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Рекомендовано в качестве учебно-методических рекомендаций для студентов высших медицинских учебных заведений. 

Цель занятия: изучение этиологии, патогенеза, клинических проявлений позднего гестоза, дополнительных методов исследования, принципов терапии и профилактики данной патологии, выбора способа и срока родоразрешения в зависимости от степени тяжести гестоза, необходимости взаимодействия акушера-гинеколога и анестезиолога для разработки плана интенсивной терапии.

Студент должен знать: определение понятия позднего гестоза, классификацию, патогенез, клинику, диагностику, дифференциальную диагностику, терапию во время беременности, в родах, послеродовом периоде, влияние на показатель материнской и перинатальной заболеваемости и смертности, значение триады Цангемейстера в диагностике данной патологии, клинических и лабораторных методов исследования (офтальмоскопия, УЗИ, гемостазиограмма, кардиомониторное исследование и др.), фармакологические препараты, применяемые в терапии   позднего гестоза, основные принципы интенсивной терапии и оказания экстренной медицинской помощи при тяжелых формах заболевания, а также принципы ведения родов при данной патологии.


Студент должен уметь: собрать анамнез, произвести осмотр беременной, оценить данные лабораторных и дополнительных исследований, поставить диагноз и оценить степень тяжести позднего гестоза, назначить лечение.

Содержание занятия
Гестоз (более раннее название - поздний токсикоз беременных) - относится к наиболее сложному разделу акушерской практики.

Если 10-15 лет назад частота гестоза составляла 8-10%, то в последние годы частота развития позднего гестоза достигает 17-24% от общего количества беременных и рожениц.

Долгие годы гестоз занимает 2-3-е место в структуре причин материнской (29-35%) и перинатальной смертности (23-40%). Каждый четвертый ребенок при данной патологии имеет последствия перенесенной гипоксии  и внутриутробной задержки роста, отстает в физическом и нервно-психическом развитии. 

Гестоз - не заболевание, а осложнение у беременных женщин, патологическое состояние, возникающее только во время беременности и только во второй ее половине, а также в родах и в первые 2-3 суток послеродового периода. 
Гестоз характеризуется триадой типичных клинических симптомов: артериальной гипертензией, протеинурией, отеками, а также глубокими расстройствами функции сосудистой системы, гемостаза, иммунитета, гемодинамики и микроциркуляции, фетоплацентарной недостаточностью, нарушением функции почек, печени, легких. По сути при тяжелых формах гестоза развивается полиорганная недостаточность и эндогенная интоксикация, что позволяло долгое время это осложнение именовать «поздним токсикозом беременных».

Из-за атипичного течения и несоответствия клинических проявлений и глубоких патофизиологических сдвигов в жизненно важных органах и системах, зачастую происходит недооценка степени тяжести гестоза.
ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

До настоящего времени причины развития гестоза остаются неизвестными. Концепция его возникновения более сформулирована более века назад. И с этого времени проведено множество исследований, однако единой теории не предложено до настоящего времени. 


Неизвестно почему клинические проявления гестоза развиваются только после 20-недельного срока гестации, почему это осложнение присуще только человеку - женщине во время беременности и родов и отсутствует у высокоразвитых животных, в том числе у человекообразных обезьян.


Неизвестно, с чем связана скорость прогрессирования гестоза. Клиническое течение этого осложнения может быть медленным, волнообразным или стремительно нарастающим, когда ухудшение состояния беременной женщины происходит в течение нескольких дней или даже часов.

 Далеко не всегда можно прогнозировать исходы гестозов для матери и плода в связи с частым несоответствием степени выраженности клинических проявлений и теми изменениями в жизненно важных органах, которые развиваются и преобладают индивидуально у каждой женщины с гестозом.

На фоне многих нерешенных вопросов в настоящее время определены следующие положения:

· Гестоз - это острое повреждение эндотелия мелких артериальных сосудов, мембран форменных элементов крови (эритроциты, тромбоциты ), в результате чего нарушаются реологические и коагуляционные свойства крови.
· Инициирующая и поддерживающая роль в развитии гестоза принадлежит плоду и плаценте. Родоразрешение приводит к быстрому прекращению гестоза. Вне беременности гестоз не возникает.
· Сосудистые нарушения первоначально возникают в плаценте, а далее происходит генерализация сосудистых повреждений в почках, печени, легких, головном мозге.  Наиболее быстро и наиболее тяжело повреждаются почки. 
·  В 16-18 недель беременности нарушается вторая волна сосудистой инвазии, в результате чего развиваются нарушения в спиральных артериях, приводящие к сужению их просвета. Недостаточность внутрисосудистой инвазии цитотрофобласта создает предпосылки к развитию плацентарной недостаточности, обусловливает снижение кровоснабжения плаценты и плода
· Гестоз - это гипоксия органов и тканей. Гипоксия, развивающаяся в тканях маточно-плацентарного комплекса, вызывает поражение эндотелия сосудов с нарушением вазоактивных свойств и выделения ряда медиаторов, которые вызывают нарушения сосудистого тонуса и микроциркуляции. 
· У большинства беременных гестоз не возникает, несмотря на наличие предрасполагающих и провоцирующих факторов.
· Не существует единого механизма развития гестоза. Наблюдается сочетание нескольких этиологических факторов: нейрогенных, гормональных, иммунологических, генетических, плацентарных.
· Если гестоз начался, он не останавливается в своем развитии.
· Гестоз нельзя вылечить. Современными методами можно предупредить переход гестоза в тяжелую или очень тяжелую форму, но не вылечить, хотя применение ряда медикаментозных препаратов дает очень хорошие результаты. 
Таким образом, гестоз может возникать у больных и здоровых женщин, у первородящих и повторнородящих, молодых, среднего и позднего репродуктивного возраста, но только во второй половине беременности.
Однако, выделяют факторы риска по возникновению гестозов:

1. Ведущее место принадлежит эктрагенитальной патологии (64%):
· ожирение 
· заболевания почек
· артериальная гипертензия
· анемии.

· заболевания сердца.

· сахарный диабет
· диэнцефальный гипоталамический синдром
· Энцефалопатии с нарушением процессов микроциркуляции мозга.

2. Частые инфекции верхних родовых путей
3. Наличие гестоза, перинатальной заболеваемости и смертности во время предыдущей беременности
4. Многоплодие, многоводие.

5. Частые аборты или самопроизвольные выкидыши в анамнезе. 

6. Стрессы, психо-эмоциональный дискомфорт, «тревоги, страхи беременной».

7. возраст менее 17 и более 30 лет
8. наследственные факторы – дочери женщин с гестозом заболевают в 8 раз чаще.

9. профессиональные вредности,
ПАТОГЕНЕЗ ГЕСТОЗА.

Патогенез гестоза можно представить в виде айсберга. В надводной, видимой и наименьшей части присутствуют в разном сочетании:

· отеки;

· артериальная гипертензия;

· протеинурия.
· признаки фетоплацентарной недостаточности;

В темной глубине человеческого организма, как в подводной части    айсберга, происходят и прогрессируют следующие процессы:

· Повреждение сосудов эндотелия
· Снижение жесткости клеточных мембран, разрушение мембран эритроцитов (гемолиз), тромбоцитов, нейтрофилов. Образование пристеночных сгустков.
· Внутрисосудистая активация свертывания крови и формирование хронического или подострого (острого) ДВС-синдрома.

· Повышение проницаемости сосудистых стенок капилляров и выход транссудата в окружающие ткани. Повышение гидрофильности тканей.

· Транзиторный, затем постоянный сосудистый спазм на уровне прекапиллярных сфинктеров, артериол, артерий.
· Гиповолемия, соответствующая недостатку в циркулирующей системе 1200-1500мл крови.

· Нарушение функции почек.

· Нарушение функции печени, вплоть до развития почечно-печеночной недостаточности..

· Нарушение проницаемости альвеолярных мембран легких, вплоть до развития отека легких, дыхательной недостаточности.

· Метаболические расстройства, снижение антиоксидантной защиты всех органов и тканей.
ОСНОВНЫЕ ЗВЕНЬЯ ПАТОГЕНЕЗА ГЕСТОЗА

1. Генерализованный сосудистый спазм (преимущественно в артериальном звене кровообращения) приводит к повышению внутрисосудистого давления, стазу крови в капиллярах, повышению проницаемости мелких сосудов. 

2. Длительный  спазм сосудов приводит к нарушению деятельности миокарда, что ведет к развитию ишемической миокардиопатии. 

3. Нарушения гемодинамики в почечных сосудах приводят к ишемии коркового слоя почек. Степень тяжести нарушений почечного кровотока находится в прямой зависимости от степени тяжести гестоза. Спазм почечных сосудов и ишемия почек обеспечивают избыточный выброс ренина и ангиотензина, что способствует еще большему ангиоспазму и повышению АД. 

4. Спазм сосудов головного мозга обуславливает снижение мозгового кровообращения, что создает условия для развития отека мозга и его оболочек, что клинически проявляются мозговой симптоматикой, в особо тяжелых случаях наступлением судорожных припадков (эклампсия).

5. Спазм маточных и спиральных артерий ведет к нарушению маточно-плацентарного кровообращения, что, в свою очередь, вызывает нарушения плодового и плодово-плацентарного кровотока. 

6. Выраженные изменения в сосудах способствуют выпадению фибрина в их просвет, агрегации эритроцитов и тромбоцитов. При этом еще больше ухудшается перфузия жизненно важных органов и формируется синдром диссеменированного внутрисосудистого свертывания.

7. Циркуляторные нарушения обуславливают снижение дезинтоксикацинной активности и белковообразующей функции печени. Развивающаяся при этом гипо- и диспротеинемия приводит к уменьшению осмотического и онкотического  давления, что в свою очередь способствует появлению гиповолемии, гемоконцентрации, задержке воды  и натрия в интерстициальном пространстве. 

8.  Раздражение ангиорецепторов приводит к формированию гиповолемии, которая является причиной патологической реакции ЦНС и гипоталамо-гипофизарно-надаочечниковой системы, увеличивающей выработку интидиуретического гормона, ольдостерона, 17-оксикортикостериодов, что в свою очередь способствует задержке в организме натрия и воды.

КЛАССИФИКАЦИЯ ГЕСТОЗОВ
КЛИНИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ
1. Моносимптомный вариант.

· гипертензионный

· отёчный

· протеинурический

2. Полисимптомный вариант.

· классический (триада Цангемейстера)

· преэклампсия

· эклампсия

КЛАССИФИКАЦИЯ ПО ФОРМАМ

1. Типичные:

· гидропс (водянка беременных)

· гестоз легкий, средний, тяжёлый

· преэклампсия

· эклампсия

2. Атипичные:

· моносимптомный

· дисимптомный

· бессудорожная форма эклампсии

· HELLP-синдром

· холестатический гепатоз

КЛАССИФИКАЦИЯ ПО СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ.

Лёгкий:

· Повышение АД до 25-30% от исходного уровня

· Наличие явных (I-II ст.), либо скрытых отёков

· Протеинурия до 1,0 г.

Средний:

· Повышение АД до 40% от исходного уровня

· Наличие отёков (II-III ст.)

· Протеинурия от 1,0 до 3,0 г.

Тяжёлый:

· Повышение АД выше 40% от исходного уровня

· Наличие отёков (III -IV ст.)

· Протеинурия выше 3,0 г.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ПОЗДНЕГО ГЕСТОЗА

Основные клинические проявления гестоза хорошо известны: отеки, протеинурия и артериальная гипертензия -  триада, впервые описанная Цангемейстером.  Однако, необходимо учитывать, что ни одно осложнение беременности не отличает такой клинический полиморфизм, неопределенность и сомнительность прогноза для матери и плода. Можно сказать, что существует столько клинических вариантов гестоза, сколько беременных женщин с этим осложнением.


В практическом отношении при наблюдении за беременной наиболее важно своевременно диагностировать ранние признаки гестоза.

Задачи женкой консультации в ранней диагностике гестозов

I. Выявление женщин вне и при беременности, имеющих следующие факторы повышенного риска развития гестоза:

1. Возраст моложе 18 лет и старше 35 лет.

2. Первая беременность.

3. Наследственные факторы – дочери женщин с гестозом заболевают в 8 раз чаще.

4. Изосерологическая несовместимость крови матери и плода по АВО и резус-системам.

5. Частые аборты или самопроизвольные выкидыши в анамнезе.

6. Непопноценное, несбалансированное,       недостаточное   питание.

7. Рецидивы гестоза при беременностях в анамнезе.

8. Стрессы, психо-эмоциональный дискомфорт,    "тревоги, страхи беременной".

9. Анемии.

10. Нарушения регуляции сосудистого тонуса: гипертоническая болезнь, артериальные   гипертензии (наследственная отягощенность по  артериальной гипертонии), сосудистая     гипотензия.

11. Заболевания сердца.

12. Заболевания почек.

13. Эндокринная патология: сахарный диабет, ожирение, диэнцефальный гипоталамический синдром, гипотиреоз, синдром  Киари-Фроммеля, микроаденома гипофиза.

14. Заболевания печени и желчных путей.

15. Хронические и острые заболевания бронхов и легких.

16. Энцефалопатии с нарушением процессов микроциркуляции мозга.

17. Многоплодие и многоводие.

18. Пузырный занос.

19. Снижение васкуляризации матки, уменьшение кровоснабжения миометрия, постепенное прогрессирование недостаточности маточно- плацентарного кровотока при гипоплазии, инфантилизме,  миоматозном изменении матки, пороках и аномалиях ее развития, а также атрофических и дистрофических изменениях миометрия после  абортов, выскабливаний, воспалительных процессов.

II. Проведение у женщин групп повышенного риска комплексного  обследования, консультаций смежных специалистов до и в динамике  беременности для решения вопросов оздоровления, контрацепции,  возможности планирования беременности, рациональной и  полноценной подготовки к ней и возможности ее пролонгирования.

III. Интенсивное динамическое наблюдение за беременными при  наличии риска развития гестоза. Посещение женской консультации  один раз в 7-10 дней с первых месяцев беременности.

IV. При наличии в анамнезе гестоза необходимо проведение реабилитационных мероприятий после родов и оздоровление перед  наступлением следующей беременности. Интервал между родами не менее 3 лет.

V. Комплексная профилактика гестоза и терапия  прегестоза в группах беременных высокого риска
VI. Ликвидация устраняемых факторов риска (очагов инфекции, анемии, стрессов и т. д.);

·  лечение экстрагенитальной и генитальной патологии;

·  соблюдение режима отдыха. При прегестозе полноценный дневной отдых улучшает системный, маточный и почечный кровоток и  гломерулярную фильтрацию, стимулирует диурез, уменьшает продукцию эндогенных аминов, способствует, в конечном итоге, нормализации сосудистого тонуса;

·  диета (стол №7) белково-растительная с оптимальным содержанием витаминов и минеральных веществ с общим калоражем не более 3500 ккал. ограничением потребления жидкости до 1100-1500 мл и соли до 6- 3 г в сутки;

·  физиотерапия;

·  физиотерапия (электротранквилизация, электросон, электрофорез воротниковой зоны сернокислой магнезией, ультразвук или дециметровая волновая терапия на область почек);

·  в комплекс медикаментозной терапии включать препараты, оптимизирующие метаболизм (панангин, рибоксин, поливитамины),антиоксиданты(витамины Е,С,глютаминовую кислоту), мембраностабилизаторы (эссенциале-форте, липостабил, руптин), дезагреганты(курантил, трентал).

Схема обследования беременных с поздним гестозом


Тщательный сбор анамнеза с целью диагностики длительно текущих форм (время  проявления патологической прибавки веса, нестабильности артериального давления, эффект от проводимой амбулаторной терапии).

1. Измерение АД на обеих руках, подсчет пульсового (ПД) и среднего артериального давления (САД = (АД сист. + 2АД диаст.)/3; выявление явных и скрытых отеков (проведение пробы Мак Клюра - Олдрича, выявление синдрома кольца измерение окружности голеностопного сустава контроль суточной прибавки веса, измерение суточного диуреза).

2. Исследование периферической крови:
·  общий анализ крови (Нв, Эр, ЦП, тромбоциты);

·  определение сапониновой стойкости эритроцитов;

·  определение фетального гемоглобина;

·  расчет     коэффициента деформируемости эритроцитов     (КГЭ)

3. Исследование венозной крови:

· гематокрит, ОЦК, ОЦП;

· общий белок и белковые фракции крови (альбумины, глобулины);

· электролиты крови (К+, натрий);

· мочевина и остаточный азот;

· билирубин (общий, прямой, непрямой);

· свободный гемоглобин плазмы;

· АПТВ, ПТВ, фибриноген протромбиновый индекс, этаноловый протаминсульфатный тест;

· сахар крови, сывороточное железо, трансферрин.

4. Общий анализ мочи, проба по Нечипоренко, проба Зимницкого; при патологии почек - проба Реберга бак. посев мочи на флору и чувствительность к антибиотикам.

5. Диагностика состояния фето-плацентарной системы:

· кардиотокография;

· ультразвуковое исследование;

· доплерометрия;


Диагностика гестоза на доклинической стадии проводится в течение 2-го триместра беременности на основании следующий изменений лабораторных показателей:

· Тест с поворачиванием (трехкратное измерение АД с интервалом 5 минут в положении женщины на боку, на спине и опять на боку).Тест считается положительным при изменении диастолического  давления более, чем на 20 мм рт. ст.

· Нарушение маточно-плацентарного кровотока в сроке 14-16 недель.

· Прогрессирующее по мере развития беременности снижение числа тромбоцитов (менее 160х10 9 / л).

· Гиперкоагуляция в клеточном и плазменном  звеньях гемостаза : повышения агрегации тромбоцитов, гиперфибриногенемия, снижение уровня антикоагулянтов

· Лимфопения

· Снижение уровня антиоксидантной активности крови.

Диагностика ранних признаков гестоза:  
· Избыточная прибавка массы тела является одним из наиболее ранних симптомов гестоза. Общая прибавка массы тела в течение всей беременности не должна превышать 11-12 кг.  Для более точного определения оптимальной прибавки массы тела для каждой женщины можно использовать шкалу средней физиологической прибавки массы тела: еженедельная прибавка не должна превышать 22 г на каждые 10 см роста или 55 г на каждые 10 кг исходной массы беременной.

· Артериальная гипертензия – наиболее часто встречающийся симптом гестоза и является проявлением  системного сосудистого спазма. Для гестоза характерна лабильность артериального давления (ассиметрия АД на левой и правой плечевых артериях превышает 10 мм рт. ст.  Поэтому измерение АД у беременных женщин необходимо производить на обеих руках. Повышение сосудистого тонуса при гестозе происходит в первую очередь в микроциркуляторном звене, на уровне капилляров и артериол, в резкльтате чего в первую очередь происходит повышение диастолического давления. Потому возникает необходимость в подсчете среднего артериального давления, учитывающее как систолическое, так и диастолическое давление.





АД ср = АД д  + (АД с – АД д) / 3

· Отеки беременных являются следствием нарушений вводно-солевого и белкового обмена. Снижается суточный диурез. Дефицит выделения воды может достигнуть 30-60% и более. Принято различать 3 степени тяжести отечного синдрома:

1 степень -  локализация отеков только на нижних конечностях

11 степень – распространение их на переднюю брюшную стенку

111 степень – генерализованные.


Диагностика явных отеков не представляет трудности. При диагностики скрытых отеков необходимо учитывать никтурию, снижение диуреза менее 1000 мл при водной нагрузке 1500 мл, патологическую или неравномерную прибавку веса, положительный симптом «кольца». Для раннего выявления скрытых отеков применяют пробу на гидрофильность тканей по Мак-Клюру- Олдричу: после внутрикожного введения 1 мл изотонического раствора хлорида натрия волдырь рассасывается меньше, чем за 35 минут.

· Исследование мочи позволяет выявить протеинурию, которая является следствием спазма сосудов почек, вызывающим нарушение газообмена и питания почечных клубочков. 
· Большое значение в диагностике гестоза и оценке тяжести его течения придается определению белкового состава сыворотки крови. Для гестоза характерна гипопротеинемия и диспротеинемия (снижение отношения уровня альбуминов к глобулинам), что является свидетельством нарушения белковообразовательной функции печени. Снижение концентрации общего белка до 50 г/л и выраженная диспротеинемия являются критериями тяжелого течения гестоза. 
Самыми тяжелыми формами позднего гестоза являются преэклампсия и эклампсия. При данных формах гестоза кроме признаков, свойственных нефропатии, появляются симптомы нарушения мозгового кровообращения, повышения внутричерепного давления и отека мозга.

Преэклампсия



 СУБЪЕКТИВНЫЕ ЖАЛОБЫ. Головная боль, боли в эпигастрии, нарушение зрения (мелькание мушек), бессонница раздражительность, заложенность носа, чувство тревоги, рвота, тошнота (признаки энцефалопатии, внутричерепной гипертензии).

КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ПРИЗНАКИ:

· изменения на глазном дне: ангиопатия, отек, отслойка сетчатки;

· нарушения микроциркуляции: генерализованный периферический  спазм сосудов;

· повышение ОПСС;

· гиповолемия;

· гиперосмоляльность;

· гипопротеинемия, диспротеинемия;

· снижение КОД плазмы крови;

· гемоконцентрация: увеличение показателей Нt (более 0,36-0,42), Нв (более 120 г/л);

· нарушения свертывающей системы крови (хронический ДВС-синдром);

· тромбоцитопения.



   При нарушении функции печени появляются: желтушное окрашивание слизистых и кожных покровов, снижение альбумина, повышение уровня билирубина; желчные пигменты в моче; повышение уровня АЛТ, АСТ, щелочной фосфатазы.



При нарушении функции почек: снижение диуреза; повышение концентрации мочевины, креатинина крови.

Эклампсия



  Клиническая картина характеризуется приступами судорог, которые наслаиваются на существующие симптомы преэклампсии или гестоза тяжелой степени. Перед началом припадков нередко наблюдаются усиление головной боли, ухудшение зрения, бессонница, беспокойство, повышение артериального  давления и белка в моче. Каждый припадок эклампсии продолжается 1 – 2 мин. и слагается из следующих последовательно сменяющихся периодов: 

1. Предсудорожный период. Появляются мелкие подергивания мышц лица, веки закрываются, видны только белки глаз, углы рта опускаются. Этот  период длится 20 – ЗО с.                                                   

2. Период тонических судорог. Происходит тетаническое сокращение мышц всего тела, туловище напрягается, дыхание прекращается, лицо синеет (тоническая судорога). Продолжительность этого периода 20 – 30 с. Он наиболее опасен для матери и плода.

3. Период клонических судорог. Возникают бурные судорожные подергивания мышц лица, туловища, конечностей, продолжающиеся 20-30 с. Судороги постепенно ослабевают, появляется хриплое дыхание, изо рта  выделяется пена окрашенная кровью вследствие прикусывания языка.

4. Период разрешения припадка. После прекращения судорожного припадка больная некоторое время находится и коматозном состоянии, сознание возвращается постепенно, о случившемся она ничего не помнит.    

Оказание экстренной помощи при эклампсии

1. Больную уложить на ровную поверхность, голову ее повернуть в  сторону.

2. Для профилактики нарушения дыхания ввести дыхательную трубку.

3. В/в ввести седуксен 2,0+ дроперидол 2,0-3,0 или супрастин 2,5% – 1,0 или димедрол 1% - 1,0). Ввести в/в сульфат магния 25% – 20,0 +  физиологический раствор 100,0 или 10% глюкоза 100,0.

4. Начать вспомогательную вентиляцию легких (с помощью аппарата Амбу, маски дыхательного аппарата) с обязательным переводом на ИВЛ.

5. Немедленное родоразрешение путем кесарева сечения (во 2 периоде родов возможно консервативное родоразрешение наложением акушерских щипцов).

6. ИВЛ с положительным давлением в конце выдоха (профилактика отека легких) продолжить не менее 48 часов после родоразрешения (профилактика отека мозга и метаболических нарушений).

7. Продолжить в/в введение сульфат магния под контролем АД и  диуреза, не снижая СДД ниже 130 мм рт.ст.

8. Продолжить ИВЛ для восстановления метаболических процессов.

9. 
Ежедневный осмотр невропатологом, окулистом (по показаниям – люмбальная пункция).

Осложнения   гестоза

Наряду с такими классическими осложнениями гестоза, как острая почечная недостаточность, мозговая кома, кровоизлияния в мозг, дыхательная недостаточность, отслойка сетчатки, отслойка нормально расположенной плаценты, в настоящее время все большее значение приобретает HELLP – синдром и острый жировой гепатоз беременных.


HELLP – синдром : 
H – гемолиз (Haemolysis), повышение ферментов печени – El (Elevated liver ensimes), низкое число тромбоцитов – LP  (Low plateled count). При тяжелых гестозах и эклампсии от развивается в 4-12% еаблюдений и характеризуется высокой материнской (до 75%) и перинатальной смертностью. HELLP – синдром воникает в 111 триместре беременности, чаще в сроке 35 недель. 


Клиническая картина характеризуется агрессивным течением и стремительным нарастанием симптомов. Первоначальные проявления неспецифичны и включают головную боль, утомление, рвоту, боли в животе, чаще- в правом подреберье, или диффузную. Затем появляется рвота, окрашенная кровью, кровоизлияния в местах инъекций, нарастающая желтуха и печеночная недостаточность, судороги, кома.  В послеродовом периоде из=за нарушений в свертывающей системе наблюдаются профузные маточные кровотечения. HELLP – синдром может проявляться клиникой преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты, сопровождающейся массивным коагулопатическим кровотечением и быстрым формированием печеночно-почечной недостаточности. 

Лабораторными признаками HELLP – синдрома являются повышение уровня трансаминаз (АСТ более 200 ед/л, АЛТ более 70 ед/л, ЛДГ более 600 ед/л), тромбоцитопенией (менее 100 х 10  /л), снижение уровня антитромбина 111 менее 70%, внутрисосудистый гемолиз и повышение билирубина. 


Острый жировой гепатоз беременных чаще развивается у первобеременных. В течение заболевания различают 2 периода. Первый – безжелтушный, может длиться от 2 до 4 недель. Для него характерны снижение или отсутствие аппетита, слабость, изжога, тошнота, рвота, боли и чувство тяжести в эпигастрии, кожный зуд снижение массы тела. Второй – желтушный, заключительный период болезни, характеризующийся бурной клиникой печеночно-почечной недостаточности: желтуха, олигурия, периферические отеки, скопление жидкости в серозных полостях, маточное кровотечение, антенатальная гибель плода.  


При биохимическом анализе крови выявляются гипербилирубинемия за счет прямой фракции, гипопротеинемия, гипофибриногенемия (менее 2 г/л), не выраженная тромбоцитопения, незначительный прирост трансаминаз.

ЛЕЧЕНИЕ ГЕСТОЗА


Лечение гестозов должно проводится только в условиях акушерского стационара. Комплексное патогенетическое лечение должно быть направлено на 

· Создание лечебно-охранительного режима (нормализация функции ЦНС). 

· Восстановление функции жизненно важных органов (гипотензивная, инфузионно-трансфузионная, дезинтоксикационная терапия нормализация вводно-солевого обмена, реологиеских и коагуляционных свойств крови,  улучшение маточно-плацентарного кровообращения).

· Быстрое и бережное родоразрешение.

1. Нормализация функции ЦНС  осуществляется за счет седативной и психотропной терапии. При легкой и средней степени тяжести предпочтительно использовать средства растительного происхождения (валериана, пустырник) в сочетании с транквилизаторами (реланиум, седуксен, нозепам).при тяжелом гестозе и преэклампсии все манипуляции проводят на фоге ингаляционной или нейролептанальгезии.

2. Гипотензивная  терапия осуществляется на уровне систолического АД, превышающем исходное на 30 мм рт.ст., а диастолиеского на 15 мм рт.ст.


При гестозе легкой степени используется монотерапия (антагонисты кальция, спазмолитики), средней степени – комплексная терапия. Наибольшей эффективностью обладают сочетания антагонистов кальция и гипотензивные препараты центрального действия (допегит, клофелин), вазодилятаторы и гипотензивные препараты центрального действия. 



При тяжелой степени гестоза, преэклампсии и эклампсии проводится комплексная гипотензивная терапия, которой должна предшествовать  инфузионная терапия. Препаратом выбора  является магния сульфат при внутривенном введении. 

3. Инфузионно-трансфузионная терапия  применяется  с целью нормализации ОЦК, коллоидно-осмотического давления плазмы, реологических и коагуляционных свойств крови, макро- и  микрогемодинамики. Для этой цели применяют свежезамороженную плазму, альбумин, реополиглюкин, 6% и 10% раствор крахмала (инфукол), кристаллоиды. Соотношение коллоидов и кристаллоидов определяется значением гематокрита, диуреза, ЦВД, содержанием белка в крови и показателей гемостаза.
4. Нормализация водно-солевого обмена осуществляется назначением лиуретиков, применение крторых при гестозе остается спорным. При гестозе легкой степени используют мочегонные фитосборы. Салуретики (лазикс) вводят только при тяжелых формах гестоза, при нормальных показателях ЦВД, общего белка в крови, при диурезе 30 мл в час.
5. Нормализация реологических и коагуляционных свойств крови должна включать дезагреганты (трентал, курантил, аспирин). 
6. Восстановление структурно-функциональных свойств клеточных мембрани клеточного метаболизма осуществляется антиоксидантами (рибоксин, актовегин, пирацетам), мемраностабилизаторы (эссенциале, липостабил). 
7. Улучшение маточно-плацентарного кровообращения  осуществляется за счет описанной  выше комплексной терапии гестоза. Дополнительно с этой целью могут использоваться бета-миметики (гинипрал, партусистен) в индивидуальной дозировке. 
8. Экстракорпоральные методы детоксикации и дегидротации -  плазмоферез применется при тяжелых формах позднего гестоза. Показанием к плазмоферезу являются гестоз тяжелой степени при отсутствии эффекта от инфузионно-трансфузионной терапии и необходимости пролонгирования беременности, HELP – синдром, острый жировой гепатоз беременных.

Степень тяжести гестоза необходимо оценивать на фоне лечения каждые 2-3 дня при легкой степени, каждый день – при средней и каждые 2 часа – при тяжелой. Необходимость этого обусловливается возможным быстрым нарастанием клинической симптоматики гестоза, несмотря на проводимую интенсивную терапию. 


В настоящее время считается общепринятым, что сроки лечения гестоза должны быть ограничены. При гестозе легкой степени максимально допустимым является лечение в течение 2 недель, при средней степени 7 дней, при тяжелой степени – 24-36 часов.  При неэффективности проводимой терапии в течение указанных сроков, а также нарастании симптоматики гестоза необходимо решать вопрос о досрочном родоразрешении. 

Акушерская тактика.  При наличие эффекта от проводимой терапии гестоза беременность продолжается до срока, гарантирующего рождение жизнеспособного плода или до наступления родов


В настоящее время при тяжелых формах гестоза осуществляется активная тактика ведения беременности. Показанием к досрочному родоразрешению  является не только эклампсия и ее осложнения ,но и тяжелые формы (при отсутствии эффекта от терапии в течение 3-6 часов) и средние ( при отсутствии эффекта от терапии в течение 5-6 суток) формы гестозов. 


Показания к кесареву сечению при гестозах:

1.  Эклампсия и ее осложнения.
2. Осложнения гестоза: кома, кровоизлияние в мозг, ОПН, HELP – синдром, острый жировой гепатоз беременных, отслойка сетчатки, преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, фетоплацентарная недостаточность.
3. Гестоз тяжелой степени, преэклампсия при неподготовленной шейке матки.
4. Сочетание гестоза с другой акушерской патологией.
При родоразрешении через естественные родовые пути проводится длительная эпидуральная анестезия.

Современные принципы профилактики гестоза:


Профилактические мероприятия проводятся с целью исключения развития тяжелых форм гестоза и плацентарной недостаточности у беременных группы высокого риска. 

1. Диета должна содержать 110-120 г белка в сутки. Количество жидкости ограничивается 1500 мл, поваренной соли 6-8 г в сутки.

2. Беременные группы высокого риска по развитию гестоза должны получать витамины на протяжении всего периода гестации в таблетированном виде (пренатал, прегнавит, матерна).

3. С целью стабилизации микроциркуляции в профилактический комплекс влючают один из дезагрегантов (трентал, курантил, аспирин).

4. Для восстановления структурно-функциональных свойств клеточных мембран  применяются эссенциале, липостабил.

5. Профилактические мероприятия проводятся на фоне лечения экстрагенитальной патологии.

Профилактика гестоза  у беременных группы высокого риска должна начинаться  с 8-10 недель гестации. С 8-9 недель. Назначается диета, комплекс витаминов, лечение экстрагенитальной патологии.


С 16-19 недель. Дополнительно назначают дезагреганты или антикоагулянты, антиоксиданты и мембраномодуляторы, что особенно показано при нарушение маточно-плацентарного кровообращения ( в течение 3-4 недель). Повторные курсы медикаментозной коррекции нарушений маточно-плацентарной гемодинамики следует проводить в критические сроки (24-27 недель и 32-35 недель). 
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1.Плацента

Сущность многосторонних изменений при гестозе заключается прежде всего в первоначальном поражении сосудистой системы плаценты и повышении ее проницаемости. Известно, что с 20-й недели беременности начинаются активный рост промежуточных ворсин и смена типа стромы на более плотную. Недостаточность второй волны инвазии цитотрофоблласта нарушается процесс дальнейшего формирования ворсин плаценты, несмотря на прогрессирование беременности, что приводит к задержке внутриутробного роста плода, а также его антенатальной смерти. 


Патология структуры плаценты сопровождается при гестозе маловодием, что также свидетельствует о плацентарной недостаточности.


К специфическим осложнениям гестоза относится преждевременная отслойка плаценты, при этом возможна тотальная отслойка плаценты и пропитывание матки жидкой кровью, что всегда свидетельствует об исключительной тяжести гестоза.


При гестозе различной степени снижаются функции плаценты: дыхательная (гипоксия плода), питательная (гипотрофия, задержка внутриутробного роста), выделительная (маловодие), защитная (риск внутриутробного инфицирования), гормональная.


2. Почки


Вторым типичным звеном поражения при гестозе являются почки. Недаром много лет поздний гестоз именовали нефропатией. Почки поражаются раньше других и больше других органов. Их изменения могут носить первичный характер, если до беременности женщина была здоровой, или вторичный, когда изменения, характерные для гестоза, наслаиваются на уже существующую патологию, иметь обратимый или необратимый характер. Нередко скрытое заболевание почек впервые проявляется во время беременности. 


Нарушается физиологическая роль почек в регуляции состояния гемостаза. Инициируется процесс микротромбообразования с внутрисосудистой коагуляцией. На определенном этапе развития гестоза этот процесс становится генерализованным.


Основные нарушения в почках при позднем гестозе сводятся к следующему:

· Иммунное поражение сосудов приводит к утолщению стенок и сужению просвета. Ишемическая почка начинает продуцировать ренин, который, превращаясь в ангиотензин II, вызывает длительный и «жестокий» периферический спазм и артериальную гипертензию.

· Высокая проницаемость сосудистой стенки и выход жидкости из сосудистого русла в межтканевое пространство, что приводит к уменьшению объема циркулирующей крови (ОЦК) и отекам.

· Нарушение реологии крови за счет ДВС-синдрома. В почках образуются участки ишемических и геморрагических инсультов.

· Поражение клубочков и канальцев почек по типу иммунного воспаления. Снижается клубочковая фильтрация (олигурия), увеличивается проницаемость клубочков для белка (протеинурия). Постепенно нарушаются все функции почек: фильтрационная, концентрационная, реабсорбционная, выделительная, гормональная и регуляторная. 

Для начала развития позднего гестоза характерны снижение диуреза, никтурия, повышение относительной плотности мочи. Более поздними признаками 
