8
	Реанимационные меры, лечение новорожденных при диабетической фетопатии.
	
	  5   
	

	9
	Заболевания почек и беременность: 

А) пиелонефрит острый и хронический, особенности течения беременности, родов.
	
	  10
	

	10
	Клиника, диагностика, лечение, профилактика.
	
	  15
	

	11
	Поликистоз, мочекаменная болезнь, гломерулонефрит, врожденные аномалии, гидронефроз, беременность после пересадки почки;

-у женщин подвергающихся гемодиализу.
	 II-III
	  10
	

	12
	Тактика ведения, показания, противопоказания для пролонгирования беременности. 
	 II-III
	  5
	

	13
	Заболевания крови и беременность: клиника, диагностика, лечение, влияние на плод и новорожденного. 
	 II-III
	  5
	

	14
	Бронхиальная астма, бронхит- особенности течения у беременных, влияние на плод и новорожденного.
	 II-III
	  5
	

	15
	Вопросы, ответы на вопросы
	   I
	  5
	


4.Содержание лекции
Сахарный диабет и беременность

До того времени, как инсулин стал широкодоступным лекарственным сред​ством, беременность у женщин, страдающих диабетом, была редким явлением и обычно сопровождалась высокой материнской смертностью и еще большей перинатальной заболеваемостью и смертностью. В наши дни благодаря повсеместному внедрению инсулина в медицинскую практику материнская смертность больных диабетом лишь незначительно превышает таковую в других группах беременных женщин. Однако, перинатальная заболеваемость по-прежнему остается высокой. Смертность детей у матерей, страдающих диабетом, наряду с сосудистыми ослож​нениями, составляет приблизительно 20%.

Сахарный диабет характеризуется непереносимостью углеводов, которая связана с недостаточной секрецией инсулина или недостаточной эффек​тивностью его действия. Несоответствие обеспечения организма инсулином его потребности приводят к нарушению обмена углеводов, жиров и белков, усугуб​ляющемуся во время беременности. Беременность сама обуславливает изменение обмена углеводов, жиров и белков, что может привести к обострению диабета или проявлению симптомов латентного заболевания у женщин с генетической пред​расположенностью к нему.

ОБМЕН

Развивающийся плод постоянно получает от матери питательные вещества, поступающие в ее организм, особенно глюкозу - основной источник энергии. Со​держание глюкозы в организме плода на 10-20% ниже, чем у матери: такое разли​чие в концентрации глюкозы способствует увеличению ее переноса от матери к плоду. Существует также перенос глюкозы, носящий название ускоренной д иффузии, но он не имеет отношения к уровню инсулина ни у матери, ни у плода.

В отличие от глюкозы, аминокислоты поступают через плаценту в систему кровообращения плода активно. Особенно это касается таких аминокислот, уча​ствующих в гликонеогенезе, как аланин. Активный перенос аминокислот через плаценту приводит к тому, что печень матери лишается большей части субстрата, необходимого для гликонеогенеза. В результате возникает необходимость в ис​пользовании других источников для восполнения метаболических потребностей матери. В связи с этим в ее организме происходит ускоренное расщепление жиров с сопутствующим повышением уровня свободных жирных кислот и триглицеридов в крови, отмечается наклонность к кетоацидозу. Более высокое содержание продук​тов распада жиров в организме матери в нормальных условиях не оказывает влия​ние на состав крови плода, поскольку плацента в основном непроницаема для триглицеридов и свободных жирных кислот. Однако, кетоновые тела, являясь ис​ключением из правила, так как они способны проникать через плаценту, служат источником энергии для плода.

В ранние сроки нормально протекающей беременности метаболические по​требности развивающегося плода обусловливают изменения состояния обмена в организме матери. Изменения характеризуются следующим:

1) развитием гипогликемии натощак с последующим снижением уровня ин​сулина в крови:

2) уменьшением содержания в крови аминокислот (особенно аланина):

3) ускорением распада жиров с наклонностью к кетоацидозу, что становится более выраженным, если беременная не принимает пищи.

Во второй половине беременности потребность плода в питательных ве​ществах при еще более быстрых темпах его роста по-прежнему остается важных фактором, определяющим метаболический статус матери. Однако наибольшая потребность плода в глюкозе и аминокислотах наблюдается в конце беременности. Установлено, что на 1 кг массы тела плоду требуется в 2 раза больше глюкозы, чем взрослому человеку (6 мг/кг в 1мин по сравнению с 2-3 мг/кг в 1 мин). Кроме того, во второй половине беременности максимальной активности достигают не​которые факторы, приводящие к относительной резистентности к инсулину. Пер​вый из них - активизация синтеза и повышение секреции плацентарного лактогена (ПЛ). Он появляется в крови матери еще в 1 триместре беременности, но его кон​центрация достигает пика только после 34 нед. ПЛ - периферический антагонист метаболического действия инсулина. В результате этого антагонизма создается необходимость в увеличенной секреции инсулина поджелудочной железой для поддержания нормального уровня сахара в крови. Следствием этого являются ги​пертрофия бета-клеток и гиперинсулинемия, характерные для III триместра бере​менности. К другим факторам, которые способствуют развитию резистентности к инсулину в последнем триместре беременности, относятся: ускоренное разрушение инсулина почками, активизация инсулиназы плаценты и повышение уровня цирку​лирующих стероидов, потенциально способных вызвать диабет (например, кортизол, прогестерон и эстрогены).

Нормальное состояние обмена у беременной в III триместре характеризует​ся: 1 ) резистентностью к инсулину;

2) гиперинсулинемией;

3) стойкой тенденцией к развитию гипогликемии натощак и гипергликемии после приема пищи.

Несмотря на заметные изменения обмена, нормальный средний уровень са​хара в крови колеблется в довольно ограниченных пределах как в течение дня, так и на протяжении всей беременности, даже при приеме смешанных блюд в течение 24-часового периода. Нормальный уровень сахара в крови натощак у беременных, не страдающих диабетом, равен 3,3-5,5 ммоль/л, тогда как его средний дневной уровень при обычном питании составляет 4,4 ммоль/л. Послеобеденный подъем уровня сахара в крови никогда не превышает 7,7 ммоль/л.

При нормальном пероральном тесте толерантности к глюкозе (ТТГ) во вре​мя беременности, отражающем состояние обмена, отмечается:

1 ) более низкий уровень сахара натощак;

2) обычно более резкое повышение содержания сахара в крови через 1 ч, чем у небеременных женщин;

3) более позднее снижение содержания сахара в крови через 2 и 3 ч после на​грузки сахаром по сравнению с небеременными женщинами.

Последняя особенность обмена связана с тем, что во время беременности наблюдаются замедленное всасывание и сниженная двигательная активность желудочно-кишечного тракта. Недостаточное знание специфики ТТГ во время бере​менности чревато диагностическими ошибками. Например, уровень сахара в крови натощак, равный 6,05 ммоль/л, считается вполне нормальным для небеременной женщины и представляет значительное отклонение от нормы при беременности. Кроме того, иногда беременным женщинам назначают неоправданное лечение на основании обнаружения у них через 2 ч после обеда более высокого уровня сахара в крови по сравнению с нормой, принятой для небеременных.

ДИАГНОСТИКА 

Скрининг диабета

Дополнительного подтверждения диагноза диабета у беременных женщин, у которых еще до наступления беременности имелись нарушения углеводного обме​на, требовавшие соблюдения специальной диеты и лечения инсулином, не требует​ся. Однако, физиологические изменения, происходящие в организме при беремен​ности, могут вызывать у женщин с генетической предрасположенностью к диабету появление первых признаков, указывающих на нарушение углеводного обмена (диабет, обусловленный беременностью). Известно, что развившийся во время бе​ременности и своевременно не диагностированный диабет является фактором по​вышенного риска перинатальной заболеваемости и смертности. Учитывая это, бы​ло предложено проводить массовое обследование с целью выявления нарушений углеводного обмена всех будущих матерей при первом их обращении к врачу и повторно в 30 нед. беременности. В противном случае примерно у 25% женщин диабет, развившийся во время беременности своевременно не будет распознан.

Тест, предложенный для скрининга, состоит в приеме 50 г глюкозы без пред​варительного голодания. Обязательным условием является строгое соблюдение 2-часового интервала между последним приемом пищи и проведением теста. Опре​деление уровня сахара в крови проводится через 1 ч после нагрузки сахаром. При уровне сахара выше 7,15 ммоль/л в цельной крови или 8,25 ммоль/л в плазме тест считается положительным; затем беременной следует провести 3-часовой пероральный ТТГ. При отрицательном скрининг-тесте его необходимо повторить при сроке 30 нед., когда вероятность развития диабета под влиянием беременности приближается к максимальной. Согласно данным авторов, предложивших тест, его чувствительность равна 70%, специфичность - 87%.

Другой тест состоит в определении уровня сахара в плазме крови натощак и через 2 ч после обеда. Если оба показателя находятся в пределах нормы (уровень натощак ниже 5,5 ммоль/л, через 2 ч после обеда ниже 7,7 ммоль/л), тест считается отрицательным. Если один из показателей превысит границы нормы, то потре​буется проведение ТТГ. При изменении обоих показателей нет необходимости в выполнении ТТГ, так как это уже позволяет поставить диагноз диабета, раз​вившегося во время беременности.

Пероральный тест толерантности к глюкозе.

 У некоторых женщин имеется высокий риск заболевания диабетом во время беременности (схема 1), поэтому им следует сразу провести ТТГ, который является наиболее чувствительным диагностическим методом.

СХЕМА 1. Факторы риска, требующие скринирования для выявления забо​левания диабетом.

  1. Ожирение (более 90 кг или выше 15% идеальной массы тела до беремен​ности).

  2. Заболевания диабетом в семейном анамнезе (у сибсов или у одного из ро​дителей).

  3. Мертворождение в анамнезе.

  4. Роды крупным плодом (более 4000 г) в прошлом.

  5. Глюкозурия.

  6. Необъяснимая гибель новорожденного в анамнезе.

7. Указание в анамнезе на врожденные аномалии развития.

8. Недоношенность в анамнезе.

9. Преэклампсия у многорожавших женщин в анамнезе.

10. Многоводие.

         11. В анамнезе травматические роды с сопутствующими невролгическими расстройствами у ребенка.

12. Невынашивание (более 3 самопроизвольных абортов в 1 или II тримест​ре) в анамнезе.

13. Хроническая гипертензия.

14. Рецидивирующий тяжелый кандидомикоз.

15. Повторная инфекция мочевых путей.

16. Возраст более 30 лет. 

17. Симптомы диабета при предшествующей беременности.

Мнения о преимуществе применения перорального ТТГ перед внутривен​ным при выраженном измерении толерантности к глюкозе неоднозначны. Перальный тест удобнее для обследования беременных в условиях консультации . Он также более пригоден для оценки эффективности выведения глюкозы у женщин с небольшими изменениями толерантности к глюкозе. К тому же оказалось, что ки​шечные факторы могут оказывать влияние на действие инсулина, а прием глюкозы при пероральном ТТГ представляет нормальный путь всасывания углеводов. В настоящее время отчетливо прослеживается тенденция к увеличению числа бере​менных, больных сахарным диабетом. По данным специализированных учрежде​ний, число родов у женщин с сахарным диабетом из года в год возрастает.Частота родов при сахарном диабете составляет 0,1 - 0.3% от общего числа родов. Су​ществует мнение, что из 100 беременных женщин примерно у 2-3 имеются нару​шения углеводного обмена.

Проблема сахарного диабета и беременности находится в центре внимания акушеров-гинекологов, эндокринологов и неонатологов, так как при этой патоло​гии возникает большое число акушерских осложнений, отмечается высокая перинатальная заболеваемость и смертность и неблагоприятные последствия для здо​ровья матери и потомства.

Вопросам сахарного диабета и беременности посвящен ряд фундаменталь​ных исследований.

Известно, что инсулин является анаболическим гормоном, способствующим утилизации глюкозы и биосинтезу гликогена, липидов, белков. При недостаточ​ности инсулина нарушается утилизация глюкозы и увеличивается глюконеогенез, в результате чего развивается гипергликемия - основной диагностический признак сахарного диабета.

Углеводный обмен при физиологической беременности изменяется в соответствии с большими потребностями растущего плода в энергетическом материале, главным образом, глюкозе.

Нормальная беременность характеризуется понижением толерантности к глюкозе, снижением чувствительности к инсулину, усиленным распадом инсулина и увеличением циркуляции свободных жирных кислот. Изменения углеводного об​мена связаны с влиянием плацентарных гормонов: плацентарного лактогена, эстрогенов, прогестерона, а также кортикостероидов. Благодаря липолитическому действию плацентарного лактогена в организме беременной повышается уровень свободных жирных кислот, которые используются для энергетических затрат ма​тери, что тем самым сохраняет глюкозу для плода.

По своему характеру указанные изменения углеводного обмена большин​ством исследователей расцениваются как сходные с изменениями при сахарном диабете, поэтому беременность рассматривается как диабетогенный фактор.

В клинике принято различать: явный диабет беременных, транзиторный латентный; особую группу составляют беременные с угрожающим диабетом.

Диагностика явного диабета у беременных основана на наличии гипергли​кемии и глюкозурии. Выделяют три степени тяжести диабета: легкая степень- уро​вень глюкозы в крови натощак не превышает 7,7 ммоль/л, отсутствует кетоз нор​мализация гипергликемии достигается диетой; диабет средней тяжести - уровень сахара в крови натощак не превышает 12,21 ммоль/л, кетоз отсутствует или устра​няется при соблюдении диеты; при тяжелом течении диабета уровень сахара в крови натощак превышает 12,21 ммоль/л, отмечается тенденция к развитию кетоза. Нередко отмечаются сосудистые поражения - ангиопатии (артериальная гипертензия, ишемическая болезнь миокарда, трофические язвы голеней), ретинопатии, нефропатии (диабетический нефроангиосклероз).

До 50% случаев заболевания у беременных составляет транзиторный диабет. Эта форма диабета связана с беременностью, признаки заболевания исчезают пос​ле родов, возможно возобновление диабета при повторной беременности.

Выделяют латентный или субклинический диабет, при котором могут от​сутствовать клинические его признаки и диагноз устанавливается по измененной пробе на толерантность к глюкозе. Заслуживает внимания группа беременных, у которых имеется риск заболевания диабетом (схема 1).

Возникновение глюкозурии у беременных связано с понижением почечного порога проницаемости глюкозы. Полагают, что увеличение проницаемости почек для глюкозы обусловлено действием прогестерона. Глюкозурию при тщательном обследовании можно выявить почти у 50% беременных. Всем беременным данной группы необходимо определение содержания сахара в крови натощак; при получе​нии величин выше б,бб ммоль/л показано проведение пробы на толерантность к глюкозе (ТТГ). Методика пробы: определяется уровень глюкозы в крови натощак и через 30, 60, 90, 120, 180 мин после приема 50-100 г глюкозы (в зависимости от массы тела беременной ) в 250 мл воды. Паралельно исследуют суточную мочу на содержание сахара.

Толерантность к глюкозе расценивается, как нормальная, если уровень са​хара в крови натощак не превышает 6,66 ммоль/л; через 1час после нагрузки 9,99 ммоль/л и через 2 часа- 6,66 ммоль/л. Содержание сахара в крови через 2 часа пос​ле нагрузки 8,32 ммоль/л при нормальном уровне сахара натощак и через 1 час после нагрузки указывает на наличие латентного диабета. При диабетическом ти​пе кривой уровень сахара в крови натощак превышает 7,21 ммоль/л, через 1 час после введения глюкозы он выравнивается.

Все беременные с выявленными нарушениями толерантности к глюкозе должны быть взяты на учет. Им назначают диету, бедную углеводами, после чего проводят повторную пробу на толерантность к глюкозе. При выявлении ее' нару​шений на фоне диеты назначают в случае необходимости небольшие дозы инсули​на. В течение беременности необходимы повторные исследования гликемического и глюкозурического профиля.

Нередко в начале развития диабета наблюдаются следующие клинические проявления болезни: ощущение сухости во рту, чувство жажды, полиурия (частое и обильное мочеиспускание), повышенный аппетит наряду с потерей массы тела и общей слабостью. Часто появляются кожный зуд, преимущественно в области на​ружных половых органов, пиорея, фурункулез.

У беременных, страдающих сахарным диабетом, могут развиться такие тя​желые осложнения, как диабетическая и гипогликемическая кома. Дифференци​альный диагноз этих состояний представлен в таблице 1.

Таблица 1. 

Диффсренциально-диагностические признаки диабетической кетонемической и гипогликемической комы.

	Признаки
	Диабетическая кетонемическая кома
	Гипогликемическая кома

	Скорость нарастания симптомов
	Постепенно, в течение нескольких дней, реже- часов, на фоне жажды, полиурии, тошноты, иногда рвоты
	Быстрое; при длительном лечени инсулином может быть в течении нескольких часов

	Запах ацетона
	Резкий
	Отсутствует

	Дыхание 
	Шумное, типа Куссмауля
	Нормальное, иногда поверхностное

	Кожа
	Сухая, тургор снижен 
	Влажная, тургор нормальный

	Язык
	Сухой с налетом
	Влажный

	Тонус глазных яблок
	Понижен
	Нормальный

	Мышечный тонус
	Снижен
	Повышен (иногда судороги); снижается в далеко зашедших слючаях

	Сухожильные рефлексы
	Снижены или отсутствуют
	Нормальные; в далеко зашедших случаях- арефлексия

	Пульс
	Частый
	Частый, нормальный или замедленный

	Артериальное давление
	Снижено 
	Нормальное

	Содержание сахара в моче 
	В большом количестве
	Отсутствует

	Уровень ацетона в моче
	В значительном количестве
	Отсутствует

	Содержание сахара в крови
	Обычно выше 19,42 ммоль/л
	Обычно ниже 2,22 ммоль/л

	Содержание кетоновых тел в крови
	Повышено
	Нормальное

	Число лейкоцитов в крови
	Увеличено
	Нормальное

	Щелочной резерв крови
	Снижен
	Нормальный


Диабет во время беременности не у всех больных протекает одинаково. Приблизительно у 15% больных на протяжении всей беременности особых измене​ний не отмечается. Это касается главным образом легких форм заболевания. В большинстве случаев выявляются 3 стадии изменения клиники диабета.

I стадия начинается с 10 нед. беременности и продолжается 2-3 мес. Она характеризуется повышением толерантности к глюкозе, измененной чувствитель​ностью к инсулину. Наблюдается улучшение компенсации диабета, что может со​провождаться гипогликемическими комами. Возникает необходимость уменьше​ния дозы инсулина на 1/3.

II стадия возникает в 24-28 нед. беременности; наступает снижение толе​рантности к глюкозе, что нередко проявляется прекоматозным состоянием или ацидозом, в связи с чем необходимо увеличение дозы инсулина. В ряде наблюдений за 3-4 нед. до родов улучшение состояния больной.

III стадия изменений связана с родами и послеродовым периодом. В про​цессе родов имеется опасность возникновения метаболического ацидоза, который быстро может перейти в диабетический. В период лактации потребность в глюкозе ниже, чем до беременности.

Причины изменения течения диабета у беременных окончательно не устано​влены, но несомненно влияние изменений баланса гормонов, обусловленное бере​менностью.

На углеводный обмен у беременной оказывает влияние повышенная секре​ция кортикостероидов, эстрогенов и прогестерона. Особое значение придается пла​центарному лактогену, который является антагонистом инсулина. Кроме того, установлено, что концентрация плацентарного лактогена у беременных с сахар​ным диабетом выше, чем у здоровых.

В последние недели беременности снижение уровня глюкозы в материнском организме связывают с усилением функции инсулярного аппарата плода воз​растающим потреблением глюкозы, переходящей из материнского организма.

Следует отметить, что инсулин через плаценту не проходит, в то время как глюкоза легко проникает от матери к плоду и обратно в зависимости от градиента концентрации.

Большое влияние на течение диабета у беременных оказывают изменение функции почек, уменьшение реабсорбции глюкозы, которое наблюдается с 4-5 мес. беременности, нарушение функции печени, что способствует развитию ацидоза.

Течение беременности при сахарном диабете сопровождается рядом особен​ностей, которые чаще всего являются следствием сосудистых осложнений у матери и зависят от формы заболевания и степени компенсации нарушений углеводного обмена.

Наиболее частыми осложнениями являются самопроизвольное преждевре​менное прерывание беременности, поздний токсикоз, многоводие, воспалительные заболевания мочевыводящих путей. Частота самопроизвольного прерывания бе​ременности колеблется от 15 до 31%; чаще появляются поздние выкидыши в сроки 20-27 нед.

Высокая частота появления позднего токсикоза (30-50%) связана с большим числом предрасполагающих факторов: генерализованного поражения сосудов, диабетической нефропатии, нарушения маточно-плацентарного кровообращения, многоводия, инфекции мочеполовых органов.

В большинстве случаев поздний токсикоз начинается до 30-й недели бере​менности; преобладающими клиническими симптомами являются артериальная гипертензия и отеки. Тяжелые формы позднего токсикоза наблюдаются преимуще​ственно у больных с длительным и тяжелым диабетом. Одним из основных путей профилактики токсикоза является компенсация сахарного диабета с ранних сро​ков. В этом случае частота развития нефропатии снижается до 14% .

Терапия позднего токсикоза при сахарном диабете имеет ряд особенностей. При его возникновении наряду с инсулино- и диетотерапией должны соблюдаться общие принципы лечения этой патологии беременности. Однако, наличие сахарно​го диабета требует осторожного применения нейролептических средств (дроперидол, аминазин); при наклонности к гипогликемии эти препараты не при​меняются. В системе мероприятий для создания лечебно-охранительного режима целесообразно применять димедрол (0,03 г 1 - 3 раза в сутки). Используется магния сульфат в индивидуально подобранных дозах. Антидиуретическая терапия должна проводиться малыми дозами и кратковременно в условиях постельного режима и малосолевой диабетической диеты. Назначают спазмолитические, гипотензивные средства (папаверина гидрохлорид, но-шпа, дибазол). Сульфаниламидные, тиазидовые салуретики при сахарном диабете противопоказаны. Противопоказаны так​же разгрузочные дни на фоне инсулинотерапии. Учитывая наклонность к ацидозу, необходимо проведение ощелачивающей терапии.

Специфическим осложнением беременности при сахарном диабете является многоводие, которое наблюдается в 20-З0% случаев. Многоводие сочетается с поздним токсикозом, врожденными уродствами плода и высокой перинатальной смертностью. Развитие многоводия объясняют высокой концентрацией глюкозы в околоплодных водах и большим числом врожденных уродств плода. В боль​шинстве случаев постельный режим и компенсация диабета способствуют сниже​нию количества околоплодных вод. При выраженном многоводии показано уль​тразвуковое исследование с целью выявления аномалий развития плода и срока беременности.

Серьезным осложнением является инфекция мочевыводящих путей , которая выявляется у 16% больных, а острый пислонефрит - у 6%. Сочетание диабети​ческой нефропатии, пиелонефрита и позднего токсикоза делают прогноз для мате​ри и плода очень плохим.

Акушерские осложнения (слабость родовых сил, асфиксия плода, клиниче​ски узкий таз) у больных диабетом встречаются гораздо чаще, чем у здоровых, что обусловлено частым досрочным прерыванием беременности, наличием крупного плода, многоводия, позднего токсикоза.

В послеродовом периоде часто возникают инфекционные осложнения, гипогалактия.

В настоящее время материнская смертность при сахарном диабете встреча​ется редко и наблюдается в случаях тяжелых сосудистых нарушений .

Дети, рожденные женщинами с сахарным диабетом, имеют отличительные особенности. Высокий уровень глюкозы в плазме крови у матери влияет на плод и стимулирует гиперплазию эмбрионального островкового аппарата и гиперинсулинизм эмбриона, что ведет к увеличенному образованию жиров и гликогена в орга​низме плода и повышению его массы тела, к макросомии.

Врачебная тактика при ведении беременных с сахарным диабетом должна основываться на следующих положениях:

1. Необходимо тщательное обследование сразу же после установления фак​та беременности для решения вопроса о допустимости ее сохранения.

2. Следует добиваться полной компенсации диабета назначением диеты и инсулинотерапии.

3. Профилактика и терапия осложнений беременности, рациональный выбор срока и способа родоразрешения.

 4. Специализированный уход за новорожденным. 

Противопоказаниями для продолжения беременности являются:

1. Наличие сахарного диабета у обоих родителей.

2. Инсулинорезистентный диабет с наклонностью к кетоацидозу.

3. Диабет, осложненный ангиопатией (ретинопатия, нефроангиосклероз с артериальной гипертензией или азотемией).

4. Сочетание сахарного диабета и активного туберкулеза.

5. Сочетание сахарного диабета и резус-конфликта. В случае сохранения беременности главным условием является полная ком​пенсация сахарного диабета. Многочисленными исследованиями показано, что минимальная перинатальная смертность и заболеваемость детей наблюдается в группе беременных, у которых в результате компенсации диабета суточные коле​бания уровня сахара в крови не превышали 5,55 - 8,32 ммоль/л.

В лечении сахарного диабета важное значение имеет диета, направленная на нормализацию углеводного обмена. В основу питания положена диета № 9 по Певзнеру, включающая нормальное содержание полноценных белков (120 г), ограни​чение жиров до 50-60 г и углеводов до 200 - 250 г с полным исключением сахара, меда, варенья, кондитерских изделий. Общая калорийность суточного рациона должна составлять 2000 - 2500 ккал. При составлении диеты в домашних условиях можно рекомендовать таблицу эквивалентов, исходя из хлебной единицы, равной 12 г углеводов. Диета должна быть полноценной в отношении витаминов. Целесо​образно назначение аскорбиновой кислоты до 200 - 300 мг в день.

Пищу следует принимать 5 - 6 раз в день. Необходимо строгое соответствие во времени между инъекцией инсулина и приемом пищи.

Все больные сахарным диабетом во время беременности должны получать инсулин. Большинство авторов рекомендуют применять комбинацию инсулина быстрого и пролонгированного действия. Только простой инсулин рекомендуется при непереносимости больных к препаратам продленного действия, в состоянии кетоацидоза, в родах и в раннем послеродовом периоде, когда в связи с особой ла​бильностью обменных процессов возникает необходимость в частом изменении дозировки инсулина. Пероральные антидиабетические препараты применять во время беременности не следует.

Для установления дозы инсулина необходимо измерять колебания содер​жания сахара в крови (натощак и еще в 4 порциях в течение дня), определять глюкозурию и концентрацию ацетона в 3-4 порциях мочи в сутки. Инсулин назначают в таких дозах, которые поддерживали бы количество сахара на уровне 5,55 - 8,32 ммоль/л и приводили к отсутствию глюкозурии и кетонурии. Примерный расчет инсулина: 6 - 8 ЕД на каждые 2,77 ммоль/л гликемии свыше физиологических норм. Наличие глюкозурии (больше 1,1%) во всех порциях мочи требует увеличения дозы инсулина на 4-8 ЕД при каждой инъекции.

Учитывая изменчивость потребности в инсулине в течение беременности, необходимо госпитализировать беременных не менее 3 раз:

1. При первом обращении к врачу.

2. В 20-24 нед. беременности, когда наиболее часто меняется потребность в инсулине.

3. В 32 нед., когда нередко присоединяется поздний токсикоз беременных и требуется тщательный контроль за состоянием плода. При этой госпитализации решается вопрос о сроках и способе родоразрешения.

Вне этих сроков стационарного лечения больная должна находиться под си​стематическим наблюдением акушера и эндокринолога; в первой половине бере​менности - 1 раз в 2 нед., во второй половине-  еженедельно.

Одним из сложных вопросов является выбор срока родоразрешения, так как в связи с нарастающей плацентарной недостаточностью имеется угроза антенатальной гибели плода и в то же время плод при сахарном диабете у матери отли​чается выраженной функциональной незрелостью.

Донашивание беременности допустимо при неоспожненном течении ее и от​сутствии признаков страдания плода. Большинство клиницистов полагают необ​ходимым досрочное родоразрешение; оптимальными считают сроки 35 - 38 нед.

Выбор метода родоразрешения должен быть индивидуальным с учетом со​стояния матери, плода и акушерского анамнеза. При ведении родов через есте​ственные родовые пути необходимо учитывать крупные размеры плода.

Осложнения у детей, родившихся у матерей с диабетом.

Осложнения у детей, родившихся у матерей с диабетом, можно разделить на 2 группы:

1) связанные с недоношенностью;

2) развившиеся в результате беременности, осложненной диабетом. 

Риск возникновения РДС у детей больных женщин в 6 раз выше, чем у здоровых. Более высокая частота РДС обусловлена поправкой на срок беременности, учитывается и большая вероятность развития синдрома у детей, родившихся путем кесарева сечения без предшествующей родовой деятель​ности. Гипербилирубинемия чаще наблюдается у недоношенных детей вследствие недостаточной зрелости глюкуронилтрансфсразы, ответственной за связывание и экскрецию билирубина. Трудности с кормлением и остановка дыхания обычно от​мечаются у недоношенных детей, но они не являются исключением и для ново​рожденных у матерей, больных диабетом.

Основное осложнение в неонатальный период, связанное с диабетом у мате​ри - появление у ребенка симптомов гипогликемии (уровень сахара в крови ниже 1,65 ммоль/л). Дети с гипогликемией нередко выглядят сонными и вялыми, однако такое состояние может переходить в противоположное - с появлением апноэ, циа​ноза, тахипноэ, а иногда и судорог. Пик развития гипогликемии отмечается через 1,5 -2 ч после рождения ребенка. Ее возникновение обусловлено несоответствую​щей секрецией глюкагона в ответ на нормальные физиологические стимулы. Не​давно была подвергнута сомнению теория о том, что гипергликемия у матери при​водит к гиперплазии специфических бета-клеток панкреатических островков у плода и развитию в результате этого гипогликемии. Независимо от механизма вы​сокий риск развития гипогликемии требует определения содержания сахара в кро​ви у каждого ребенка, родившегося у больной диабетом, непосредственно после рождения. При уровне 8,25 ммоль/л и выше или 1,65 ммоль/л и ниже необходимо внутривенное введение глюкозы со скоростью 6 мг/кг в 1 мин. Желательно как можно раньше попытаться кормить ребенка через рот; нельзя вводить разовые большие дозы глюкозы, так как это часто вызывает развитие реактивной гипогли​кемии. Приступы гипогликемии могут особенно затруднять лечение, если регуля​ция уровня сахара в крови у матери осуществлялась с помощью оральных гипогликемических средств, имеющих длительный период полураспада.

К другим неонатальным осложнениям относятся: полицитемия, повышение вязкости крови, образование тромбов (особенно в почечных венах), гипокальциемия, гипомагниемия и макросомия. Диагноз полицитемии ставят на основании ве​личины гематокрита (равна или превышает 65%). У детей с полицитемией часто отмечаются гиповолемия и повышенная свертываемость крови, требующая час​тичного переливания крови. В недавнем исследовании было высказано мнение, что развитие полицитемии у детей, родившихся у женщин, больных диабетом, обус​ловлено повышением эритропоэтина. Нарушения минерального обмена (ионы магния и кальция) могут быть связаны с функциональным гипопаратиреозом у но​ворожденных.

Макросомия является главной причиной более частого родоразрешения пу​тем кесарева сечения, а также родового травматизма. К родовым травмам, кото​рые часто связаны с рождением крупного ребенка через естественные родовые пу​ти, относят: паралич диафрагмального нерва, вывих плеча, перелом ключицы, па​ралич Эрба, пневмоторакс и повреждения головы и шеи.

      У детей больных женщин врожденные серьезные аномалии развития встре​чаются чаще, чем в общей популяции. Их частота составляет 5 - 9%  и 2%  соответственно. Наиболее часто у детей женщин, больных диабетом, наблюдаются сле​дующие врожденные аномалии:

1) синдром недоразвития хвостовой части позвоночного столба и вертебральная дисплазия;

2) анэнцефалия и миеломенингоцеле;

3) аномалии развития сердечно-сосудистой системы, включая транспозицию крупных сосудов, дефект межжелудочковой перегородки и коарктация аорты;

4) атрезия анального отверстия;

5) расщепление мочеточника и агенезия почек. Авторы, основываясь на данных о морфологии развития, показали, что уродства у детей женщин с диабетом формируются до 7-й нед. беременности. Сле​довательно, эффективный контроль за уровнем сахара в крови до зачатия и в ран​ние сроки беременности позволит снизить частоту аномалий развития у детей.

Кетонурия и гипогликемия у матери - осложнения, способствующие неонатальной заболеваемости. При отдаленном наблюдении (несколько лет) у детей, родившихся у женщин с явлениями кетонурии во время беременности, отмечено отставание в умственном развитии. Однако, в большом проспективном исследова​нии (более 53000 случаев беременности), выполненном в рамках Объединенного перинатального проекта Национальным институтом неврологических и коммуни​кативных расстройств и паралича США, не удалось продемонстрировать вредное влия​ние кетонурии у матери на психомоторное или интеллектуальное развитие их де​тей. Авторы отмечают у детей, родившихся у больных диабетом с кетонурией во время беременности, повышенную частоту неврологических изменений и более низкий уровень умственного развития; однако, это скорее связано не с кетозом у матери, а с микробным инфицированием амниотической жидкости и соответ​ствующими осложнениями. Хотя плод способен выжить при тяжелой гипоглике​мии матери, это чаще приводит к врожденным аномалиям развития половых орга​нов и стоп.

Дети, у которых один из родителей страдает диабетом, больше рискуют за​болеть диабетом, чем дети здоровых родителей. Хотя точные данные относитель​но степени риска в подобных случаях отсутствуют, есть основания полагать, что диабет может развиться примерно у 9%  детей.

Осложнения у беременных, больных диабетом

Некоторые осложнения, не будучи характерными только для диабета,чаще развиваются у женщин с данным заболеванием, чем при его отсутствии. У больных диабетом преэклампсия отмечается в 4 раза чаще даже при отсутствии предше​ствующих сосудистых заболеваний. Более часто развиваются и инфекции (особенно раневые и мочевых путей). В частности, пиелонефрит наблюдается у 6% больных диабетом и у 2% - при его отсутствии. Чаще отмечается и послеродовое кровотечение, что может быть связано с перерастяжением матки при многоводии (осложняющим 25% беременностей при диабете) и крупных размерах плода.


Относительно влияния беременности на сосудистые осложнения, связанные с диабетом, имеются лишь ограниченные сведения. Особое внимание и беспокой​ство должна вызывать пролиферативная ретинопатия, поскольку есть данные, ука​зывающие на то, что при беременности она может протекать более тяжело, приво​дить к потере зрения или необходимости проведения фотокоагуляции.

ПИЕЛОНЕФРИТ

    Пиелонефрит самое частое заболевание почек. Женщины болеют пиелонефритом в 5 раз чаще мужчин. У беременных пиелонефрит является также одним из самых частых экстрагенитальных заболеваний (6-12%).

    Большинство современных исследователей считают, что в генезе изменений мочевой системы при беременности основную роль играют гормональные нарушения. Под влиянием прогестерона и других гормонов происходит расширение, удлинение с перегибами мочеточников.

 Известно, что снижение тонуса и амплитуды сокращений мочеточника начинаются с 4-го месяца беременности и достигают максимума к VIII месяцу. Вместе с мочеточниками расширяются и почечные лоханки. Их емкость вместе с мочеточниками вместо 3-4 мл до беременности достигает во II половине 20-40, а иногда и 70 мл.

    К сказанному следует добавить, что матка во II половине беременности отклоняется в право (ротируясь в эту же сторону) и тем самым оказывает большое давление на область правой почки.

    У многих женщин при беременности наблюдается опущение почек, которое больше выражено с права и вызывает стаз почки, венозный застой в почках также способствует развитию пиелонефрита.

    Большую частоту пиелонефрита во время беременности объясняют и тем, что увеличивается частота пузырно-мочеточникового рефлюкса.

    Проникновение в мочевые пути инфекции может произойти как восходящим путем (из мочевого пузыря), так и нисходящим- лимфогенным- из кишечника (особенно при наличии запоров) или гематогенным (при различных инфекционных заболеваниях). Вне беременности для обнаружения скрыто текущего пиелонефрита применяется провокационный преднизолоновый тест. У беременных его проводить нецелесообразно, в связи с физиологическим увеличением продукции глюкокортикоидов. Так как уровень половых кортикостероидных гормонов особенно резко возрастает с конца II триместра беременности, появление или обострение пиелонефрита чаще происходит в 22-28 недель. Этот период можно считать критическим для беременных, больных пиелонефритом.

    Острый пиелонефрит начинается с повышения температуры до 38-400 С с ознобом, головной болью, болями в конечностях, т.е. с неспецифических признаков общей интоксикации, свойственных началу многих инфекционных болезней. Возможно повышение температуры только до субфибрильных цифр, без озноба. Боли в пояснице появляются на 2-3 день. В начале они двусторонние, затем локализуются с одной стороны, чаще- справа.

    Правосторонний пиелонефрит преобладает у беременных не сколько из-за давления на мочеточник увеличенной и ротированной вправо матки, сколько из-за сдавления мочеточника правой яичниковой веной, варикозно расширяющейся во время беременности, с которой мочеточник находится в одном соединительнотканном футляре. В I триместре боли острые, носят характер почечной колики, позднее по мере расширения мочевыводящих путей, приобретают тупой характер. Боль из поясницы иррадиирует в низ по ходу мочеточника, в бедро и паховую область, симптом Пастернацкого бывает положительным. При одновременном развитии цистита появляются дизурические явления. Клиническая картина может быть похожа не грипп, холецистит, аппендицит. Диагностике помогают лабораторные исследования.

    Для исследования следует брать среднюю порцию мочи, собранную без катетеризации мочевого пузыря после тщательного туалета наружных половых органов.

       Хронический пиелонефрит начинается обычно в детстве. О перенесенном заболевании почек девочка и ее родители обычно забывают, поскольку рецидивы могут не появляться много лет. Они возникают в такие периоды жизни женщины, которые связанны со значительными гормональными сдвигами. К ним относятся:       

  -пубертатный период;

  -замужество;

  -беременность;

  -роды.

    Вне обострения может чувствовать себя хорошо или предъявляет неотчетливые жалобы на недомогание, головную боль, периодические тупые боли в пояснице.

    В связи с этим для диагностики хронического пиелонефрита используют специальные методы исследования. Обычно выявляют лейкоцитурию, преобладающую над гематурией.

    При бактериологическом исследовании мочи находят бактериурию, превышающую 108 микробных тел в 1 л, идентифицируют возбудителя и определяют чувствительность микробной флоры к антибиотикам.

    Поскольку патологический процесс при пиелонефрите развивается в интерстициальной ткани почки и завершается склерозированием ее, сдавлением почечных канальцев, концентрационная способность почек устанавливается с помощью пробы Зимницкого, нарушается рано. Гипостенурия- (относительная плотность мочи меньше 1015) является свидетельством снижения концентрационной функции нефрона. В таких случаях необходимо определить содержание в крови мочевины, креатинина или остаточного азота.

    Хронический пиелонефрит, особенно длительно существующий, приводит к развитию нефрогенной гипертензии, в том числе злокачественной. Поэтому у каждой больной пиелонефритом следует систематически измерять артериальное давление, а при выявлении гипертензии- исследовать глазное дно и проводить ЭКГ. 

    Гестационный процесс ухудшает течение пиелонефрита. Хронический пиелонефрит обостряется у каждой третьей беременной, иногда дважды и трижды. Редко обострение возникает у родильниц, еще реже- у рожениц.

     Пиелонефрит оказывает неблагоприятное влияние на течение беременности и состояние плода. К наиболее частым осложнениям относятся:

   -поздний гестоз у 40% беременных хр. пиелонефритом;

   -учащение преждевременных родов до 30%;

   -внутриутробное инфицирование плода;

   -задержка внутриутробного развития плода в 10% случаев

    при заболевании почек и с нормальным АД, в 35%- у беременных с            гипертензией и хроническим     заболеванием почек;

   -перинатальная смертность при нерациональном лече-

    нии достигает 30%.

    Больные пиелонефритом должны быть отнесены к группе высокого риска.

       К I степени риска относятся больные неосложненным пиелонефритом, возникшим во время беременности;

    Ко II степени- больные хроническим пиелонефритом, существовавшим до беременности;

    К III степени- женщины с пиелонефритом и гипертензией или азотемией, пиелонефритом единственной почки.

Больным с III степенью риска беременность противопоказанна.

    Родоразрешение при пиелонефрите необходимо стремиться проводить влагалищным путем, кесарево сечение в условиях инфицированного организма крайне нежелательно. При необходимости предпочтение должно быть отдано экстраперитонеальному методу операции.

    Лечение- обязательно в условиях стационара. Постельный режим в период обострения, несколько раз в день рекомендуется принимать- колено-локтевое положение на 5 мин и спать на здоровом боку. Все это улучшает отток мочи из верхних мочевых путей.

    Основой лечения острого пиелонефрита является применение антибактериальных средств.

    В I триместре следует употреблять лишь:

   -пенициллин 8-10 млн. ЕД в сутки в 4 приема в/м;

   -оксациллин 4г в сутки;

   -ампициллин по 500 мг 4 раза в/м;

   -ампиокс 2-4г в сутки.

Лечение проводится в течение 8-10 дней.

    Со II триместра применяют так же

   -5-НОК по 2 табл. 4 раза в течении 4 дней, а затем 

    по 1 табл. 4 раза в течении 10 дней;

   -Невиграмон по 2 капсулы 4 раза в день- 4 дня, а 

    затем по 1 капсуле- 4 раза в день 10 дней.

   -Палин (пинемидиновая кислота) по 2 капсулы по 200 

    мг 2 раза в день или по 1 таблетке по 400 мг утром 

    и вечером в течении 10 дней, паралельно назначают 

    влагалищные свечи по 1 свече на ночь 7-10 дней.

   -Ависан- в качестве спазмолитика при почечной коли

    ке и спазмах мочеточников, принимают per os по 

    0,05-0,1г (1-2 таблетки) 3-4 раза в день после 

    еды, курс лечения 1-3 недели.

   -Особенно важное значение имеет катетеризация моче-

    точников.

   -В комплексную терапию включают белковые препараты-  

    альбумин.

   -дезинтаксикационные средства (гемодез, реополиглю-

    кин).

   -десенсибилизирующие средства (супрастин, пиполь-

    фен, дипразин).

   -спазмолитики  (баралгин- 5 мл в/в, в/м; ависан- 

    0,05г в табл.; цистенол 8-10 капель, но-шпа 2 мл 

    или папаверина гидрохлорида- 2% 2,0 в/м).

Растительные антисептики и мочегонные средства (толокнянка, полевой хвощ) и увеличивающий кислотность мочи клюквенный морс.

    После родов пиелонефрит развивается на 4-6-12-14-е сутки. Родильниц перенесших пиелонефрит, следует выписывать из роддома под наблюдение уролога.

ПОЛИКИСТОЗ ПОЧЕК.
    У женщин страдающих поликистозом почек, благополучно протекающая беременность является скорее правилом, чем исключением. У большинства больных беременность протекает без осложнений, а в некоторых случаях поликистоз почек выявляется лишь в послеродовом периоде при пиелографии, проведенной по поводу инфекции мочевых путей на фоне бессимптомной бактериоурии.

    Довольно распространенным симптомом поликистоза является гематурия, которая может встречаться и при беременности. Гематурия почти всегда исчезает самостоятельно, редко возникает необходимость в переливании крови. У таких больных могут возникать почечные колики, обусловленные закупоркой мочевых путей сгустками крови.

    Дети, матери которых страдают поликистозом почек, подвержены повышенному риску развития этого заболевания, а в некоторых семьях поликистоз почек встречается у большинства их членов. Существует инфантильный тип поликистоза, при котором смерть наступает в детском возрасте. Этот тип заболевания не наследуется. Дети, родившиеся от матерей, страдающих поликистозом почек, развиваются нормально, и болезнь у них выявляется только тогда, когда они становятся взрослыми. Возраст, при котором обнаруживаются симптомы заболевания, является довольно характерной особенностью членов одной и той же семьи и значительно колеблется между разными семьями. Обычно симптомы поликистоза появляются в возрасте между 30 и 55 годами.

    Беременность не ухудшает состояние женщины, болеющей поликистозом. Важно предупредить беременную о возможности инфекции мочевых путей и гематурии с тем, чтобы предупредить ненужное беспокойство и тревогу во время беременности.

               МОЧЕКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ.
    В число осложнений мочекаменной болезни, помимо повышенной опасности мочевой инфекции, входят приступы почечной колики. Во время беременности происходит расширение мочеточников, и камни из-за своих больших размеров обычно задерживающиеся в почке, могут во время беременности проникать в мочеточники и выходить с мочой. Расширение мочеточников заканчивается у входа в полость малого таза, а ниже этого уровня диаметр мочеточников остается в пределах нормы. Однако в период беременности повышается перистальтическая активность мочеточников, поэтому камень редко останавливается в нем, обуславливая частичную или полную его непроходимость. Если это происходит, возникает серьезная опасность мочевой инфекции и бактериемии. В этих случаях необходимы срочные медицинские мероприятия. Очень редко во время беременности встречается анурия, вызванная присутствием камней в обоих мочеточниках. Беременность обычно не причиняет вреда матери, страдающей почечнокаменной болезнью.

           КИСТОЗ МОЗГОВОГО СЛОЯ ПОЧЕК.
    Это врожденное заболевание ведет к образованию многочисленных мелких камней в собирательных канальцах почек. Для него характерна также повышенная частота мочевой инфекции. Если не учитывать этиологию образования камней, то клиническое течение кистоза мозгового слоя почек при беременности не отличается от течения других форм почечнокаменной болезни. Кистоз мозгового слоя почек обычно бывает двусторонним. Данные о наследовании этого заболевания пока отсутствуют.

               ВРОЖДЕННЫЕ АНОМАЛИИ.
    В число врожденных аномалий входят удвоенная почка (это нарушение может быть односторонним или двусторонним), единичная почка, подковообразная почка и перекрестная эктопия почек. Все эти аномалии сочетаются с повышенной частотой инфекции мочевых путей и иногда обнаруживаются в послеродовом периоде при пиелографии, предпринятой для выявления причин мочевой инфекции в период беременности. Беременность не причиняет вреда таким больным. В некоторых семьях отмечается тенденция к появлению у детей врожденных почечных аномалий, однако этот риск невысок.

                ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ.
    Гломерулонефрит встречается у 0,1-0,2% беременных и является наиболее опасным заболеванием почек, т.к. осложненное течение при нем встречается чаще. Различают острый и хронический гломерулонефрит. Острый гломерулонефрит может быть циклическим и ациклическим. 

    Во время беременности наблюдается преимущественно хронический гломерулонефрит. Он протекает в: 

 -гипертонической;

 -нефротической;

 -смешанной;

 -латентной формах.

    Всем беременным, больным гломерулонефритом, необходимо определить показатели азотовыделительной функции почек, особенно при гипостенурии: мочевину, креатинин или хотя бы остаточный азот крови, общий белок крови. Обязательное измерение АД, во II половине каждые 7-10 дней, при гипертензии необходимо динамическое исследование состояния глазного дна и ЭКГ.

    Беременность для женщин, болеющих гломерулонефритом представляет опасность не столько из-за прогрессирования заболевания, сколь из-за частых акушерских осложнений. Поздний гестоз присоединяется до 40%, тяжело протекает. Внутриутробная гибель плода до12%, высокая перинатальная смертность, чаще происходит преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты с кровотечением, порой смертельным. Роды у 1/7 больных гломерулонефритом наступают преждевременно. Дети рождаются с синдромом задержки внутриутробного развития.

    Наиболее неблагоприятно беременность  протекает при наличии гипертонической или смешенной формы хронического гломерулонефрита, или острого. Именно у беременных больных гломерулонефритом с гипертензией нефропатия присоединяется в 3 раза чаще, роды наступают до срока в 4 раза чаще, а частота антенатальной гибели плода в 8-9 раз выше, чем у больных гломерулонефритом без гипертензии.

    Форма гломерулонефрита, от которой зависит прогноз беременности должна быть уточнена в ранние сроки, первая госпитализация должна быть на 8-10 недели. Повторная госпитализация требуется при обострении заболевания, присоединении позднего гестоза, ухудшении внутриутробного состояния плода и при всех формах, кроме латентной, за 3 недели до сроков для дородовой подготовки и выбора метода родоразрешения.

                  ГИДРОНЕФРОЗ.

    Гидронефроз - заболевание возникающее вследствие нарушения оттока мочи и характеризующееся расширением лоханки, застоем мочи в ней и атрофией паренхимы почки. Гидронефроз может быть не только приобретенным, но и врожденным. Чаще гидронефроз развивается с одной стороны, иногда встречается и двусторонний.

    Во время беременности вследствие расширения мочевыводящих путей развивается гидронефротическая трансформация почки. С помощью УЗИ она диагностируется у 3/4 здоровых женщин. Такую гидронефротическую трансформацию трудно дифференцировать с начальной стадией гидронефроза. На 5-6 день после родов гидронефротическая трансформация исчезает, а истинный гидронефроз остается.

    Большая гидронефротическая почка может препятствовать нормальным родам, возможен разрыв тонкостенного гидронефротического мешка во время родов. При длительном течении гидронефроза почка инфицируется, это сопровождается снижением ее функции и является показанием для прерывания беременности. Прерывание также показано при двустороннем гидронефрозе, развившемся до беременности; при гидронефрозе единственной почки, даже если функция ее сохранена, при одностороннем гидронефрозе, сопровождающемся азотемией или пиелонефритом.

    У больных гидронефрозом беременность осложняется поздним гестозом в 10% случаев, перинатальная смертность достигает 950/00, частота рождения незрелых детей 15%.  

Наступление беременности после пересадки почки. 

    Таким женщинам рекомендуется воздерживаться от беременности в течении 18-24 месяцев после операции. К концу этого периода прием кортикостероидов должен быть снижен до поддерживающей дозы (10мг/сут), рассчитанный на длительное время. Женщинам с плохо функционирующими трансплантатами или с тяжелой гипертензией следует избегать беременности. Противозачаточные пероральные препараты противопоказаны. Применение ВМС женщинам получающим иммунодепрессанты нежелательно, т.к. эти больные в определенной степени подвержены развитию сепсиса. Таким больным рекомендуется применение влагалищных диафрагм и паст.

       Беременность у женщин, систематически

           подвергающихся гемодиализу.
    У женщин с ХПН, систематически подвергающихся гемодиализу, способность к воспроизведению потомства очень низка. У большинства из них развивается аменорея, однако у некоторых женщин возобновляются менструации после длительного лечения и может наступить беременность. Этим больным необходимо предохраняться от беременности. Подсчитано, что беременность наступает примерно у 1 из 200 женщин репродуктивного возраста, находящихся на гемодиализе. Беременность у них крайне редко имеет благоприятный исход.

ЗАБОЛЕВАНИЯ КРОВИ У БЕРЕМЕННЫХ.

В акушерской практике нередко наблюдается сочетание беременности с различными формами заболеваний системы крови. В большинстве случаев это касает​ся наступления беременности у женщин, страдающих гематологическим заболева​нием и прошедших соответствующее лечение. В ряде случаев беременность может явиться тем пусковым моментом, который способствует первому проявлению бо​лезни. Это относится к некоторым формам анемии, лейкозу.

Во время беременности система крови, так же как и другие системы орга​низма, претерпевает ряд изменений. Одним из основных механизмов, обеспечи​вающих при беременности адекватные условия для развития плода, поддержание постоянства внутренней среды организма и микроциркуляции в жизненно важных органах и маточно-пацентарной системе, является увеличение объема циркули​рующей крови, или так называемая физиологическая гиперволемия беременных. К концу беременности объем циркулирующей крови возрастает на 32%, объем цир​кулирующих эритроцитов - на 11%, объем циркулирующей плазмы увеличивается на 46% и повышается быстрее, чем объем эритроцитов. Поэтому показатель гематокрита у беременных снижен до 0,35, в то время как у небеременных женщин он равен 0,41. Физиологическое значение увеличения объема крови связано с обеспе​чением развивающегося плода, прежде всего со снабжением его кислородом, а также с неизбежной кровопотсрей в родах.

С развитием беременности возрастает секреция эритропоэтина - гормона, стимулирующего продукцию эритроцитов костным мозгом. На эритропоэз оказы​вают влияние плацентарные гормоны. Хориальный гонадотропин и плацентарный лактоген усиливают действие эритропоэтина; эстрогены же, напротив, являются его игибиторами. Прогестсрон оказывает симулирующее действие на эритропоэз. В результате гормонального воздействия при беременности наблюдается некото​рая гиперплазия костного мозга, на что указывает увеличение числа ретикулоцитов в переферической крови.

Изменения белой крови беременных сводятся к медленному увеличению ко​личества лейкоцитов. Пик приходится на 30 нед. беременности. Количество лейко​цитов в III триместре беременности колебается от 5(109г /л до 12(109г /л. Однако только у20% беременных оно выше 10(109г /л. Во время беременности наблюдается избирательная гиперреактивность гранулопоэза: увеличивается количество нейтрофилов в периферической циркуляции, в мазках крови могут обнаруживаться миелоциты и промиелоциты. Число лимфоцитов и моноцитов существенно не из​меняется. Количество эозинофилов в мазках может быть увеличенным до 2 -3%, число базофилов снижается.

Кроветворение плода начинается с 19-го дня внутриутробной жизни и про​ходит 3 стадии. Вначале оно совершается в желточном мешке, затем - в печени плода, и с 4- 5-го месяца внутриутробной жизни начинается костномозговое кро​ветворение. Для образования гемоглобина плод использует железо материнского организма. В последние 3 мес. плод утилизирует 200 - 400 мг железа. Из материн​ской крови железо поступает в плаценту, где превращается в ферритин, который и переходит к плоду. 2/3 железа идут на образование гемоглобина, остальная часть ферритина откладывается в печени плода. Уровень гемоглобина у матери и со​держание железа в ее крови влияния на уровень фетального гемоглобина не оказы​вают.

Анемии  беременных.

Среди заболеваний крови, осложняющих течение беременности, наиболее частым является анемия. Под анемией (малокровием) понимают снижение общего количества гемоглобина, чаще всего проявляющееся уменьшением его концентра​ции в единице объема крови. В большинстве случаев анемия сопровождается паде​нием содержания эритроцитов. Показатели нормальных колебаний гемоглобина и эритроцитов для женщин вне беременности в нашей стране составляют: гемогло​бин - 115 - 145 г/л, эритроциты - 3,7(1012 т/л- 4,7(1012 т/л. Во время беременности коли​чество эритроцитов уменьшается с 4,2(1012т/л в первые 10 нед. до 3,7(1012т/л  в 37-38 нед.: содержание гемоглобина -со 124 до 112 г/л в те же сроки. При анемии на​рушается основная функция эритроцитов - доставка кислорода к тканям организ​ма; возникающие при анемии патологические изменения прежде всего связаны с гипоксией. Развитие анемии у беременной сопровождается увеличением осложне​ний беременности и родов и оказывает неблагоприятное влияние на развитие пло​да. Частота анемии у беременных довольно высокая и колеблется от 15 до 30%, а в некоторых районах нашей страны доходит до 49%, причем 90% всех анемий у бе​ременных приходится на долю железодсфицитной. Реже встречается сочетание беременности с мегалобластной, гипо- и апластической анемиями, гемолитическими.

Для железодефицитной анемии (ЖДА) характерно снижение со​держания железа в сыворотке крови, костном мозге и депо, в результате чего на​рушается образование гемоглобина, развиваются гипохромная анемия и трофиче​ские расстройства в тканях.

Большая частота развития ЖДА у беременных обусловлена увеличением потребности в железе. Во время беременности потеря железа организмом матери составляет 240 мг из расчета 0,8 мг в сутки. Кроме того, 300-500 мг железа ис​пользуется для выработки дополнительного гемоглобина, 250-300 мг мобилизу​ется на нужды плода, 50-100 мг расходуется на построение плаценты, 50 мг от​кладывается в мышце матки. В родах организм женщины теряет 150 - 200 мг желе​за, а за 6 мес. лактации потеря с молоком составляет 180 - 250 мг. Таким образом, невосполнимая потеря железа при каждой беременности равна примерно 700 мг. Происходит обеднение депо железа на 50%. Потребность в железе во время бере​менности возрастает: в 1 триместре она равна 1 мг/сут, во II-2 мг/сут, в III-3-5 мг/сут (у небеременных суточная потребность - 1,5 мг/сут). Особенно возрастает потребность в железе с 16-20 нед. беременности, когда начинается костномозго​вое кроветворение у плода и увеличивается масса крови в материнском организме.

ЖДА выявляется у 21 - 80% беременных по уровню гемоглобина и у 49-99% - по сывороточному железу. По литературным данным, дефицит железа развивает​ся в конце беременности у всех женщин, ЖДА - у 30,2% беременных.

Если в течение длительного времени потеря железа превышает его поступ​ление в организм, развивается ЖДА. Нарушение обмена железа у беременных свя​зывают также с высоким уровнем эстрогенов при беременности, которые влияют на процессы утилизации железа.

К развитию ЖДА беременных предрасполагают следующие факторы: 

1. Снижение поступления железа с пищей вследствие неправильного пита​ния.

2. Нарушение всасывания железа в связи с хроническими заболеваниями же​лудочно-кишечного тракта. 

3. Повторяющиеся кровотечения, особенно при предлежании плаценты.

Истощение депо железа в организме наступает в результате часто следую​щих друг за другом беременностей , длительной лактации, многоплодной беременности.

ЖДА чаще развивается у беременных, страдающих хроническими инфекци​онными заболеваниями (ревматизм, гепатохолецистит, пиелонефрит). Отмечена также сезонность ее развития, анемия возникает преимущественно в зимне-весенние месяцы и связана с недостатком витаминов в продуктах питания.

Принято различать анемию беременных, т.е. анемические состояния, возни​кающие во время беременности, осложняющие ее течение и обычно прекра​щающиеся при завершении беременности, и сочетание беременности и анемии, ко​торая имела место до наступления беременности. Истинная ЖДА беременных, как правило, развивается после 20 нед. беременности.

Клиническая картина заболевания включает в себя признаки, характерные для анемии, и симптомы тканевого дефицита железа. Беременные жалуются на слабость, одышку и обмороки при небольшой физической нагрузке. Часты голово​кружения, головная боль, появляется ощущение мелькания мушек перед глазами. Трофические расстройства связаны с дефицитом ферментов, содержащих железо и проявляются выпадением волос и ломкостью ногтей, извращением вкуса и обоня​ния. Иногда беременные не предъявляют жалоб и состояние остается компенсиро​ванным, несмотря на анемию.

При осмотре отмечается бледность кожных покровов и слизистых, без иктеричности. Иногда имеется субфебрилитет. При анемии возникают циркуляторные изменения, направленные на повышение оксигенации тканей, а именно: увеличение объемов плазмы, сердечного выброса и скорости кровотока. Является характерной и умеренная тахикардия. При аускультации над верхушкой сердца и в месте проек​ции легочной артерии выслушивается легкий систолический шум. Отмечается учащение дыхания. У 40% беременных с анемией наблюдается артериальная гипо​тония. Печень и селезенка при ЖДА не увеличены.

Наиболее достоверная диагностика ЖДА беременных основывается на вы​явлении снижения уровня гемоглобина до величины менее 115 г/л: уменьшения содержания железа в крови до 10 мкг/л; снижения гематокрита менее 0,33; цветного показателя - ниже 0,85. Кроме того, отмечаются гипохромия эритроцитов, анизоцитоз, пойкилоцитоз. Содержание ретикулоцитов остается в норме или повышено. Количество нейтрофилов несколько снижено, количество тромбоцитов нормально или повышено. СОЭ обычно повышена.

По степени тяжести ЖДА классифицируется на легкую (НЬ- 91 - 110 г/л), средней тяжести (НЬ -81 -90 г/л) и тяжелую (НЬ ниже 80 г/л).

Установлено влияние ЖДА на течение беременности, родов и развитие плода. Имеется связь между анемией и токсикозами беременных, которые наблю​даются в 1,5 раза чаще. Поздние токсикозы развиваются у 40% беременных с ЖДА. Частота преждевременного прерывания беременности колеблется от 15 до 42%. Часто наблюдается многоводие, особенно при тяжелых формах анемии.

Роды у каждой третьей женщины осложняются несвоевременным излитием вод, у 15%- слабостью родовых сил, повышенная кровопотеря в родах наблюдает​ся у 10% женщин.

Учитывая характер осложнений в процессе родов, акушерская тактика со​стоит в проведении своевременной родостимуляции, профилактики асфиксии пло​да и кровотечения в последовом и раннем послеродовом периодах. Даже не​большая кровопотеря плохо переносится роженицами и может быть причиной коллапса. Послеродовый период осложняется септическими заболеваниями у 12% и гипогалактией- у 39%  больных.

ЖДА беременных сочетается с внутриутробной гипоксией, гипотрофией и анемией плода, что связано с пониженной оксигенацией его. У детей, родившихся  от матерей с ЖДА, часто наблюдается угнетение эритропоэза, и к году жизни раз​вивается гипохромная анемия.

Лечение

Лечение ЖДА беременных основывается на применении препаратов железа и рациональном питании. Питание должно быть высококалорийным (3000 - 3500 ккал). Суточный рацион должен содержать до 120 г белков (50% животного проис​хождения), ограниченное количество жиров (до 70 г) и углеводов (до 350-400 г). В пищевых продуктах больше всего железа содержится в мясе, особенно в говядине, печени, хлебе, изделиях из бобов и сои, укропе, салате, петрушке. Рекомендуется диета, включающая значительное количество мяса и печени. Не следует назначать сырую или полусырую печень. Железо хорошо всасывается из жареного или варе​ного продукта. Неоправданно представление, что употребление моркови, свеклы, яблок способствует быстрому излечению ЖДА. В связи с тем, что всасывание пи​щевого железа при ЖДА ограничено, основным методом лечения является назна​чение препаратов железа. Предпочтительны препараты для приема внутрь по сравнению с медикаментами для парентерального введения, которые чаще вызы​вают побочные реакции. Наиболее эффективны следующие отечественные препа​раты: феррокаль (содержит 0,2 г железа сульфата), ферамид (железо с никотиновой кислотой), гемостимулин (железа лактат, кровь животных и меди сульфат). Следу​ет отметить, что у 25 - 30% больных выявляется непереносимость к гемостимулну. Феррокаль и гемостимулин назначают по 2 таблетки 3 раза в день. Применяют также препараты ферроплекс, конферон и ферроградумет.

Препараты железа лучше принимать с аскорбиновой кислотой. Эффект ле​чения проявляется не ранее, чем через 3 нед.: увеличивается показатель гемогло​бина, нормализация его наступает через месяц и позже. Однако, самочувствие больных улучшается уже через 5 - 6 дней после начала лечения. После нормализа​ции гемоглобина необходимо проводить поддерживающую терапию малыми до​зами (по 1 таблетке 2 раза в день).

Препараты железа для парентерального введения (фебитол, феррум- лек) назначают лишь по показаниям, к которым относятся непереносимость препарата при приеме рег os, нарушение всасывания в кишечнике вследствие хронического энтерита или резекции тонкой кишки, а также обострение язвенной болезни желуд​ка или двенадцатиперстной кишки. Нерациональное назначение препаратов, стиму​лирующих кроветворения, например витамина В12.

Гемотрансфузии для лечения ЖДА у беременных применять не следует, так как после них повышение уровня гемоглобина кратковременно, а утилизация желе​за незначительна. Вместе с тем имеется опасность иммунизации беременной, что в дальнейшем может явиться причиной выкидышей, мертворождения и гемолитической болезни новорожденного. Переливание крови допустимо по жизненным показаниям перед родами.

Профилактика ЖДА состоит в раннем ее выявлении и своевременном лече​нии. В женской консультации обязательным является исследование крови при взя​тии на учет, в 20 нед. беременности, 27 - 28 недель и позже 1 раз в месяц.

Необходимо выделение групп беременных "повышенного" риска по разви​тию ЖДА. К ним относятся женщины, болевшие прежде анемией, имеющие хрони​ческие инфекционные заболевания, многорожавшие, беременные с содержанием НЬ менее 120 г/л. Эта группа беременных женщин нуждается в диспансерном на​блюдении. Профилактика ЖДА у них производится назначением железосодщих препаратов по 1 - 2 таблетки 2 раза в день в течение 4 - 6 мес. Начинать про​филактический прием необходимо с 12- 14 нед. беременности.

             МЕГАЛОБЛАСТНЫЕ АНЕМИИ. 

    Мегалобластные анемии связаны с нарушением синтеза ДНК и РНК. При этой форме анемии нарушается нормальное созревание клеток красного ядра, обусловленное дефицитом витамина В12 или фолиевой кислоты.

    Анемия связанная с недостатком витамина В12, является гиперхромной макроцитарной и характеризуется наличием тромбоцитопении, нейтропении, атрофических изменений слизистой оболочки ЖКТ и изменениями нервной системы в виде фуникулярного миелоза. В прежние годы- эта форма анемии называлась пернициозной, или анемией Аддисона-Бирмера. 

    Сочетание беременности и анемии обусловленной недостатком В12 является очень редким и встречается у женщин  Дагестана и Азербайджана.

 Основной метод лечения состоит в назначении 100-200 мкг витамина В12 в сутки в/м. Витамин В12 содержится в мясе, яйцах, сыре, молоке, печени, почках.    Значительно чаще наблюдается мегалобластная анемия, связанная с дефицитом фолиевой кислоты. Суточная потребность беременной в фолиевой кислоте составляет 300-500 мкг (у небеременных 100 мкг). Способствует этому неправильное питание, часто повторяющиеся беременности, многоплодие, длительный прием гормональных контрацептивов.

    Скрытый дефицит фолиевой кислоты наблюдается у 4-33% беременных. В тоже время гиперхромная фолиеводефицитная анемия составляет 1% всех анемий беременных. Фолиеводефицитная анемия чаще развивается в III триместре беременности, нередко перед родами и в 1-ю неделю послеродового периода. (Hb в пределах 80-100 г/л), и не поддается лечению препаратами железа. В мазках крови обнаруживают мегалоциты, анизоцитоз и пойкилоцитоз, базофильную зернистость и ядерные формы эритроцитов. Колличество ретикулоцитов снижено. Ранним признаком мегалобластной анемии является обнаружение гиперсегментированных лейкоцитов.

    У беременных наблюдаются самопроизвольные выкидыши, аномалии развития плода, большая частота позднего гестоза и осложнений в родах. После родов анемия проходит, но возможно повторение ее при последующей беременности. У новорожденных анемия отсутствует. Лечение заключается в назначении фолиевой кислоты по 5-15 мг в сутки, витамина С до 100 мг в сутки, до нормализации показателей крови; в последующем дозу снижают до 1 мг в сутки на весь период беременности.

БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА У БЕРЕМЕННЫХ.

     Бронхиальная астма - самое распространенное заболевание легких у бере​менных. В связи с увеличением среди населения числа аллергических реакций и болезней наблюдается и учащение заболеваемости бронхиальной астмой, причем больше стало тяжелых случаев болезни,кончающихся летально, в то время в прошлом смерть от бронхиальной астмы была редкостью. Согласно существую​щей классификации, бронхиальная астма может быть неаллергического проис​хождения, например, после травм головного мозга или вследствие эндокринных нарушений. Однако, в подавляющем большинстве случаев бронхиальная астма является аллергическим заболеванием. Различают инфекционно-аллергическую и неинфекционно-аллергическую (атипическую) формы бронхиальной астмы. Ин​фекционно-аллергическая бронхиальная астма развивается на фоне предше​ствующих различных инфекционных заболеваний дыхательных путей (пневмония, ринофарингит, бронхит, ангина), антигеном являются микроорганизмы. В боль​шинстве случаев они представляют собой условно-патогенную и сапрофитную флору (золотистый и белый стафилококки, клебсиелла, кишечная палочка и др.). Аллергеном атипической формы бронхиальной астмы служат различные органи​ческие и неорганические факторы: пыльца растений, уличная или домашняя пыль, перо, шерсть и перхоть животных и человека, пищевые аллергены, лекарственные вещества (антибиотики, особенно пенициллин, витамин В1, ацетилсалициловая кислота, пирамидоновые производные и др.), производственные химические ве​щества (чаще всего формалин, пестициды, цианамиды, неорганические соли тяже​лых металлов и проч.). В возникновении атипической бронхиальной астмы имеет значение наследственная предрасположенность.

Независимо от формы бронхиальной астмы выделяют 3 стадии ее развития: предастма; приступы удушья; астматическое состояние. Все указанные формы и стадии заболевания встречаются во время беременности.

Бронхиальная астма может впервые появиться во время беременности. Возникновению астмы у беременных способствует измененная реактивность организма, в частности чувст​вительность к эндогенному простагландину (F2а). вызывающему бронхоспазм у астматиков. Астма, возникшая во время беременности, может пройти после родов, но может и остаться как хроническое заболевание.

В отличие от других болезней, в основе патогенеза которых лежит иммунологический конфликт (коллагенозы, гломерулонефрит и др.), при бронхиальной астме отсутствует закономерность, согласно которой течение болезни во время беременности улучшается. Учитывая увеличение при беременности уровня кортизола, преднизолона и гистаминазы в плазме крови, у большинства больных брон​хиальной астмой можно было бы ожидать некоторого клинического улучшения. Однако наблюдения не подтверждают этого предположения. Возможно, это объ​ясняется тем, что у больных бронхиальной астмой выявлено снижение содержания прогестерона, резкое увеличение продукции эстрогенов и угнетение образования андрогенов. У большинства женщин (70%) заболевание течет тяжелее, причем пре​обладают среднетяжелые и тяжелые формы обострения с ежедневными неодно​кратными приступами удушья, периодическими астматическими состояниями, не​стойким эффектом лечения.

 Улучшение обусловлено увеличением содержания кортизола в крови, прогестерона, уменьшением интенсивности иммунного ответа. Ухудшение течения астмы зависит от возможного провоцирования иммунных про​цессов антигенами плода, увеличения спазма дыхательных путей, уменьшения не​восприимчивости к вирусным заболеваниям.

Приступы бронхиальной астмы в родах редки, особенно при профилакти​ческом применении в этот период глюкокортикоидных препаратов (преднизолон, гидрокортизон) или бронхолитических средств (эуфиллин, эфедрин).

Беременные, больные бронхиальной астмой, должны находиться на диспан​серном учете у терапевта женской консультации. Каждое "простудное" заболева​ние служит показанием для профилактического назначения бронхолитических средств и увеличения их дозы. При обострении астмы в любом сроке беременности показана госпитализация, лучше в терапевтический стационар.

БРОНХИТ У БЕРЕМЕННЫХ
У беременных преобладает первичный бронхит, развивающийся вследствие инфекционного, вирусного поражения бронхов при охлаждении тела. Поэтому он часто сочетается с ларингитом, трахеитом, острым респираторным заболеванием. Гораздо реже встречается вторичный бронхит, например, как осложнение тифа, туберкулеза и пр. Бронхит может быть аллергическим; в этом случае он нередко сопровождается астмоидным компонентом. Причиной бронхита могут быть про​изводственные вредности, в частности химические, физические, пылевые раздра​жители дыхательных путей.

Острым бронхитом чаще болеют весной и осенью в сырую, холод​ную погоду, когда сопротивляемость организма снижена и имеются предпосылки для расстройства лимфо- и кровообращения в слизистой оболочке бронхов. Забо​левание начинается с катаральных изменений в верхних дыхательных путях, что проявляется в насморке, кашле. Постепенно кашель усиливается, становится му​чительным, сопровождается болями в грудной клетке. Мокрота вначале отсут​ствует, затем она появляется в значительном количестве, слизистая или слизисто-гнойная, отделяется с трудом. На течение беременности острый бронхит суще​ственного влияния не оказывает, но возможно внутриутробное инфицирование плода.

Лечение острого бронхита заключается в назначении частого теплого питья: горячий чай с медом или лимоном, молоко с содой или боржом, липовый чай. Питье смягчает неприятные ощущения в горле и за грудиной, облегчает от​харкивание. Применяют микстуру из термопсиса. Более эффективная микстура из корня ипекакуаны обладает раздражающим действием на слизистую оболочку же​лудка и вызывает тошноту, что нежелательно при наличии раннего токсикоза бе​ременных. Показаны также щелочные ингаляции. Для подавления мучительного кашля рекомендуется слизистый отвар алтейного корня. Кодеин и этилморфина гидрохлорид (дионин) беременным противопоказаны, так как они проникают через плаценту. Для снятия бронхоспазма могут быть использованы эуфиллин - 0,15г 3 раза в день, эфедрин - 0,05 г 3 раза в день. В большинстве случаев острый бронхит удается ликвидировать без применения антибактериальных препаратов. При необ​ходимости их использования в 1 триместре беременности следует назначать пени​циллин (1200000 ЕД в сутки) или ампициллин (0,5 г 4 раза в день); со II триместра могут применять цефалоспорины (кефзол, цепорин) по 0,5 - 1 г 4 раза в сутки, сульфаниламидные препараты, но не пролонгированного действия, так как по​следние вызывают в ряде случаев ядерную желтуху у плода. Из физических методов лечения наиболее просты и эффективны горчичники и банки. Показаны инга​ляции соды, эуфиллина, десенсибилизирующие средства: димедрол, супрастин и др.

Хронический бронхит- заболевание, характеризующееся кашлем с мокротой и одышкой, которые продолжаются не менее 3 месяцев в году на протя​жении 2 лет подряд при исключении других болезней верхних дыхательных путей, бронхов и легких, которые могли бы обусловить эти симптомы. Хронический бронхит течет длительно, годами, с периодами обострения и ремиссий.

Роды у больных бронхитом протекают без осложнений. При дыхательной недостаточности 1 или 11 степени показана перинеотомия, при III или IV степени -наложение акушерских щипцов. Отмечается повышенная частота гнойно-септических осложнений в послеродовом периоде. Кормление ребенка грудью при заболеваниях легких не противопоказана, если больная не принимает антибиоти​ков, влияющих на развитие ребенка (макролиды, стрептомицин, тетрациклин, левомицетин).

5. Материалы активизации студентов во время изложения лекции (вопросы, задачи, проблемы ситуации).

6.Общее материальное и методологическое обеспечение изучаемой темы:

 -учебные помещения: коференцзал 5 р.д.;

 -оборудование: диапроэктор, слайдоскоп;

 -оснащение: таблицы, слайды, учебный фильм.

7. Материалы для самоподготовки студентов:

1.  Беккер С.М. Патология беременности .- М.: Медицина, 1975.-504с.

2.  Шехтман М.М. Экстрагенитальная патология и беременность.- Л.: Медицина, 1987.-2996с.

3.  Дубоссарская З.М., Венцковский Б.М. Учебник по перинатальной медицине.- Днепропетровск: Пороги, 1995.-376с.

4.  Ведение беременности и родов высокого риска. Руководство для врачей. Под общей ред. Т.Ю.Пестриковой АО фирма «РЕЛАКС»- Москва.-1994.-287с.

5.  Абрамченко В.В. Перинатальная фармакология.- СПб: издательство «Logos», 1994.-464с.

8. Литература, использованная лектором для подготовки лекции.

1. Беккер С.М. Патология беременности .- М.: Медицина, 1975.-504с.

2. Димитров Д.Я. Анемии беременных .- София: Медицина и физкультура, 1980.-198с.

3. Дородовое консультирование: пер. с англ./ под ред. Дм. М.Г.Харлая.- М.: Медицина, 1985.-288с.

4. Шехтман М.М. Экстрагенитальная патология и беременность.- Л.: Медицина, 1987.-296с.

5. Ариас Ф. Беременность и роды высокого риска: пер. с англ. - М.: Медицина, 1989.-656с.

6. Серов В.Н., Стрижаков А.Н., Маркин С.А. Практическое акушерство: Руководство для врачей.- М.: Медицина.- 1989.-512с.

7. Грязнова И.М., Второва В.Г. Сахарный диабет и беременность.- М.: Медицина.- 1985.-207с.

8. Дубоссарская З.М., Венцковский Б.М. Учебник по перинатальной медицине.- Днепропетровск: Пороги, 1995.-376с.

9. Ведение беременности и родов высокого риска. Руководство для врачей. Под общей ред. Т.Ю.Пестриковой АО фирма «РЕЛАКС»- Москва.-1994.-287с.

10. Абрамченко В.В. Перинатальная фармакология.- СПб: издательство «Logos», 1994.-464с.

11. Зелинский Б.А., Зелинский А.А. Лечение сахарного диабета и его осложнений.- Одесса: ОКФА, 1996.-160с.

12. Запорожан В.Н. Акушерство и гинекология. Книга 1 : Акушерство.-К.:Здоров’я, 2001.-480с.

13. Нагорная В.Ф. Патологическое акушерство ( клинические лекции) .-Нежин : Гидромакс, 2008.- 216 с.
14. Алан Х. ДеЧерни, Лорен Натан  Акушерство и гинекология : Диагностика и лечение Том 1, Акушерство, Пер. с англ.;-М. : МЕДпрессинформ, 2008.-772с.
15. НАКАЗ № 582 15.12.2003 Про затвердження клінічних протоколів з акушерської та гінекологічної допомоги.
16. НАКАЗ № 676 31.12.2004 Про затвердження клінічних протоколів з акушерської та гінекологічної допомоги.
17. НАКАЗ № 782 29.12.2005 Про затвердження клінічних протоколів з акушерської та гінекологічної допомоги.
Лекцию составил                                                              доцент Шаповал Н.В. 
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