Nemoci v těhotenství

Nauzea a zvracení v těhotenství

VOMITUS MATUTINUS- emesis gravidarum

nauzea a ranní zvracení

nejčastěji 4.-8. týden

může pokračovat až do 14.-16. týdne

↓ tělesné hmotnosti, narušení běžných aktivit

etiologie- nejasná

zřejmě relaxace hladkých svalů a žaludku nebo vliv hormonů

léčba- podpůrná

vyvarovat se jídlům, které podporují nauzeu

jíst častěji, ale malé množství

HYPEREMESIS GRAVIDARUM

zhoubné, nadměrné zvracení související se ztrátou tělesné hmotnosti, dehydratací a rozvratem iontů

nutné vyloučit celková onemocnění- pankreatitidu, cholecystitidu, hepatitidu…

etiologie- dráždění vegetativní NS- hlavně n. VAGUS

pokud zvracení přetrvává, ve zvratkách se začíná objevovat krev

bolest v průběhu hltanu a jícnu, hmotnost rychle ubývá, žena je apatická, suché rty, pocit velké žízně, oligurie, v moči aceton, bílkovina a žlučová barviva

většina porucha jaterní funkce- hlavně detoxikační činnosti

elevovány jaterní testy

=HYPEREMESIS GRAVIDARUM MALIGNA

pokud dojde ke zhoršení jaterní a ledvinné funkce- ukončení těhotenství

léčba- antiemetika, parenterální výživa

těhotenské slinění

může být někdy úvodním příznakem nadměrného zvracení

Hypertenze v těhotenství

1 z hlavních příčin mateřské a fetální morbidity a mortality

definice-vzestup systolického TK na hodnoty 140 mmHg a více nebo diastolického tlaku na 90 mmHg a více

systolický tlak se ↑ o 30 mmHg a diastolický se ↑ o 15 mmHg
patologické hodnoty by měly být zjištěny alespoň při 2 nezávislých měření

typy- PREEXISTUJÍCÍ hypertenze

GESTAČNÍ hypertenze- vyvíjí se až po 20. týdnu těhotenství

hodnoty krevního tlaku se normalizují do 42 dní po porodu

TRANZITORNÍ HYPERTENZE- hypertenze bez doprovodné proteinurie

v pozdní fázi 3. trimestru

k normálu se TK vrací do 10. dní po porodu

PREEKLAMPSIE- hypertenze s proteinurií a edémy

PREEXISTUJÍCÍ hypertenze s nasedající GESTAČNÍ hypertenzí

další ↑ TK a proteinurie po 20. týdnu gestace
NEKLASIFIKOVATELNÁ hypertenze

TK poprvé změněn a zaznamenán jako ↑ až po 20. týdnu gestace

ale záleží, zda se navrátil do normálu do 42. dne po porodu

léčba- nefarmakologická- pracovní neschopnost

omezení fyzické aktivity až klid na lůžku

selfmonitoring TK

farmakologická- při hodnotách > 140/90 mmHg- gestační typ hypertenze

hypertenze provázená klinickými symptomy

známky orgánového selhání

u ostatních případů hranice > 150/95 mmHg

lék 1.volby- METYLDOPA

dále můžeme použít-β- blokátory
blokátory Ca- kanálů

urgentní stav- systolický >169 mmHg, diastolický >109 mmHg

hospitalizace- cílem udržet hodnoty systolického tlaku mezi 150-160

diastolického tlaku- 90-100 mmHg

i.v. HYDRALAZIN, LABETALOL, NIFEDIPIN

častěji UZ a CTG- riziko IUGR

i když máme uspokojivé hodnoty TK

Preeklampsie a eklampsie

Preeklampsie= těhotenstvím podmíněná hypertenze s proteinurií a případně edémy

vznikla po 20. týdnu gravidity

predispozice- primipary

rodinný výskyt

chronická renální onemocnění

preeklampsie v minulé graviditě

obezita

etiologie- nejasná

hypotézy- uteroplacentární ischémie, familiární výskyt, porušená imunologická adaptace…

patogeneze

generalizovaná vazokonstrikce → ↓ kyslíku ve tkáních  a ↓ se hladina glukózy

plazma se přesune do tkání a ↑ se hematokrit

na tuto reakci reaguje organismus 2 způsobem

HEMODYNAMICKÁ REAKCE

podráždění SYMPATIKU ve splanchnické oblasti

↓ GF, ↑ nabídka Na, s Na se v těle zadržuje voda

→ otoky, ↓ diuréza

HUMORÁLNÍ REAKCE- aktivace RAAS

→ vazokonstrikce, ↓GF, ↑ resorpce Na

proteinurie způsobena poškozením glomerulární membrány

vaskulární endotelové poškození vlivem vazokonstrikce → ↑ aktivace trombocytů

změny v působení prostaglandinů

nerovnováha mezi prostacyklinem a tromboxanem- ve prospěch tromboxanu

oba produkovány placentou → příznaky po porodu pominou

prostacyklin- ↓ TK, prevence agregace trombocytů, vazodilatátor

tromboxan- potenciální vazokonstriktor, stimuluje agregaci trombocytů

RF- stavy se ↑ nárokem na kyslík- vícečetné těhotenství

hydatiformní mola

hydropická placenta

        stavy se ↓ přenosem kyslíku- primigravidy

onemocnění cévní u DM

hypertenze

abnormální placenta

klasifikace- mírná- nesplňuje příznaky těžké preeklampsie

těžká- TK v klidu > 160/110 mmHg

proteinurie > 5g/24 hodin

oligurie

epigastrická bolest

cefalea, poruchy vízu

plicní edém

diagnostická kritéria- hypertenze > 140/90 mmHg

proteinurie

edémy- vznikají při VAZOKONSTRIKCI- přesun plazmy do tkání

laboratorní ukazatele

hyperurikémie > 320 μmol/l- ↓ clearence kyseliny močové při zhoršení funkce ledvin

↑ kreatininu v séru
hypoalbuminémie

↑AST, ALT

hemokoncetrance- ↑ viskozita krve

projev- cefalea- důsledek poškození endotelu a vazokonstrikce

epigastrická bolest-↑ napětí jaterního pouzdra

poruchy vízu- skotomy, fotofóbie

změny na očním pozadí

retence tekutin

vyšetření- laboratoř- KO, trombocyty, kyselina močová, kreatin, ionty, albumin, globulin, jaterní testy, velké hemokoagulační vyšetření, clearence kreatininu, kvantitativní proteinurie, mikroalbuminurie

TK, EKG

příjem a výdej tekutin

hmotnost pacientky

otoky

oční pozadí

SONO

léčba- hypertenze k zajištění dobré placentární perfúze

preeklampsie lehká-METYLDOPA

kardioselektivní β-blokátory- VASOCARDIN
blokátory Ca kanálu- NIFEDIPIN

diuretika- JEN u edému

preeklampsie těžká- DIHYDRALAZIN

LABETALOL

prevence křečí-magnesium sulfuricum

vyrovnaná bilance tekutin

včasné ukončení těhotenství

ze strany matky- hypertenze > 160/110 mmHg

proteinurie 5g/24 h

oligurie < 400 ml/24 hodin

iniciální prodromy eklampsie- cvale, epigastrická bolest, poruchy vízu

plicní edém

↑ JT a ledvinových markerů

abrupce placenty, příznaky rozvoje DIC

stabilizace ekliptického záchvatu

ze strany plodu- hypoxie, IUGR

Eklampsie= záchvat tonicko- klonických křečí navazující na předchozí těžkou nebo supernovanou preeklampsii

příčina- neadekvátně léčená/neléčená preeklapsie

patogeneze- generalizovaný vazospasmus → hypoxie a edém mozku
fáze- PRODROMÁLNÍ- neklid, záškuby fatálních svalů, stáčení hlavy a bulbů laterálně, bolesti hlavy, epigastria, nauzea, zvracení

TONICKÉ KŘEČE- svaly žvýkací, hrudníku a bránice → apnoe, šíjové svalstvo, svalstvo HK- opistotonus, boxerské postavení

KLONICKÉ KŘEČE- nekoordinované pohyby, chrčivé dýchání

KÓMA

status eklampticus

diagnóza- příznaky, anamnéza

léčba- zajištění volných DC, aplikace kyslíku

žilní přístup- aplikace MgSO4, Seduxen

antihypertenzivní terapie- NEPRESOL

ukončení gravidity- císařský řez

kontinuální monitorování

HELLP syndrom

charakterizován laboratorním nálezem- hemolýza- H

elevace jaterních enzymů- EL

trombocytopenie- LP

častěji u starších multipar (kolem 25. roku věku, 36. týden)

70% před porodem

patogeneze- poškození endotelu cév s generalizovaným vazospasmem → multiorgánové poškození (hlavně jater, ledvin) a aktivace koagulace (chronický DIC)

trombotická mikroangiopatická vaskulopatie → ukládání fibrinu v jaterních sinusoidách → vznik hepatálních nekróz a hemoragií → napínání jaterních kapsuly → epigastrická bolest
příznaky- bolest v epigastriu či bolest v P hypochondriu

nauzea, zvracení

flu-like syndrom- malátnost, únava, bolest hlavy

hypertenze, proteinurie, edémy

porucha vízu, krvácivé projevy, ikterus

laboratoř- hemolýza- ↓ KO

↑ LD, hyperbilirubinémie
hyperkalémie

↓ haptoglobinu

2-3x ↑ AST

↓ < 100 tisíc trombocytů (50 tisíc klinicky významné)

diferenciální diagnostika- virová hepatitida

idiopatická trombocytopenie

cholecystopatie

akutní stenóza jater

pankreatitida

komplikace- DIC, abrupce placenty, akutní selhání ledvin, plicní edém, edém mozku, ruptura subkapsulárního hematomu jater, ascites, eklampsie

riziko pro plod- hypoxie, IUGR

terapie- KAUZÁLNÍ – ukončení gravidity- císařský řez

konzervativní v poporodním období

Hepatopatie v těhotenství

AKUTNÍ STENÓZA JATER- vzácná

etiologie- metabolický defekt a hormonální ovlivnění β- oxidace MK
začíná na začátku III. trimestru

projev- nauzea, zvracení, bolest břicha a hlavy

P podžebří je napnuté, ale játra zvětšená nejsou

po krátkém období žloutenky upadá nemocná do stádia somnolence a kómatu

hematemeze a spontánní krvácení- na podkladě hypertrombinemie a DIS

hypoglykémie, proteinurie, leukocytóza, ↑ amoniak

smrt- hepatorenální selhání, DIC

diagnóza- CT

biopsie jater

léčba- symptomatická

při DIC- mražená plazma a antitrombin III

těhotenství co nejdříve ukončit- indukcí, císařský řez

CHOLESTATICKÁ HEPATÓZA- nejčastěji

cholestáza v jaterních žlučovodech

3. trimestr těhotenství

příznak- pruritus, žloutenka

úporné svědění končetin, plosek rukou a nohou, kůže břicha

těhotná nemůže spát

subikterus sklér a sliznic, tmavá moč, světlá stolice

laboratoř-↑ ALP- 3x

někdy prodloužen protrombinový čas

↑ ŽK- 10x ukládají se do kůže- pruritus

gestační diabetes

↑ riziko předčasného porodu a antenatálního úmrtí

léčba- infúze glukózy

antihistaminika- pokud pruritus neustupuje nasazujeme kortikoidy

onemocnění rychle ustupuje po porodu

další jako následek těhotenských komplikací- preeklampsie, HELLP syndrom

Anémie v těhotenství

↓ c Hb

v těhotenství- stav, kdy hladina c Hb ↓ < hodnoty 10,5 g/dl v průběhu 2. trimetru

ANÉMIE RELATIVNÍ- TĚHOTENSKÁ

nejčastější- v průběhu III. trimestru

nedostateční zásobení organismu Fe v kombinaci s HEMODILUCÍ, která je způsobena rychleji narůstajícím V plazmy než V krevních elementů

rozvíjí se pozvolna

stav je většinou dobře klinicky kompenzován

SIDEROPENICKÁ ANÉMIE

↓ snížení tvorby- časté, silné menstruační krvácení

rychle po sobě následující těhotenství

latentní nedostatek Fe v organismu →sideropenická anémie často již v 2. trimestru

projev- únava, tělesná slabost, nesoustředěnost

špatná tolerance porodních krevních ztrát, hůře se hojí porodní poranění

v šestinedělí náchylnější k infekci

glositida, ragády ústních koutků, vypadávání vlasů, poruchy růstu nehtů, suchost kůže

laboratoř- HYPOchromní MIKROcytární anémie

léčba- klinicky manifestní anémie- Fe- za týden ↑ o 0,8 g/dl

pokud se nám to nepodaří do porodu zkorigovat- podáváme erytrocytární náplav

profylaxe- 60-80 mg Fe od začátku těhotenství

udrží Hb ve fyziologickém rozmezí pro gestaci, ale nezvýší tělesné zásoby Fe

MEGALOBLASTOVÁ ANÉMIE

hemoglobinpatie

talasemie- heterozygotní formy- β- HYPOchromní MIKROcytární anémie
srpkovitá anémie

homozygotní forma- těhotenství zhoršuje průběh onemocnění

Choroby KVS a těhotenství

těhotenství- ↑ cirkulujícího V krve- začíná již od 6.- 8. týdne gravidity a vrcholí kolem 32. gestačního týdne- nárůst o 1,5-2 l

↑ SV- nárůst jak TO, tak SF- již od 5. týdně s rychlým nárůstem až do 24. týdne- nárůst o 50%

1. trimestr- ↑ TO

↓ periferního odporu
3. trimestr- SF > 10 až 20/min

při nedostatečné funkční rezervě myokardu může dojít k rozvoji srdečního selhání

TK- ↓- ve 2. trimestru- 105/60 mmHg

etiologie- vytvoření nízkorezistenčního uteroplacentárního oběhu a systémovou vazodilatací

porod- děložní kontrakce- ↑ SV až o 50%- díky ↑ TO

↑ TK hlavně během 2. doby porodní

po porodu- ↑ žilní návrat- dekompresí DDŽ vyprázdněnou dělohou

autotransfúze krve z kontrahované dělohy

další přechodné ↑ SV a TO

v průběhu 1 hodiny se vrací hodnoty do stavu před porodem

během 12-24 týdnů se vrací hodnoty do stavu před těhotenstvím

diagnóza- anamnéza

fyzikální vyšetření

EKG

ECHO

klasifikace KVO- podle míry rizika pro těhotnou

NÍZKÉ RIZIKO- zkratové vady

STŘEDNÍ RIZIKO- mitrální stenóza, IM, hypertrofická kardiomyopatie

VYSOKÉ RIZIKO- plicní hypertenze, AIM, TEN, hypertenze, srdeční selhání

srdeční vady

VROZENÉ

DEFEKT SÍŇOVÉHO SEPTA- nejčastější

většinou nerušené těhotenství

komplikace- PARADOXNÍ EMBOLIZACE

porod možný vaginální cestou- nejsou nutná zvláštní opatření

DEFEKT KOMOROVÉHO SEPTA

v těhotenství také dobře tolerován- pokud není spojen s plicní hypertenzí

porod možný vaginální cestou

doporučena profylaxe ATB kvůli infekční endokarditidě

KOARKTACE AORTY

nutná diagnostika a chirurgická korekce ještě před otěhotněním

i bezproblémové těhotenství je nutné ukončit císařským řezem v 36. týdnu

profylaxe- ATB, nízkomolekulární heparin

STENÓZA PLICNICE

může se vyskytovat samostatně, častěji součát Fallotovy tetralogie

významná stenóza by měla být odstraněna před těhotenství

těhotenství ukončuje ve 36. týdnu císařským řezem

profylaxe- ATB, nízkomolekulární hepariny

BIKUSPIDÁLNÍ AORTÁLNÍ CHLOPEŇ- nejčastěji vrozená

riziko aortální stenózy

FALLOTOVA TETRALOGIE

plodnost ↓ kvůli chronické hypoxii

CYANOTICKÉ VADY

MARFANŮV SYNDROM- AD- onemocnění pojivové tkáně

PLICNÍ HYPERTENZE

ZÍSKANÉ

MITRÁLNÍ STENÓZA

AORTÁLNÍ STENÓZA

MITRÁLNÍ REGURGITACE

AORTÁLNÍ REGURGITACE

NÁHRADY CHLOPNÍ

biologické- nevyžadují následnou antikoagulační terapii

mechanické

PORUCHY SRDEČNÍHO RYTMU

HYPERTENZE

KARDIOMYOPATIE

HYPERTROFICKÁ- AD

obvykle dobrá tolerance těhotenství

TĚHOTENSTKÁ- speciální typ dilatované kardiomyopatie

ICHS

INFEKČNÍ ENDOKARDITIDA

Endokrinní choroby v těhotenství

těžká nebo špatně kompenzovaná onemocnění mají negativní vliv na plodnost ženy

onemocnění hypofýzy

SHEEHANŮV SYNDROM

nejčastější příčina hypofyzární hypofunkce u ženy v reprodukčním věku

predispozice- těhotenská hypertrofie hypofýzy

vznik- ischemická nekróza hypofýzy- výrazná poporodní krevní ztráta

těžká hypotenze

1. známka- rychlá involuce mléčné žlázy a zástava laktace

nedojde k nastoupení pravidelného menstruačního krvácení

známky ↓ funkce štítné žlázy

↓ pigmentace

mizí axilární a pubické ochlupení

léčba-hormonální substituce

DIABETES INSIPIDUS

nedostatečná sekrece vazopresinu

projev- polyurie, polydipsie

NÁDORY

mohou secernovat prolaktin → amenorea, galaktorea
onemocnění štítné žlázy

diagnóza ztížena- některé těhotenské změny napodobují zvýšenou funkci štítné žlázy

↑ V štítné žlázy, ↑ teploty kůže, zrychlení pulzu

HYPERTYREÓZA

GRAVES-BASEDOWOVA nemoc- nejčastější v těhotenství

těhotenstvím se choroba nezhoršuje

v šestinedělí tendence ke zhoršení choroby

mírně ↑ perinatální mortalitu, frekvenci hypertrofie plodu
léčba- konzervativní- antityreoidální preparáty

možnost vzniku fetální strumy- může způsobit deflexi hlavičky

HYPOTYREÓZA

vliv na těhotenství je minimální

neléčený- ↑ intrauterinního úmrtí, ↑ frekvence spontánních potratů

NÁDORY

onemocnění nadledvin

diagnóza obtížná- mnoho parametrů funkce nadledvin je změněno těhotenstvím

ADISONOVA NEMOC

neléčené většinou neoplodní

steroidní léčba- plod se může narodit se známkami nadledvinové insuficience

↑ frekvence hypertrofických plodů

CUSHINGŮV SYNDROM

pacientky většinou neplodné

ADRENOGENITÁLNÍ SYNDROM- AR

neléčené pacientky neotěhotní

pokud matka není dostatečně zaléčena- maskulinizace plodů ženského pohlaví

CONNŮV SYNDROM-primární aldosteornismus

v těhotenství vzácné

FEOCHROMOCYTOM- pro matku a plod špatná prognóza

matka umírá většinou těsně po porodu na KV selhání, edém plic, mozkové krvácení a masivní krvácení z nádoru

těhotenství se ukončuje po dosažení zralosti plic plodu (32. týden)

onemocnění příštítných tělísek- v těhotenství vzácné

HYPERPARATYREÓZA

HYPOPARATYREÓZA

Diabetes mellitus a těhotenství

DM= chronické metabolické onemocnění, zasahující do metabolismu sacharidů, tuků i bílkovin

            DM 1. typu= autoimunitní onemocnění charakterizované různě dlouho probíhajícím zánětem β- buněk Langerhansových ostrůvků pankreatu a jejich postupnou destrukci (klinická manifestace až při postižení 80% všech β- buněk)

ABSOLUTNÍ nedostatek inzulinu

dlouhodobé komplikace

mikroangiopatie- neuropatie, retinopatie, nefropatie

makroaniopatie- koronární artérie, artérie DK

v minulosti problém otěhotnět či těhotenství donosit- s INZULINEM se vše mění

riziko- progrese onemocnění- nefropatie, retinopatie

klasifikace- (pregestační) DM- 1. nebo 2. typu

gestační DM

ostatní typy diabetu- operace pankreatu, endokrinopatie (tyreopatie)

gestační DM u předchozích gravidit

komplikace pro plod při diabetu matky

            INTAUTERINNÍ- 1. trimestr- spontánní potrat- spojován s dekompenzací u diabetu na počátku gravidity, hyperglykémie, ketoacidozam, zpožďování růstu podle UZ

často i zamlklý potrat

                                                               vznik VV- 2-3x ↑- přímá souvislost se stavem metabolické kompenzace- glykovaný Hb, většina VVV před 7. týdnem gravidity 

2. trimestr- poruchy psychomotorického vývoje

3. trimestr-vznik diabetické fetopatie

poruchy psychomotorického vývoje

IUGR= intrauterinní růstová retardace

až 20% matek s DM (norma 3-7%)

                                                                            příčina- porucha průtoku krve v placentárním krevním řečišti, souvisí s angiopatiemi (→ rozvoj hypertenze a preeklapsie v graviditě)

předčasný porod

syndrom náhlého úmrtí plodu

POPORODNÍ- časné- projevy diabetické fetopatie

orgánová makrosmie- srdce, játra, svaly

novorozenecká hypoglykémie

novorozenecké polycytemie

hyperbilirubinémie

RDS

poruchy psychomotorického vývoje

pozdní- porucha glukózové tolerance v dětství

obezita v dětství

diabetes

opoždění psychomotorického vývoje

metabolický syndrom v dospělosti

GESTAČNÍ DM=intolerance sacharidů různého stupně, která je poprvé diagnostikována v průběhu těhotenství-nejčastěji se manifestuje mezi 24.- 28. týdnem gravidity

↑ inzulinová rezistence
↓ rezerva β-buněk pankreatu

↑ produkce endogenní glukózy v játrech
            patogeneze- změny inzulinových receptorů, defekty glukózových transportérů, defekty v genech odpovědných za IC účinek inzulinu

častěji u těhotných- ↑ porucha senzitivity vůči inzulinu

           souvisí i se ↑ sekrecí reprodukčních hormonů placentou- estrogeny, progesteron, TNF, leptin, kortizol

RF- věk >25 let, DM v rodině, DM v předchozím těhotenství

                  porod plodu > 4000g

opakované potrácení, porod mrtvého plodu

obezita

diagnóza- screeningový test- O´Sulliven

       diagnostický test –oGTT- 75 g glukózy
léčba- úprava stravy, ↑ tělesné aktivity

→ pokud nedojde k úpravě → INZULIN
porod mezi 40. – 41. týdnem -INDUKCE
PREEXISTUJÍCÍ DM= metabolická porucha charakterizovaná hyperglykémií vzniklou na podkladě poruchy v produkci nebo funkci inzulinu, která je zjištěna před otěhotněním

akcelerace růstu plodu-děti diabetických matek často velké

↑ nabídka glukózy, AK- arginin a leucin
ASYMETRICKÁ

příprava na těhotenství- měla by začít 3-6 měsíců před koncepcí

metabolická rovnováha před a v průběhu těhotenství- prevence VVV

kompenzace DM- glykovaný Hb < 5%

PLÁNOVANÉ RODIČOVSTVÍ

zhodnocení rizik a jejich léčba- vyšetření očního pozadí

vyšetření funkce štítné žlázy

zhodnocení TK

kardiologické a neurologické vyšetření

perorální antidiabetika musí být vysazena a nahrazena inzulinový režimem

laboratorní screening séra a moči

dietetická opatření

kyselina listová- prevence VVV NS

sanace fokusů infekce

mírná tělesná aktivita

sledování a léčba v těhotenství

SELFMONITORING

nalačno- 3,5-5,5 mmol/l

po jídle- 7,7 mmol/l

inzulinové režimy- humánní inzulin

                                           potřeba inzulinu- do 12.- 14. týdne mírný ↓ → ↑ do 32. týdne →stabilní→mírný ↓ 1-2 týdny před termínem porodu

hodnoty glykovaného Hb stanovovány po 4-6 rýdnech

vyšetření očního pozadí 1-2x

UZ- I. trimestr- 8.-10. týden- stanovení gestačního stáří (CRL)

ve 12. týdnu nuchální projasnění

II. trimestr- 15. týden- první anatomické vyšetření plodu

22. týden. detailní anatomické vyšetření plodu

20. -24. týden- fetální echokardiografie

                                 III. trimestr- od 30, týdne ve 3-4 týdenních intervalech- biometrie plodu s odhadem hmotnosti

od 32-34. týdne- biofyzikální profil- týdně

od 37. týdne v týdenních intervalech

doporučený hmotnostní přírůstek 11-13 kg

hospitalizace 37-38 týden

kontrola TK, moči, váha matky, otoky

↑ % císařských řezů (50%)

Plicní choroby v těhotenství

díky rostoucí děloze, se zmenšují pohyby bránice, ale není výrazně ovlivněna vitální kapacita plic

těhotná HYPERVENTILUJE- ↓ pCO2

1. pocit těhotenské dyspnoe se objevuje již v 1. trimestru

hormonální změny→ ↓ prahu dýchacího centra pro pCO2- zlepšuje placentární gradient pro přestup CO2 do oběhu matky

ASTMA BRONCHIALE

těhotenství zhoršuje průběh astmatu

v těhotenství způsobuje hypoxii →acidóza plodu
kompenzovaná většinou nenarušuje těhotenství

pokud má těhotná sekundární změny na srdci (cor pulmonale) zvážit přerušení gravidity

INFEKČNÍ PNEUMONIE

CHRONICKÁ BRONCHITIDA

CHOPN

minimální kapacita plic pro zdárné donošení těhotenství- 1000 ml

SARKOIDÓZA

v graviditě se onemocnění spíše zlepšuje

TBC

Náhlé příhody břišní v těhotenství

=onemocnění břicha, které se vyznačuje NÁHLÝM VZNIKEM, obvykle uprostřed plného zdraví a RYCHLÝM PRŮBĚHEM, vyžadující operační výkon

příznaky GEU

OEHLECKERŮV- frenikový v horizontální poloze

CULLENŮV- promodrávání pupku u asteniček při hemoperitoneu

MYELANOVO znamení- tenesmy při ruptuře GEU

HERZFELDOVO znamení- nucení na moč při ruptuře GEU

SOLOVJENŮV- třaskání sněhu u ruptury GEU

Appendicits v graviditě

ALDERSŮV TEST- pokud při převrácení na L bok bolest ustane je spíše děložního původu

SITKOVSKÉHO PŘÍZNAK- pokud při převrácení P bok je bolest ileocekálně- spíše od apendixu

PETERŮV PŘÍZNAK- poklepem na L hranu dělohy se bolest přenese doprava

zvláštnosti- prudší průběh, sklon ke gangréně, nemožnost ohraničení omentem

fyziologicky ↑ FW a Leu

časté poruchy motility GIT- zvracení, obstipace

může připomínat žlučníkové obtíže

možnost záměny bolestí za symptomy začátku porodu či retrakce dělohy

děloha blokuje rozvoj difúzní peritonitidy a tím typické příznaky peritoneálního dráždění

Infekční choroby v těhotenství

INFEKCE A PŘEDČASNÝ POROD

velká část předčasných porodů je vyvolána infekcí genitálního traktu

ascendentní průnik mikroorganismů z dolního genitálního traktu

STORCH- specifické infekce, které negativně ovlivňují plod, novorozence nebo těhotnou ženu

SYFILIS- těhotenství neovlivňuje průběh syfilis

výrazné riziko pro PLOD

ČASNÁ KONGENITÁLNÍ INFEKCE- novorozenec se narodí se známkami nemoci nebo se projeví u děti do 2 let života

exantém, hepatitida, splenomegalie, lymfadenopatie, anémie

syfilitická placenta- zvětšená, hydropická, křehká

díky prenatálnímu screeningu se s ní dnes již moc nesetkáme

POZDNÍ KONGENITÁLNÍ INFEKCE- u dětí po 2. roku života

HUTCHINSONOVA TRIAS- intersticiální keratitida

soudkovité řezáky

senzorická hluchota

dále šavlovité tibie, huhňavý mluva, sedlovitý nos

TOXOPLAZMÓZA

většina infikovaných dětí se rodí bezpříznakově

několik let po porodu- strabismus, hydrocefalus, křeče, opožděný vývoj, hluchota, chorioretinitida

těžký průběh- SABINOVA TETRÁDA- hydrocefalus nebo mikroencefalie

chorioretinitida

intrakraniální kalcifikace

křeče

v ČR se rutinní screening neprovádí

léčba- PYRIMETAMIN- potenciálně teratogenní

neměl by být aplikován v 1. trimestru

SULFADIAZIN

SPIRAMYCIN

ostatní- bakteriální vaginóza

trichomonas vaginalis

GBS- STREPTOKOKY skupiny B

E. coli

U. urealyticum

Haemophilus influenzae

NEŠTOVICE A PÁSOVÝ OPAR

1. trimestr- kongenitální varicela- vzácně

vývojové vady končetin, očí, jizevnaté změny na kůži, poruchy CNS

infekce neovlivní plod po 20. týdnu gravidity do 36. týdne

poslední 2-3. týdny před porodem- virus může transplacentárně infikovat plod- NEONATÁLNÍ VARICELA- dítě se rodí s vyrážkou, nebo se vyrážka objeví v 1. 10 letech života

> 5 dní před porodem- onemocnění ovlivněno přenesenými mateřskými protilátkami- lehký průběh

< 5 dní před porodem- těžký průběh- nedochází k přenosu Ah

často poškození orgánů

LISTERIÓZA

RUBEOLA-zarděnky

onemocnění v graviditě může způsobit závažné kongenitální poškození plodu

největší riziko v 1. trimestru

GREGGOVA TRIAS- vrozené vývojové vady srdce

vady oka- katarakta, glaukom, retinopatie

hluchota

děti hypotrofické, špatně prospívají

CYTOMEGALOVIRUS

↓ porodní váha, mikrocefalie, intrakraniální kalcifikace, chorioretinitida, mentální a motorická retardace, hepatosplenomegalie, ikterus, hemolytická anémie, trombocytopenická purpura
H- HSV- GENITÁLNÍ HERPES

HIV

HEPATITIDA- hlavně B

infikace při porodu- chronické nosičství infekce

HPV

PARVOVIRUS B19

působí útlum erytropoézy→ těžká anémie a hydrops plodu

KAPAVKA

největší riziko- intrapartiální infekce spojivkového vaku novorozence

CHLAMYDIE

PID → neplodnost
GEU

infekce novorozence- konjunktivitida, pneumonie

MALÁRIE

Tromboembolická nemoc v gynekologii- etiopatogeneze, RF, příznaky, diagnostika, léčba, prevence

ETIOPATOGENEZE

žilní stáza- ↑ lokální c koagulačních faktorů a Leu → tromby- hlavně v oblasti chlopní, kde je tok krve nejpomalejší

gravidní děloha podmiňuje kompresi pánevních žilních pletení a v oblasti vena cava inferior + hormonální vlivy (hlavně gestagen)- relaxační účinek na hladké svalstvo cévní stěny  vznik městnání, veneektázií, varixů
koagulační faktory- těhotenství- HYPERKOAGULAČNÍ stav- ↑ koagulačních faktorů, fibrinogenu, počet trombocytů v normě

exogenní faktory- poškození cévní stěny

RF- v průběhu těhotenství- rozsáhlejší varixy DK

pozitivní anamnéza- žilní trombóza, PE

srdeční onemocnění-chlopenní vady

hypertenze

DM

onemocnění jater a ledvin

obezita- BMI >35

preeklampsie

malignita

antifosfolipidový syndrom

systémová onemocnění pojiva

pluriparita >3

věk > 33 let

prokázaná porucha hemostázy

v průběhu porodu a šestinedělí

stavy po nitrobřišních operacích (císařský řez)

varixy v malé pánvi

placenta accreta nebo increta

předčasné odlučování lůžka

septický pooperační průběh

závažná preeklampsie

HLUBOKÁ ŽILNÍ TROMBÓZA DK

nejzávažnšjší- hluboká ileofemorální trombóza- nejčastěji na L DK

příznaky- otok a bolest v DK

změna barvy kůže, nevýrazná palpační bolestivost

↑ TT, tachykardie

diagnostika- UZ (Doppler)- základní orientace

přesnější- duplexní SONO

léčba- ANTIKOAGULAČNÍ- heparin

po porodu přecházíme na warfarin

chirurgická trombektomie

PLICNÍ EMBOLIE- nejzávažnější komplikace

projev- MASIVNÍ FULMINATNÍ PE- často smrtelná

akutní retrosternální bolest, dyspnoe, tachykardie, studený pot, smrtelný strach, náhlý kolapsový ↓ TK

LATENTNÍ PE- opakované, drobné plicní vmetky

tachykardie, lehká, dušnost, bronchospazmus, subfebrilie, zhoršování celkového stavu, hemoragické sputum,

diagnóza- CT, V-P scan

léčba- kyslík, sedace, analgetika, antikoagulační terapie

PREVENCE

primární- zabránit rozvoji či zbytečnému prohloubení

rehydratace, energetická a iontová substituce

bandáž končetin, včasná mobilizace, pooperační rehabilitace

sekundární- dispenzarizace rizikových těhotných

Trombofilie a těhotenství

trombofilie= stav vrozené nebo získané hyperkoagulace na základě chybění některého z antitromboticky působících faktorů

uplatňuje se ve vzniku tromboembolické nemoci

preeklampsie

intrauterinního úmrtí

IUGR

abrupce placenty

recidivující spontánní potraty

LEIDENSKÁ MUTACE- vrozená koagulopatie

rezistence faktory V k aktivovanému proteinu C= APC rezistence

↑ hladina protrombinu

hyperhomocysteinemie

deficit antitrombinu

deficit proteinů C a S

těhotenství- hyperkoagulační stav

TF- ve vysokých c v plodové vodě- při průchodu do mateřské cirkulace může vyvolat typickou koagulopatii charakteristickou pro embolizaci plodovou vodou

diagnóza- koagulační vyšetření + vyšetření na antitrombin III a protein C, S

stanovení mutace genu Leiden

vyšetření hladin homocysteinu nalačno

léčba- heparinizace

Krvácení během raného a pozdního těhotenství

RANÉ TĚHOTENSTVÍ- potrat, placenta praevia, abrupce placenty

Patologické uložení placenty

INSERTIO PLACENTAE PROFUNDA-placenta zasahuje trochu do dolního děložního segmentu, ale nedosahuje k vnitřní brance

PLACENTA PRAEVIA 

MARGINALIS- svým okrajem zasahuje k vnitřní brance

PARTIALIS- okrajem částečně překrývá branku

CENTRALIS- placenta překrývá vnitřní branku

etiologie- vejce je schopné nidovat až od určité doby, pokud je transport tubou moc rychlý, dosáhne nidační zralosti až v oblasti istmu

ochablá stěna děložní po předchozích porodech

poruchy endometria

projev- KRVÁCENÍ- konec 1. trimestru

ve 2. trimestru začíná růst dolní segment→ částečné odlučování lůžka → KRVÁCENÍ    
opakované ztráty krve →anemizace
čím blíže k porodu, tím více kontrakcí, tím častější a silnější krvácení

často spojena s patologickou polohou plodu- placenta brání vstupu hlavičky do pánve

diagnóza- zevní vyšetření- nepravidelné polohy plodu

SONO

léčba- při komplikacích- klid na lůžku

císařský řez I- placenta praevia centralis a partialis

profylaktická heparinizace

Předčasné odlučování placenty- 3. trimestr 1. nebo 2. doba porodní

etiologie- preeklampsie, eklampsie, choroby ledvin, esenciální hypertenze

méně často- tupý náraz do břicha, myom, tuhé plodové blány, krátký pupečník

patogeneze- krvácení z narušení AV spojek v decidua basalis

mezi stěnou dělohy a placentou vzniká hematom

krev vniká mezi svalová vlákna a pohmožďuje je

COUVELAIROVA děloha- při masivním krvácení

celá děloha prostoupena hemoragiemi, barva lilku

projev- placenta se odlučuje ZE STRAN- příznivější

krev se nehromadí, ale odchází ven

projeví se KRVÁCENÍM

placenta se odlučuje V CENTRU- vzniká retroplacentární hematom

rozvoj šoku, bolest, alterace ozev plodu

krev dráždí myometrium

palpačně HYPERtonická děloha- trvale kontrahovaná, bolestivá, prknovitě tuhá (HOLZuterus)

diagnóza- SONO

léčba- malé krvácení, otevřená placenta- může se zkusit vaginální porod

sectio cesarea

profylaktická heparinizace, aplikace antitrombinu III

Potrat

nekomplikovaný

HROZÍCÍ potrat (abortus IMMINENS)

žena krvácí z děložního hrdla- hrdlo UZAVŘENÉ

neurčitý tlak v podbříšku

příčina- částečná separace plodového vejce od deciduy

POČÍNAJÍCÍ potrat (abortus INCIPIENS)

žena krvácí z děložního hrdla- hrdlo ROZŠÍŘENÍ, ZKRÁCENÉ

tlak přechází v silné a bolestivé kontrakce

potrat je již v běhu- nelze mu zabránit

ÚPLNÝ potrat (abortus COMPLETUS)- celé plodové vejce je potraceno, děložní dutina je prázná

komplikovaný

PROTRAHOVANÝ potrat (abortus PROTRACTUS)

částečně odloučené vejce

slabé kontrakce

dlouhodobé krvácení

NEÚPLNÝ potrat (abortus INCOMPLETUS)

plod je potracen, ale v dutině něco zbylo

hrdlo se neuzavře- dochází ke krvácení (anemizace)

HOREČNATÝ potrat (abortus FEBRILIS)

ascendentní infekce při neúplném potratu

nekomplikovaný ohraničený

komplikovaný- infekce přejde na okolní orgány

ZAMKLÝ potrat (MISSED ABORTION)

plodové vejce je odumřelé, někdy odloučené, ale zůstává v děloze- není vypuzeno

žena má chvíli amenoreu, pak začne krvácet

unavená, nechutenství, ↑ TT- projev intoxikace z látek vstřebaných z mrtvého plodu

MOLA CRUENTA

MOLA CARNOSA

HABITUÁLNÍ potrat- žena potratí 3 a víckrát za sebou

etiologie- malformace dělohy

imunologické faktory

endokrinní příčiny

inkompetence hrdla

POZDNÍ KRVÁCENÍ- abrupce placenty, placenta praevia, afibrinogenémie, myom, GEU, hypotonie dělohy, ruptura dělohy

GEU

Krvácivé stavy v porodnictví- diagnostika, prevence, terapie

patologické uložení placenty- placenta praevia

abrupce placenty

potraty

GEU

DIC= diseminovaná intravaskulární koagulace

získaný rozvrat hemokoagulační rovnováhy

charakteristika- trombinová aktivita

dysregulace plazminové aktivity

mechanismus vzniku- nekontrolovaná aktivace trombinu

hlavní spouštěč- tkáňový faktor

v traumatizované tkáni se uvolňuje z endotelových buněk a Leu → dostává se do oběhu matky→ okamžitá generace velkého množství trombinu- trombin aktivuje destičky, konvertuje fibrinogen na fibrin a stimuluje endotel →PROTROMBOTICKÝ stav s mnohočetnými tromby

stimulovaný endotel uvolňuje tkáňový aktivátor plazminogenu, který zahajuje fibrinolýzu →hypo až afibrinogenémie

nadbytek plazminu →proteolýza fibrinu, fibrinogenu, ale i dalších koagulačních faktorů (FV, FVIII)

poškozené destičky vychytávány ve slezině →trombocytopenie
selhává posttraumatická hemostáza a nastane neztišitelné krvácení z drobných traumat

aktivace kalikrein-kininového systému- uvolnění bradykininu

↑ sklon k hypotenzi a šoku

kritický bod- stav, kdy je fibrinogen štěpen trombinem i plazminem                    →nezvládnutelné krvácení při afibrinogenémii →MODS→smrt    
AKUTNÍ- krátké protrombotické stádium

projev- nevolnost, krátkodobá dušnost, cyanóza

CHRONICKÝ- může probíhat skrytě a manifestovat se jako SIRS nebo MODS

↑ riziko tromboembolických komplikací
krvácivé projevy nastupují plíživě- drobná krvácení ze sliznic, v DC, močovém měchýři…

brzy dojde k dekompenzaci s vyčerpáním koagulačních faktorů- krvácení jako při akutním DIC

rizika- eklampsie, závažné formy preeklampsie

tromboflebitida v anamnéze

poruchy srážlivosti krve

retence a porod mrtvého plodu

opakované revize dutiny děložní

placenta preavie

atonia uteri

placenta accreta

↑ krevní ztráty    
předčasné odlučování lůžka

mola hydatidosa

embolie plodovou vodou

obezita

věk > 35 let

DM

diagnóza- při pozitivních orientačních testech zahájíme ihned léčbu, nečekáme na potvrzení laboratoří

laboratoř-odběr do citrátu

LEE WHITE test- hrubé orientační vyšetření u lůžka

ve zkumavce se tvoří koagulum během 1-2 minut

TROMBINOVÝ test- u lůžka- důkaz přítomnosti fibrinogenu

do zkumavky s lyofilizovaným trombinem přidáme 2 ml plné rkve

pokud je fibrinogen přítomen- krev se srazí do 1 minuty

OUICK, aPTT, TT

antitrombin, fibrinogen, trombocyty

D- diméry

prevence- primární- ambulantní záchyt stavů s narušenou hemokoagulací

sekundární- předporodní aplikace nízkomolekulárního heparinu- hlavně operační porody a potraty

léčba- odstranit vyvolávající příčinu

AKUTNÍ- mražená plazma, erytrocytární masa

před započetím léčby odeslat vzorek na velké hemokoagulační vyšetření

podáme ANTITROMBIN- bolus →kontinuální dávka
nefrakciovaný heparin- monitorujeme aPTT a TT

mražená plazma- V náhrada

erymasu podáme při ustávání krvácení

CHRONICKÝ- antitrombin, heparin

Život ohrožující krvácení v těhotenství. Mateřská úmrtnost v ČR

Krevní ztráta v porodnictví 

často prudká, velká, náhlá 

průtok dělohou představuje 20 % srdečního výdeje na konci těhotenství 

↑riziko hemoragického šoku

Příčiny krvácení

před porodem-abrupce placenty, placenta praevia, vasa praevia, ruptura jater nebo sleziny

během porodu-císařský řez, ruptura dělohy

po porodu-atonie dělohy, retence placenty, poranění porodních cest, inverze dělohy, placenta accreta, increta, percreta

POSTUPY PORODNÍKA

DIAGNOSTIKA A LOKALIZACE ZDROJE KRVÁCENÍ

rychle narůstající krevní ztráta, která je klinicky odhadnuta na 1500 ml a více a která je spojena s rozvojem klinických a/nebo laboratorních známek tkáňové hypoperfúze těhotné/rodičky/nedělky

identifikace zdroje krvácení- vyšetření v zrcadlech

palpační bimanuální vyšetření

vyšetření ultrazvukem

další postupy- zhodnocení a zajištění základních životních funkcí

přivolání členů krizového týmu

zahájení monitorace základních životních funkcí

zahájení oxygenoterapie

zajištění/kontrola vstupů do krevního řečiště

zahájení náhrady tekutin

podání uterotonik i.v

zvážení- masáže dělohy

bimanuální komprese dělohy

externí komprese aorty

doporučená úvodní laboratorní vyšetření

krevní obraz

základní koagulační vyšetření- aPTT

hladina fibrinogenu

krevní skupina na křížovou zkoušku

orientační test srážení krve s trombinem

pokud přítomen fibrinogen → krev se srazí
úvodní požadavky na transfúzní oddělení

čerstvě zmražená plazma- mimálně 4 transfúzní jednotky

erytrocytární koncentrát- minimálně 4 transfúzní jednotky

ODSTRAŇOVÁNÍ PŘÍČIN KRVÁCENÍ

hypotonie/atonie dělohy

krok 1- masáž dělohy

uterotonika- oxytocin- lépe carbetocin

methylengometrin

prostaglandiny

digitální nebo instrumentální revize dutiny děložní

při neúspěchu 

krok 2 – odstranění koagul

uterotonika alternativně

Bakriho balonkový katétr

při neúspěchu 

krok 3-chirurgická intervence- postupná devaskularizace dělohy- podvaz aa uterinae, ovaricae

sutura dělohy

podvaz aa. iliacae internae

selektivní katetrizační embolizace aa. uterinae- pokud je dostupná intervenční radiologie

zvážení podání rekombinačního aktivovaného faktoru VII

hysterektomie

I- pokračující P6OK přes vyčerpání všech dostupných léčebných postupů

devastující poranění dělohy

děloha jako předpokládaný zdroj sepse            

zadržení placenty

krok 1- oxytocin, lépe carbetocin

kontrolovaná trakce pupečníku

při neúspěchu 

krok 2- manuální vyjmutí pod profylaktickou ATB clonou

při neúspěchu

krok 3- chirurgická intervence- podvaz

sutura

selektivní katetrizační embolizace

zvážení podání aktivované VII

hysterektomie

zadržení části placenty

krok 1- oxytocin, lépe carbetocin

manuální revize, vyjmutí zaržených částí

šetrná instrumentální revize

při neúspěchu

krok 2- odstranění koagul

uterotonika alternativně

Bakriho balonkový katétr

při neúspěchu

krok 3- chirurgická revize- podvaz

sutura

selektivní katetrizační embolizace

zvážení podání aktivované VII

hysterektomie

 

ruptura/dehiscence dělohy

krok 1- laparotomie a primární ošetření dělohy

při neúspěchu- krok 2- hysterektomie

při neúspěchu- krok 3- chirurgická intervence- podvaz

sutura

selektivní katetrizační embolizace

podání aktivovaného faktoru VII

inverze dělohy

krok 1- manuální reverze dělohy

při neúpěchu krok 2- laparotomie- reverze dělohy

při neúspěchu krok 3- chirurgická revize- podvaz, sutura

selektivní katetrizační embolizace

podání aktivovaného VII

hysterektomie

LÉKY A JEJICH DÁVKOVÁNÍ

oxytocin- zahájení léčby 1O IU i.m. a 20 IU v 1 l infuzního roztoku (60 kapek/ min) 

→ 20 IU v 1l infuzního roztoku (40 kapen/min) – do zástavy krvácení
carbetocin- 100μg i.v.
methylergometrin

prostaglandiny- pokud pokračuje krvácení i po podání oxytocinu

DEVASKULARIZACE DĚLOHY

uterotonika- oxytocin, carbetocin, prostaglandiny

nechirurgická- Bakriho balónkový katétr

postupná chirurgická- podvaz aa. uterinae, aa. ovaricae

B- lynchova sutura dělohy

podvaz aa. iliacae internae

intervenční radiologie

Mateřská úmrtnosti- celkový počet úmrtí žen v těhotenství, za porodu a v šestinedělí na 100 000 živě narozených dětí

mateřské úmrtí - smrt ženy v souvislosti s těhotenstvím, porodem a šestinedělím

Embolie plodovou vodou, šok, DIC- diagnostika, prevence, terapie

Šok

hypovolemický- náhlé prudké krevní ztráty

·  IUGR- porucha uteroplacentární cirkulace
etiologie- těhotenství- potrat

mola hydatidosa

mimoděložní těhotenství

placenta praevia

předčasné odlučování lůžka

intrapartálně- ruptura dělohy

III. porodní doba a postpartálně- porodní poranění

atonia uteri

koagulopatie

3. stádia- 1.- zdravý organismus schopen kompenzovar ztráty 500-1200 ml krve

↓ minutový objem průtoku  vyplavení katecholaminů  vazopresorická reakce a kompenzační tachykardie
ztráty krve kompenzovány přesunem tekutin z tkání

laboratoř- ↓ ERY, Hb a hematokritu

projev- bledá, spavá, neklidná, tachykardie

2.-↓ glomerulární tlak- oligurie  anurie, selhání renální funkce
hodnoty systolického tlaku v rozmezí 60-80 mmHg

nitkovitý tep

3. plynulý přechod z 2. stádia

metabolická acidóza

ireverzibilní tkáňové poškození

systolický tlak < 50 mmHg

bezvědomí

léčba- záchyt zdroje krvácení

zabezpečení vitálních funkcí

aplikace kyslíku

volný žilní přístup

šokový poloha

koloidy

transfúze- 2. a 3. stupeň

DIC= diseminovaná intravaskulární koagulace

získaný rozvrat hemokoagulační rovnováhy

charakteristika- trombinová aktivita

dysregulace plazminové aktivity

mechanismus vzniku- nekontrolovaná aktivace trombinu

hlavní spouštěč- tkáňový faktor

v traumatizované tkáni se uvolňuje z endotelových buněk a Leu  dostává se do oběhu matky  okamžitá generace velkého množství trombinu- trombin aktivuje destičky, konvertuje fibrinogen na fibrin a stimuluje endotel  PROTROMBOTICKÝ stav s mnohočetnými tromby
stimulovaný endotel uvolňuje tkáňový aktivátor plazminogenu, který zahajuje fibrinolýzu  hypo až afibrinogenémie
nadbytek plazminu  proteolýza fibrinu, fibrinogenu, ale i dalších koagulačních faktorů (FV, FVIII)
poškozené destičky vychytávány ve slezině  trombocytopenie
selhává posttraumatická hemostáza a nastane neztišitelné krvácení z drobných traumat

aktivace kalikrein-kininového systému- uvolnění bradykininu

↑ sklon k hypotenzi a šoku

kritický bod- stav, kdy je fibrinogen štěpen trombinem i plazminem                     nezvládnutelné krvácení při afibrinogenémii  MODS smrt    
AKUTNÍ- krátké protrombotické stádium

projev- nevolnost, krátkodobá dušnost, cyanóza

CHRONICKÝ- může probíhat skrytě a manifestovat se jako SIRS nebo MODS

↑ riziko tromboembolických komplikací
krvácivé projevy nastupují plíživě- drobná krvácení ze sliznic, v DC, močovém měchýři…

brzy dojde k dekompenzaci s vyčerpáním koagulačních faktorů- krvácení jako při akutním DIC

rizika- eklampsie, závažné formy preeklampsie

tromboflebitida v anamnéze

poruchy srážlivosti krve

retence a porod mrtvého plodu

opakované revize dutiny děložní

placenta preavie

atonia uteri

placenta accreta

↑ krevní ztráty    
předčasné odlučování lůžka

mola hydatidosa

embolie plodovou vodou

obezita

věk > 35 let

DM

diagnóza- při pozitivních orientačních testech zahájíme ihned léčbu, nečekáme na potvrzení laboratoří

laboratoř-odběr do citrátu

LEE WHITE test- hrubé orientační vyšetření u lůžka

ve zkumavce se tvoří koagulum během 1-2 minut

TROMBINOVÝ test- u lůžka- důkaz přítomnosti fibrinogenu

do zkumavky s lyofilizovaným trombinem přidáme 2 ml plné rkve

pokud je fibrinogen přítomen- krev se srazí do 1 minuty

OUICK, aPTT, TT

antitrombin, fibrinogen, trombocyty

D- diméry

prevence- primární- ambulantní záchyt stavů s narušenou hemokoagulací

sekundární- předporodní aplikace nízkomolekulárního heparinu- hlavně operační porody a potraty

léčba- odstranit vyvolávající příčinu

AKUTNÍ- mražená plazma, erytrocytární masa

před započetím léčby odeslat vzorek na velké hemokoagulační vyšetření

podáme ANTITROMBIN- bolus kontinuální dávka
nefrakciovaný heparin- monitorujeme aPTT a TT

mražená plazma- V náhrada

erymasu podáme při ustávání krvácení

CHRONICKÝ- antitrombin, heparin

DIC v těhotenství

DIC= diseminovaná intravaskulární koagulace

získaný rozvrat hemokoagulační rovnováhy

charakteristika- trombinová aktivita

dysregulace plazminové aktivity

mechanismus vzniku- nekontrolovaná aktivace trombinu

hlavní spouštěč- tkáňový faktor

v traumatizované tkáni se uvolňuje z endotelových buněk a Leu →dostává se do oběhu matky → okamžitá generace velkého množství trombinu- trombin aktivuje destičky, konvertuje fibrinogen na fibrin a stimuluje endotel →PROTROMBOTICKÝ stav s mnohočetnými tromby

stimulovaný endotel uvolňuje tkáňový aktivátor plazminogenu, který zahajuje fibrinolýzu → hypo až afibrinogenémie

nadbytek plazminu → proteolýza fibrinu, fibrinogenu, ale i dalších koagulačních faktorů (FV, FVIII)

poškozené destičky vychytávány ve slezině→ trombocytopenie
selhává posttraumatická hemostáza a nastane neztišitelné krvácení z drobných traumat

aktivace kalikrein-kininového systému- uvolnění bradykininu

↑ sklon k hypotenzi a šoku

kritický bod- stav, kdy je fibrinogen štěpen trombinem i plazminem                   →nezvládnutelné krvácení při afibrinogenémii → MODS→smrt    
AKUTNÍ- krátké protrombotické stádium

projev- nevolnost, krátkodobá dušnost, cyanóza

CHRONICKÝ- může probíhat skrytě a manifestovat se jako SIRS nebo MODS

↑ riziko tromboembolických komplikací
krvácivé projevy nastupují plíživě- drobná krvácení ze sliznic, v DC, močovém měchýři…

brzy dojde k dekompenzaci s vyčerpáním koagulačních faktorů- krvácení jako při akutním DIC

rizika- eklampsie, závažné formy preeklampsie

tromboflebitida v anamnéze

poruchy srážlivosti krve

retence a porod mrtvého plodu

opakované revize dutiny děložní

placenta preavie

atonia uteri

placenta accreta

↑ krevní ztráty    
předčasné odlučování lůžka

mola hydatidosa

embolie plodovou vodou

obezita

věk > 35 let

DM

diagnóza- při pozitivních orientačních testech zahájíme ihned léčbu, nečekáme na potvrzení laboratoří

laboratoř-odběr do citrátu

LEE WHITE test- hrubé orientační vyšetření u lůžka

ve zkumavce se tvoří koagulum během 1-2 minut

TROMBINOVÝ test- u lůžka- důkaz přítomnosti fibrinogenu

do zkumavky s lyofilizovaným trombinem přidáme 2 ml plné rkve

pokud je fibrinogen přítomen- krev se srazí do 1 minuty

OUICK, aPTT, TT

antitrombin, fibrinogen, trombocyty

D- diméry

prevence- primární- ambulantní záchyt stavů s narušenou hemokoagulací

sekundární- předporodní aplikace nízkomolekulárního heparinu- hlavně operační porody a potraty

léčba- odstranit vyvolávající příčinu

AKUTNÍ- mražená plazma, erytrocytární masa

před započetím léčby odeslat vzorek na velké hemokoagulační vyšetření

podáme ANTITROMBIN- bolus →kontinuální dávka
nefrakciovaný heparin- monitorujeme aPTT a TT

mražená plazma- V náhrada

erymasu podáme při ustávání krvácení

CHRONICKÝ- antitrombin, heparin

Embolické příhody v těhotenství

tromboembolické- nejčastěji

embolizace plodovou vodou

průnik plodové vody do oběhu matky blokuje plicní řečiště

etiologie- předčasné odlučování placenty

placenta accreta

operace ve 3. době porodní

mrtvý plod

preeklampsie

poranění hrdla

vzduchová embolie- nejméně častá

 
