Rh incompatibilních manželství 13%

 Laboratorní vyšetření u Rh izoimunizace
· Coombsův test
· přímý (důkaz erytroblastozy plodu) provádí se po porodu

· nepřímý (průkaz protilátek) 1:16 ještě norma

Vzestup protilátek v průběhu těhotenství nemá velký význam (nespecifické vlivy)

Stupeň ohrožení plodu zjistíme spektrofotometrií plodové vody

Obsah bilirubinu v plodové vodě je přímo úměrný hemolýze krvinek plodu

Přepočet dle nomogramu podle Lileyho

· pásmo zdraví  - A

· ohrožení - B

· nebezpečí smrti –C

Hemolytická choroba novorozence

· anémie

· icterus gravis hemolyticus

· hydrops fetus universalis

Po imunisaci se tvoří protiáltky několik týdnů – protilátky v krvi jsou prokazatelné např. až za 3 měsíce po porodu.

 Rh antigen je ve fetálních krvinkách již od 8. týdne těhotenství.

Prevence Rh isoimunisace

Imunoglobulin G- (IgG anti D)  Rhega 200-300 mikrogramů do 72 hodin po porodu- eliminuje z mateřského oběhu fetální krvinky.

Podmínky

· matka Rh negativní

· dítě Rh positivní

· dítě kompatibilní s matkou v AB0

· přímý Coombsův test negativní

Incompatibilita v AB0 systému omezuje Rh isoimunisaci

Fetální ery jsou zničeny isoglutininy  anti A a anti B dříve než se může antigenně uplatnit antigen D

Pozor: může být fetální erytroblastóza při inkompatibilitě v AB0 systému u zvláště vnímavých jedinců

Diabetes mellitus  

- chronické metabolické onemocnění – nedostatek insulinu

následek:

hyperglykemie, glykosurie, 

zvýšený katabolismus bílkovin a tuků vede ke ketoacidose

častěji sterilita u nesprávně léčených 

u makroangiopathií při DM je gravidita ki

2% těhotných má diabetes, 

mateřská mortalita 0,5%,

perinatální úmrtnost  2-5%

císařský řez u 20 –30% těhotných diabetiček

Těhotenství má diabetogenní vliv díky

· zvýšené resistence tkání na insulin,

· insulin je rychleji inaktivován zas přispění placentárních enzymů

· zvýšená vazba na plasmatické proteiny

dávky insulinu se zvyšují až o 30 %

Normální glykémie 5,5 mmol

Insulin neprochází placentou

· Na diabetes myslíme

· DM v rodině

· v anamnéze mrtvý plod

· porod dítěte nad 4000g

· glykosurie, ketonurie v těhotenství

· obezita

· opakované potraty

Komplikace DM v graviditě

· cystitis, pyelonefritis, bakteriurie ( 5 x čatější)

· diabetiská angiopathie (retinopatie, nefropatie)

· preeklampsie i časné gestózy

· porodní trauma, fragilita cév, RDS

· hyperpyrexie častější – vedou k dekompensaci diabetu

· předčasný porod

· náhlá nevysvětlitelná úmrtí plodu

· mykoza

· neuropathie

Klasifikace

I.typ – inzulin dependentní DM

výskyt v 10%, geneticky podmíněný – změny v HLA systému DR3,DR4

destrukce beta buněk v pankreatu protilátkami  vede k nedostatku inzulínu

II.typ non-insulín dependentní DM 

výskyt v 85%, geneticky podmíněný bez vztahu k HLA

porucha uvolňování inzulínu a inzulínová rezistence receptorů

Gestační DM výskyt 3 – 5 % těhotných 

 ve 2. polovině těhotenství, mizí po porodu, léčba dietou, pohybem,

 léčbu inzulinem zahajíme jakmile se nedaří mít glykemii na lačno pod 5 mmol/l nebo postprandiální glykemie za 2 hodiny vyšší než 6,1 mmol/l

Porucha glukózové tolerance

DM jako doprovodné onemocnění chorob pankreatu

Diabetická fetopathie

vznik ve 2. a 3. trimestru

důsledek hyperglykemie, hyperlipidemie matky

makrosomie  nad 4000 g

Cushingoidní vzhled

prosáknutí podkoží, červená kůže, cirkumorální cyanóza

porucha dýchání, zvýšená dráždivost

zvýšená fragilita cév

opožděná osifikace (zkrácený femur, tibie)

po porodu :

RDS , hyperinsulinemie plodu snižuje tvorbu plicního surfaktantu hypoglykemie, hypokalcemie,  snížení hodnot magnésia

Diabetická embryopathie

vznik v 1.- trimestru ( organogeneza)

důsledek ketoacidózy, hypo i hyperglykemií

metabolické a enzymatické děje jsou citlivé na pH

Vrozené vývojové vady různých orgánů

· defekty neurální trubice

· kardiovaskulární vady

· syndrom kaudální regrese

Diabetická placentopatie

hydropická degenerace placenty

křehká, obrovská, vysoká

fibrinoidní degenerace kotyledonů vede k poruše funkce

Dystokie ramének

ohrožení plodu za porodu ( nitrolební krvácení

častější císařský řez, Schuchardtův řez

Diabetické kóma

· porucha vědomí při těžké diabetické acidóze

· vzestup glykemie v ECT, hyperosmolarita, exikoza, dehydratace, hyypovolemie

· zvýšená tvorba ketolátek

· zvýšená lipolýza a spalování volných mastných kyselin

klinicky: zápach po acetonu, kůže suchá, červená, Kussmaulovo dýchání

Preeklampsie (EPH gestóza, pozdní gestóza)–generalisovaná vazokonstrikce
· snížený průtok placentou-insuficience placenty s infarkty- intrauterinní retardace plod

· vazokonstrikce mozkových cév – bolest hlavy, dvojité vidění

· porucha jater 

· snížené prokrvení ledvin

· hypertenze

Preeklampsia – hypertenze indukovaná těhotenstvím
PIH – pregnancy induced hypertension , poprvé po 20. týdnu gravidity

· Lehká – méně než 160/110 bez proteinurie

· Střední – více než 160/110 bez proteinurie antihypertensivní th – hydralazin

· Těžká – více než 160/110 s proteinurií

Definice proteinurie v těhotenství:     více než 300 mg/l moče za 24 hodin

Definice hypertenze v těhotenství:

TK 140/90  a vyšší opakovaně měřený v intervalu 4 hodiny

Edém se vyskytuje u 40% fyziologických gravidit, bez hypertenze je častý u velkých plodů

V kombinaci s proteinurií svědčí spíše pro renální onemocnění

význam edémů v minulosti přeceňován

PAH – pregnancy associated hypertension

hypertenze před těhotenstvím nebo do 20. týdne gravidity, která se graviditou zhoršuje

Etiologie
porucha trofoblastické invaze, alterace poměru tromboxanu a prostacyklinu (oba produkty trofoblastu s rozdílným vlivem), převážení tromboxanu vede k vasokonstrikci a trombocytární aglutinaci – hypertense

Snížení produkce fetoplacentárního prostacyklinu u PAH vede:

· pokles sekrece reninu v ledvinách – snížení sekrece aldosteronu – snížení plasmatického volumu

· venosní vasokonstrikce vede k edémům spolu se zvýšenou vaskulární permeabilitou

· poškození endothelu – aktivace intravaskulární koagulace a fibrinové deposity

· v ledvinách – proteinurie, snížení gn filtrace 

· v CNS koma

· v játrech poškození jater

· v krvi DIK 

Indikace hospitalisace pro preeklampsii

· TK 140/90 a vyšší

· proteinurie s hypertenzí, elevace transamináz, poruchy hemokoagulace

· známky intrauterinní retardace plodu

Příznaky hrozící eklampsie

· bolest hlavy

· dvojité vidění

· bolest v epigastriu

· motorický neklid, hyperreflexie

· desorientovanost

· růst diastolického tlaku, malá tlaková amplituda

· zvracení

Péče o plod u těhotné s preeklampsií

· 3x denně ctg

· UZ biometrie

· Doppler

· non stress test

· oxytocin zátěžový test po 36.týdnu

· sledování pohybů plodu

Nebezpečí preeklampsie pro plod

· perinatální úmrtí

· předčasný porod nezralého plodu

· hypotrofie

· zvýšená neonatální morbidita

Jak vypadá eklampsie

· záchvat tonicko-klonických křečí

· bezvědomí

· záškuby v obličeji, zástava dechu

· nehybné oči, pokousaný jazyk

· hypertenze, tachykardie, febrilnie

· oligurie až anurie

· zvýšený hematokrit

HELLP syndrom

elevace transamináz, laktátdehydrogenázy, zvýšený celkový bilirubin, trombocytopenie)

Léčba eklampsie

· kyslík, uvolnit dýchací cesty, špachtle mezi zuby

· MgSO4 4g i.v. 2g.im.

· Diazepam 10 mg i.v.

· barbituráty

· Heminevrin (sedativum, hypnotikum)

· antihypertenziva ( Nepresol v infúzi)

· Manitol, diuretika

· nasogastrální sonda

· permanentní cévka, měřit příjem + výdej tekutin)

· ticho, klid, temná (tmavomodrá) místnost

· ukončení těhotenství?

Kdy ukončit těhotenství pro preeklampsii?

Těžká forma (více než 160/110 s proteinurií) nereagující na léčbu

Střední forma – více než 160/110 bez proteinurie  jen s mírnou odezvou na léčbu v případě zralých plic plodu (L/S index)

Progrese onemocnění (vzestup transamináz, snížená glomerulární filtrace, retardace růstu plodu , hypoxie plodu)
