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ГЛАВА І
ФІЗІОЛОГІЧНІ ЗМІНИ У СІЧОВІЙ СИСТЕМІ ПРИ ВАГІТНОСТІ
Доля вагітної жінки та її дитини багато в чому залежить від функції нирок, які регулюють артеріальний тиск, еритропоез, водно-електролітний баланс і кислотно-лужний стан. Організм вагітної жінки звичайно добре справляється з підвищеними вимогами, які пред'являє йому  розвивающийся плід. Однак багато хвороб нирок несприятливо позначаються на перебігу вагітності й стані плода, що виражається у високій перинатальній смертності, передчасних пологах і гіпотрофії плода. Прогноз для матері і дитини головним чином залежить від глибини порушень ниркової функції й компенсаторної їх можливості.
Ще на початку ХХ століття Ф.І. Пастернацький звернув увагу на зв'язок між захворюваннями нирок і вагітністю. Тим часом ряд питань і в цей час не знайшов задовільного вирішання.

Ми спробуємо чітко сформулювати відповіді на два запитання:

" чи сприяє вагітність виникненню хірургічних захворювань нирок і наскільки вона глибоко загострює перебіг хвороби?

" як впливають на організм вагітної і плід хірургічні захворювання нирок?

Значні успіхи у вивченні фізіології та патології нирок відкрили значні можливості для більш глибокого розуміння    процесів, що відбуваються в них. Застережливе ствердження, що при деяких урологічних захворюваннях вагітність і пологи неможливі, у цей час переглянуто. Сучасні біохімічні, рентгенорадіологічні методи дослідження функції нирок дозволяють більш обґрунтовано вирішувати питання про збереження або переривання вагітності при урологічних захворюваннях.
Зміни сечової системи при вагітності
Механічні, нейрогуморальні, токсичні та ендокринні фактори викликають складні анатомо-функціональні зміни в сечовій системі під час вагітності.

Обмежена в рухомості матка заважає нормально функціювати сусіднім органам. Менше страждає пряма кишка, тому що вона легко зміщується, а сечові органи з затрудненням пристосовуються до нового положення. Однак зазвичайно організм жінки в період вагітності легко справляється з цими порушеннями.

Вагітність, навіть фізіологічна, супроводжується функціональними змінами сечової системи, на яку покладена важлива роль: виводити продукти обміну матері і плода. При цьому збільшується нирковий кровообіг і приблизно на 35-40% клубова фільтрація, гемодинамічні ж зміни в нирках нерізко виражені.
Відомо, що функція нирок залежить від гемодинамічних особливостей загального кола кровообігу. Вона порушується з 5-6-му тижні вагітності, поступово прогресує і досягає максимуму до VІ-VІІ місяців, а потім залишається стабільною. За рахунок підвищення фільтрації та зменшення реабсорбції води та натрію з'являється поліурія. Діурез вертається до норми в строки від 13 до 28 тижнів вагітності, потім наступає олігурія.

У середині вагітності фільтрація залишається на достатньо високому рівні, а процеси реабсорбції посилюються. Це призводить до   зниження діурезу та виділенню натрію в порівнянні з І триместром вагітності,  а в останні тижні вагітності реабсорбція натрію і води ще більш зростає. При цьому зменшується клубова фільтрація, що веде до значно більшого зниження діурезу і виділенню натрію. М.М. Шехтман вважає, що затримка в організмі натрію та води пов'язана не тільки зі зменшенням клубової фільтрації, але й зі збільшенням канальцевої реабсорбції нирок. Під час вагітності клубова фільтрація глюкози збільшується у 8-10 разів, сягаючи максимуму у 10-11 тижнів, що може бути причиною передчасних пологів. 

У зв'язку з недостатнім постачанням нирок киснем з'являється протеінурія – одна з характерних ознак пізнього гестоза. Її можна вважати фізіологічною, якщо вона не супроводжується набряками, гіпертензією та появою формених елементів в осаді сечі, а кількість білка не перевищує 0,3-0,5 г/л.

Підвищена проникність ниркового епітелію спостерігається у породіль, при цьому кількість білка залежить від тривалісті пологового акту. Одночасно підвищується кількість циліндрів у сечі, в середньому на 35-40%.

Після пологів протеінурія та циліндрурія зникають, і тим скоріше, чим нижчі  були їх показники до пологів.

У ранній термін вагітності рівень сечової кислоти в сироватці крові знижується приблизно на 25%, а повертається до вихідної концентрації в останньому триместрі.

Кліренс креатинина та результати водних і сольових навантажувальних проб під час вагітності істотно не змінюються. Залежать вони від зміни маси крові, хвилинного об'єму серця, ендокринних і обмінних факторів.

Характерним для вагітності є значне розширення чашечно-лоханочної системи та сечоводів, що починається у І триместрі, досягає максимуму на V-VІІІ місяці і залишається на  протязі  12-14 тижнів після пологів.

Уродинамічні зміни більш виражені у первісток внаслідок більшої пружності черевної стінки. У розширеній чашечно-лоханочній системі замість 3-5 мл сечі скуплюється до 150 мл та більше "залишкової сечі".
Сечоводи у верхній третині петлеподібно згибаются, досягаючи в діаметрі 20-30 мм, а в нижніх відділах відхиляються від середньої лінії кзовні, та утворюють "дугу". Механізм її утворення досить простий: тазові відділи сечоводів зміщуються разом з очеревиною, з якою вони тісно зв'язані. Дистальні кінці сечоводів малорухомі у зв'язку з розвитком сполучної тканини у міхурово-піхвовій перегородці, що фіксує їх із шийкою матки. 

Концепція, що зв'язує зміни у верхніх сечових шляхах при вагітності зі здавлінням сечоводів  вагітною маткою, яка збільшується, на рівні безіменної лінії малого таза, історично виникла раніше всіх інших і дотепер  має прихильників серед морфологів, фізіологів і клініцистів. Більш часте розширення сечоводу та ниркової лоханки зправа зв'язують з положенням вагітної матки (відхилення її вправо та поворотом навколо поздовжньої вісі), у зв'язку з чим вона більше стискає правий сечовід.

Асиметрія ураження деякою мірою  пов'язана з неоднаковим перегином сечоводів через здухвинні судини. Правий сечовід перехрещує артерії і вени майже під прямим кутом, а лівий спочатку перетинає артерію (латерально і вище), а потім вже та під менш гострим кутом вену. 

Різновидом концепції механічного походження змін верхніх сечових шляхів при вагітності є думка про залежність цих змін від взаємин судин таза та сечоводів. Причину більш частих змін сечового тракту праворуч пояснюється ще варикозним розширенням яєчникових вен, що перетинають сечовід на рівні І крижового хребця, а також більшою рухливістю правої нирки та короткою нирковою веною, що заважає пасажу сечі. В основі синдрому яєчникової вени лежать порушення кровообігу внаслідок здавліния вен зростаючою маткою, однак не виключається і вплив гормонального фактора на розширення вен малого таза, зокрема  яєчникових. 

Переважне ураження вени правого сечоводу обумовлено більш коротким стовбуром та впадінням у каудальну частину нижньої порожньої вени. Оскільки яєчникова вена та сечовід проходять в одному сполученотканній піхві, при розширенні судини під час вагітності сечовід здавлюється, і тому, виниклі зміни можуть зберігатися, якщо не відбувається інволюції судини. 

Здавління сечоводу може бути викликано і наявністю пересікаючих його атипових венозних анастомозів між нижньою полою і яєчниковою венами або сполученотканними тяжами, що утворюються при запустиванні вен.
Варто звернути увагу й на те, що верхні сечові шляхи ліворуч захищені від здавління збільшеною маткою сигмовидною ободочною кишкою.

Під час вагітності сечоводи "ростуть", стаючи ширше та длинше. З 10-12 тижня і майже до 30-32 тижня вагітності поступово знижується м'язовий тонус і скорочувальна активність сечоводів. Безпосередньо перед пологами наступає стабілізація. Це сприяє надмірному скупченню сечі в чашечно-лоханочній системі.

Цим пояснюється переважний розвиток пієлонефриту та гідроутеронефроза у вагітних зправа.

У патогенезі гідроутеронефроза відіграють роль і кавернозноподібні судинні утворення, які розташовані в інтрамуральному відділі сечоводів. Під час вагітності вони набухають, що викликає здавління сечоводів і порушення тонусу. Слизова оболонка сечоводу стає набряклою, м'язова оболонка гіпертрофованою, при цьому процес поширюється і на навколосечівниковий простір. І, нарешті, переповнений сечовий міхур в результаті утворення гострого кута в місці впадіння в нього сечоводів утруднює відтік сечі з верхніх сечових шляхів і тим самим сприяє їхньому розширенню.

Гормональним факторам належить фонова роль, що проявляється зниженням тонусу та сили скорочень сечоводів і лоханок нирок.

Протягом усього періоду вагітності слизова оболонка сечового міхура набрякла. В останні місяці вагітності зростає кількість вен у вигляді звитих варикозних вузлів, особливо в області сечоміхурового трикутника. Іноді можливий розрив розширених вен сечового міхура і тоді спостерігається гематурія, причому іноді настільки інтенсивна, що становить небезпеку для життя жінки.

Обсяг сечового міхура збільшується з ІV місяця, досягаючи максимуму до VІІІ місяця вагітності (500-800мл), а тонус його знижується.  Іноді в сечовому міхурі скопичюється до 2000 мл сечі. Переповнений сечовий міхур зміщує матку догори, перешкоджаючи її скороченню після пологів, що може бути причиною атонічної кровотечі.

Збільшена під час вагітності матка звичайно зміщає сечовий міхур разом з міхурово-матковою зв'язкою у праву сторону. Змінюється його форма, тому що він прилежить з однієї сторони до передньої стінки піхви та шейки матки, а попереду "скований" лобковою кісткою.
У першій половині вагітності сечовий міхур звужений у сагиттальному напрямку і розташований медиально в малому тазі за лобковим симфізом, у другій - передня та задня стінки його зближаються, і він зміщується переважно вправо, а наприкінці  вагітності виходить за межі малого таза. У той же час сечовий міхур здатний зміщуватися при змінах положення тіла матки, що залежить від об'єму навколоплідної рідини.

Таким чином, при розтягуванні в горизонтальному напрямку сечовий міхур приймає бобовидну форму, а при зближенні передньої та задньої стінок - сідлоподібну форму. Всі ці типові анатомічні і фізіологічні зміни в сечовій системі помітніше у первісток.

Під час пологового акту положення сечового міхура увесь час змінюється. Відбувається його ротація: ліва половина просувається вперед, а права - кзаду. При цьому він піднімається з малого таза, а основа його розташовується на рівні лобкового симфізу.

Ротація сечового міхура більш виражена при головному передлежанні плода і низькому стоянні голівки, менш - при сідничному передлежанні. Найбільш сприятливі умови для нього створюються при поперечному положенні плода. Більше виражені зсуви сечового міхура спостерігаються у повторнонароджуючих у момент настання перейм. Сечовий міхур і сечівник  легко травмуються під час пологів, що спостерігається при проходженні голівки через пологовий канал. Ступінь травми залежить від ряду факторів, але головним є тривалість питиснення голівки до передньої стінки тазу.

Іноді виникає затримка сечі в результаті рефлекторного спазму сфінктерів або розслаблення детрузора. Ішурія звичайно відбувається з початком активації породіль. Затримка сечі може розвиватися не тільки після важких пологів, але й при сприятливому перебігу пологів. Іноді вона буває дуже подовженою у часі, навіть при відсутності патологічних процесів у сечовому міхурі.

Зміни при вагітності наступають також у сечівнику. Вже в першій половині вагітності уретра, особливо її зовнішній отвір, стає набряклим, з цианотичним відтінком. Венозний застій поширюється на сечовий міхур, сечоводи і навіть на чашечно-лоханочну систему. Матка, що виповняє порожнину малого тазу, притискає сфінктер сечового міхура до лобкового симфізу, а сечівник  при цьому подовжується й змінює свій напрямок. Одночасно у 1,5-2 рази збільшується його діаметр, згладжується кут міхурово-уретрального сегмента та з'являються симптоми нетримання сечі, що особливо часто спостерігається у багатонароджуючих. 

Під час пологів сечовипускання утруднене, тому що уретра подовжена й звужена. Перераховані вище зміни при вагітності, що нормально розвивається, носять функціональний характер.

Повне повернення сечових шляхів до норми відбувається до кінця 16 тижня після пологів.
ГЛАВА ІІ
НАЙБІЛЬШ ЧАСТО ЗУСТРІЧАЄМАЯ ПАТОЛОГІЯ НИРОК
ПІЄЛОНЕФРИТ
Гострий пієлонефрит
Запалення паренхими з переважною ураженням її інтерстіціальної тканини. Частота пієлонефриту при вагітності за даними вітчизняних авторів коливається від 12,2 до 33,8% і має тенденцію до зросту. Специфічного збудника не має, але найчастіше  це є вульгарний протей, кишкова та синьогнійна палички, рідше стафілокок і стрептокок. У першовагітних переважає мономікробна сечова інфекція, а в повторновагітних - змішана бактеріальна флора. 

 Інфекція проникає у нирку в основному двома шляхами: низхідним (гематогенним) та висхідним (уриногенним). Уриногенний шлях зустрічається у 60% вагітних у Ш триместрі. Є відомості, що поширенню інфекції сприяють закрепи, при яких флора по лімфатичних шляхах товстої кишки проникає у нирки.

Мікроби шляхом лоханочно-ниркових рефлюксов з ниркової лоханки по венозній системі проникають у загальний струм крові, а назад у нирку вертаються по артеріальній системі, викликаючи в ній запальний процес.

За течією  хвороби розрізняють 2 форми пієлонефриту: гострий і хронічний.

Число вагітних хворих гострим пієлонефритом від 2 до 10%. Це захворювання зустрічається у першовагітних у 80,2%, а у повторновагітних - у 19,8% випадків за даними літератури. Спостерігається також досить високий відсоток атонічних кровотеч та передчасних пологів, що несприятно відображається на здоров'ї матері та дитини.

Етіологія та патогенез

Інфекційний процес у нирках зазвичай виникає в дитинстві або в роки статевого дозрівання, часто протікає латентно та загострюється в гестационному періоді. Первинне вогнище може гніздитися в будь-якому органі, але  частіше в мигдалинах,  каріозних зубах і в статевих органах. Появі гострого пієлонефриту сприяє перевтома, авитамінози, інфекційні захворювання (грип, ангіна та ін.). Права нирка втягується у запальний процес у 4 рази частіше, ніж ліва. "Ключем" до виникнення гострого пієлонефриту вагітних вважається бактеріурія. Ризик захворювання на гострий пієлонефрит вагітних закономірно підвищується зі збільшенням бактеріурії. Порушення венозного відтоку та застійне повнокров'я у нирках сприяють скупченню бактерій у дрібних судинах (у першу чергу у венозних капілярах, що обплітають канальці). При цьому бактерії проникають із просвіту судин у навколишню інтерстиціальну тканину, викликаючи  в ній запальний процес. Він впливає   на стан плаценти та плода і тим самим може привести до переривання вагітності як у ранні, так і у  пізній термін.

Особливо  схильні до цього ускладнення хворі а цукровий діабет. Проведені дослідження показали також, що артеріальна гіпертензія у вагітних з бактеріурією зустрічається частіше, ніж у випадках, коли вона відсутня. Ризик ускладнень значно знижується, коли жінки з бактеріурією одержували лікування в ранні періоди вагітності. Бактеріурію можна вважати вилікованою, коли отримано кілька стерильних проб (не менш 3-х) протягом  8-10 тижнів. Інфекція сечової системи не байдужа щодо перебігу вагітності. Хворі з бактеріурією у 2-3 рази частіше підвержені ризику, а саме передчасним пологам або мертвонародженням.
Таким чином, специфічними для вагітності змінами, які сприяють розвитку гострого пієлонефриту, є порушення уродинаміки верхніх сечових шляхів, обумовлених збільшенням розмірів матки та гормональним факторам, що поєднуються з міхурово-сечовідними рефлюксами. Приблизно у 80% випадків процес правобічний, а у 15% хворих двобічний. Найбільш часто гострий пієлонефрит розвивається у першовагітних на ІV-V місяцях, а при повторних - на VІ-VІІ місяцях. Захворювання може спостерігатися протягом  всієї вагітності. М.М. Шехтман спостерігав гострий пієлонефрит у вагітних у 48%, у породіль у 17%, у роділь у 35%.

Симптоматика
Розрізняють три стадії гострого пієлонефриту: 

"
серозний, 

"
гострогнійний, 

"
некротичний папиліт. 

Клінічна картина залежить від стадії хвороби.

При серозному хворі пред'являють скарги на загальну слабкість, зниження апетиту, помірні болі у нирці, температуру тіла до 38о С.

Клінічний картина гострогнійного пієлонефриту вар'їрує від форми хвороби:

"
апостематозний (гнійничковий),
"
карбункул або абсцес нирки.
Хворі скаржаться на головний біль, біль у поперековій області, язик сухий, обкладений, м'язи передньої черевної стінки напружені, пульс 110-120 уд/хв. Висока температура гектичного характеру з приголомшливим ознобом і зливним потом. У проміжках між ознобами хворі зазвичай адинамічні. Часто приєднується неприборкана блювота. Рідко спостерігаються уремічні симптоми. Високий лейкоцитоз зі зрушенням вліво, збільшення ШЗЕ. У пізніх стадіях хвороби з'являється гіперазотемія.

Подразнення очеревини по типу "гострого живота" зустрічається майже у 30% вагітних. Такі форми пієлонефриту нерідко є предметом діагностичних і тактичних помилок. Гострі гнійні процеси у нирках чреваті серйозними ускладненнями, з них найнебезпечніший  бактеріемічний шок. Летальність за даними літератури може досягати 50-60%. Однією з причин - швидке надходження в тік крові грамнегативної флори. Виникнення бактеріального шоку зв'язують з впливом мікробного ендотоксину, що виділяє поліцукроліпопротеїдний комплекс. Через подібність клінічних проявів хворих направляють з діагнозами: пневмонія, септичний аборт, передчасні пологи.
Клінічна картина некротичесного папиліта характеризується нирковою колькою та гематурією. Основна ознака хвороби - отхождение некротичних мас із сечею.
Дифдіагноз:

"
пневмонія

"
септичний аборт

"
передчасні пологи.
Діагностика базується на загальноклінічних лабораторних методах, ендоскопичних та рентгенрадіологічних даних. Важливе значення мають бактеріоскопічне та бактеріологічне дослідження сечі. Цінні данні дає хромоцистоскопія. Катетеризація сечоводів має діагностичне та лікувальне значення, оскільки усуває блокаду нирки.

Радіоізотопний метод дозволяє виявити у 40% вагітних міхурово-сечовідні рефлюкси. Ці методи надзвичайно важливі, тому що гострий пієлонефрит під час вагітності може розвитися на тлі різних аномалій і урологічних захворювань.

Ознаками гострого пієлонефриту на екскреторних урограмах є збільшення нирки, відсутність виділення контрастної речовини - симптом "великої білої нирки", зменшення інтенсивності фази нефрограми. На ретроградній піелограмі - здавлення або ампутація однієї з чашечок (карбункул нирки).

Лікування
Успіх консервативного лікування гострого пієлонефриту забезпечується терміновою госпіталізацією й відновленням вільного відтоку сечі в поєднанні з тривалою протизапальною терапією.

Показання до катетеризації сечоводів: болі в боці, ниркова коліка, лихоманка. 

Антибіотикотерапія тривала з урахуванням флори. Призначають також дієту з обмеженням гострих блюд і проводять боротьбу із закрепами. Вчасно почате адекватне лікування з приводу серозного пієлонефриту майже завжди закінчується одуженням.

Інструментальна маніпуляція затруднена в останні тижні вагітності та при багатоплідній вагітності. 

Отже, успіх консервативного лікування гострого пієлонефриту, що розвився на тлі порушення уродинаміки, забезпечується відновленням вільного відтоку сечі в поєднанні із тривалою антибактеріальною терапією.

При неадекватному лікуванні хвороба може перейти в хронічну форму, що призведе до ниркової недостатності та нефрогенної гіпертонії.

Оперативного лікування потребують хворі, у яких не усунутеа перешкода до відтоку сечі. 

До нефростомії варто прибігати негайно при вродженій або єдиній, що залишилася нирці, щоб не ризикувати життям вагітної жінки.

Гострий гнійно-запальний процес у нирковій тканині вимагає екстреної хірургічної допомоги. Переривання вагітності відновлює відтік сечі. В останні дні вагітності роблять кесаревий розтин екстраперітонеальним методом.
При гострому гнійному запальному процесі у нирці лікування тільки оперативне: декапсуляція, нефростомія, нефректомія. Гострий пієлонефрит може ускладнитися бактеріемічним шоком. У цих випадках раптово розвивається циркулярний колапс: блідність шкіряних покривів, холодний піт, частий і слабкий пульс, гіпотонія. Ефективна екстрена катетеризація сечоводу або нефростомія в поєднанні з масивною антибактеріальною та дезінтоксикаційною терапією. У терапевтичний арсенал включені вітаміни, препарати крові та її замінникі, кардиотонічні засоби. Одночасно корегуются кислотно-лужний і електролітний баланси. Іншим серйозним ускладненням є гостра ниркова недостатність. В таких випадках, як правило, вагітність варто перервати.
Профілактика 
Попередження гострого пієлонефриту вагітних має величезне значення. В першу чергу необхідно вчасно виявити та правильно лікувати латентні форми пієлонефриту. З цією метою усуваються гнійні вогнища, які розташовані поза сечовою системою, тобто санують статеві органи, порожнину рота, носоглотку й т.д.

Велике значення має функціональний стан кишечника, у зв'язку з чим призначають лікувальне харчування та гімнастику.

Для профілактики пієлонефриту важливо правильне ведення післяпологового періоду. При тривалому горизонтальному положенні породіллі може наступити розширення верхніх сечових шляхів, що зникає після переходу її у вертикальне положення. Рання активізація породіль сприяє профілактиці загострення пієлонефриту у післяпологовому періоді. 

Якщо у післяпологовому періоді довгостроково залишаються зміни у верхніх сечових шляхах, виникають показання в урологічному обстеженні.

 
Таким чином, вагітність і пологи можуть загострити латентний пієлонефрит або викликати його на тлі бактеріурії. Тому раннє виявлення та лікування "асимптомної" бактеріурії - кращий спосіб профілактики пієлонефриту вагітних. 

Несприятливий перебіг пологів, передчасні пологи та мертвонароджуваність значно зростають при гестаційному пієлонефриті. Крім того,гострий пієлонефрит сприяє в наслідок розвитку хронічного пієлонефриту, нефролітіазу, гідронефрозу, піонефрозу, туберкульозу нирки та ін.
Усі жінки, які перенесли гострий пієлонефрит під час вагітності або у післяпологовому періоді, повинні підлягати детальному урологічному обстеженню та перебувати під диспансерним спостереженням.  

Хронічний пієлонефрит

Однобічний пієлонефрит

Хронічний пієлонефрит - найпоширеніше  захворювання нирок, яким страждають 2-5 % вагітних.

Захворювання часто починається в дитинстві. Про перенесене захворювання нирок дівчинка і її батьки нерідко забувають, оскільки рецидиви можуть не з'являтися багато років. Вони виникають у такі періоди життя жінки, які зв'язані зі значними гормональними порушеннями. До них відносяться пубертатний період, заміжжя, вагітність і пологи. Поза загостренням хвора може почувати себе добре або пред'являє скарги на нездужання, головний біль, періодичні тупі болі в попереку. Таким скаргам не завжди надають належного значення або розцінюють їх як прояви якогось іншого патологічного стану. В сечі знаходять невелику кількість білка (зазвичай менше 1 г/л), нормальну або злегка підвищену кількість лейкоцитів (більше 10-15 у полі зору). Привертає увагу  місцеві та загальні порушення захисних функцій організму, що часто зустрічається під час вагітності.

Хронічний пієлонефрит частіше спостерігається у жінок з бактеріурією, що, як відомо, не виникає у звичайних фізіологічних умовах.

Бактеріурія - найбільш ранній симптом пієлонефриту, причому вона не завжди супроводжується клінічними симптомами захворювання. У жінок з бактеріурією передчасні пологи виникають у 3 рази частіше, ніж без неї. Після пологів у 30% жінок бактеріурія зникає.

Для пієлонефриту характерна асиметрія змін. При хронічному пієлонефриті більше серйозні зміни наступають у канальцах у порівнянні із клубочками.

Відповідно до сучасної класифікації процес розвитку хвороби потерпає чотири стадії. 

У першій стадії клубочки нирки збережені, а збірні канальці вже атрофовані. Відзначається дифузна лейкоцитарна інфільтрація інтерстиціальної тканини. 

У другій стадії наступає гіалинізація окремих клубочків і більшою мірою  атрофируються канальці, запальна інфільтрація інтерстиціальної тканини зменшена, є розростання сполучної тканини. 

У третій стадії зруйнована більшість клубочків, канальці, як правило, значно розширені, вистлані низьким недиференційованим епітелієм і заповнені колоїдною масою. 

Для четвертої стадії характерна загибель більшості канальців і клубочків. Нирка значно зменшена в розмірах, сполучна тканина, яка розрослася, щільна і бідна судинами.

Розрізняють три стадії клінічного перебігу хронічного пієлонефриту: активна, латентна та ремісія.
Симптоматика
Найбільш характерні наступні ознаки: загальна слабість, тупі болі в області нирок, дизурія, підвищена стомлюваність, головні болі, спрага, сухість у роті, субфебрильна температура, порушення сечовиділення. Багатьох турбує полакіурія, порушується сечовиділення. Дизурічні порушення  характеризуються спочатку поліурією, а потім вона змінюється олігурією,що часто приписують вагітності. Іноді хвороба протікає з дуже вбогою симптоматикою, але артеріальна гіпертензія дає підставу запідозрити пієлонефрит. 

Уремічний синдром і виражена артеріальна гіпертезія можуть розвитися на тлі приймання пероральних контрацептивів.

Діагностика хронічного пієлонефриту представляє серйозні труднощі. Це захворювання нерідко протікає латентно, при стерильній сечі й відсутності лейкоцитурії, і розпізнається, коли в нирках наступили вже серйозні морфологічні зміни. Латентний перебіг обумовлений слабко
ю патогенністю збудника. 

У діагностиці велике значення має виявлення   лейкоцитурії та бактеріурії в середній порції сечі за Нечипоренком, Каковським-Аддисом, Амбюрже та бактеріологічним дослідженням. Характерна ізостенурія, що свідчить про порушення концентраційної здатності нирок. При хронічному пієлонефриті насамперед  порушується функція канальцеі, а функція клубочків страждає мало.

Останнім часом  застосовують імунологічні методи, засновані на виявленні аутоантитіл до ниркових антигенів за допомогою реакції зв'язування комплементу та реакції пасивної гемаглютинації. У цих хворих титри протиниркових тіл підвищені. 

Розокремлене вивчення функції нирок за допомогою сучасних високочутливих методів дає можливість оцінити функцію не тільки ураженої, але й контрлатеральної нирки та вирішити питання про збереження або переривання вагітності.

Велике значення в діагностиці хронічного пієлонефриту надають рентген-радіоізотопним методам. Під час вагітності застосовують їх за строгими показаннями. Обзорна урограма визначає контури нирок і конкременти. Екскреторна урографія дозволяє виключити ряд ниркової патології, що протікає під маскою хронічного пієлонефриту (туберкульоз, гідронефроз і т.д.). Характерними рентгенологічними ознаками хронічного пієлонефриту є грибоподібне розширення чашечок, сгладженість ниркових сосочків, нерівномірне зменшення товщини паренхіми нирки, а  в стадіях, що зайшли далеко, зменшення нирки в розмірах. Для вазографичного дослідження під час вагітності показання обмежені.

Ізотопна ренографія у зв'язку з невеликим променевим навантаженням малонебезпечна для матері та плода і цілком припустима при динамічному спостереженні при хронічній нирковій недостатності. 

Перераховані методи дозволяють провести диференціальну діагностику із хронічним гломерулонефритом, інтерстиціальним нефритом, амілоідозом і гіпоплазією нирки.

Найбільш точним методом діагностики хронічного пієлонефриту є біопсія нирок, що дозволяє судити про характер і поширення патологічного процесу в нирковій паренхимі і виявляти ранні стадії поразки ниркової тканини. Але через можливу гематурію та неконтрольовану кровотечу або поранення сусідніх органів частіше прибігають до відкритої пункційної біопсії. 

Хронічний пієлонефрит, що особливо довго існує, призводить до розвитку  нефрогенної гіпертензії, у тому числі злоякісної. Це варто мати на увазі і у кожної хворої на пієлонефрит систематично вимірювати артеріальний тиск, а при виявленні гіпертензії - досліджувати очне дно та робити ЕКГ.

Гестаційний процес погіршує перебіг пієлонефриту. Хронічний пієлонефрит загострюється у кожної третьої вагітної, іноді двічі або тричі. Рідке загострення виникає у роділь, ще рідше - у породіль.

З іншого боку, пієлонефрит впливає   на перебіг вагітності і стан плода. До найбільш частих ускладнень відносяться - пізній гестоз, невиношування вагітності, внутрішньоутробне інфікування плода. Пізній гестоз приєднується не менш чим у 40% вагітних, хворих на пієлонефрит, особливо хронічним. Згідно даним літератури, частота невиношування вагітності сягає 30%, переважно за рахунок передчасних пологів. Перинатальна смертність при нераціональному лікуванні сягає 30%. У немовлят знаходять підвищений рівень імуноглобулінів, що свідчить про внутрішньоутробне інфікування. Вони більш підвержені післяпологовим гнійно-септичним захворюванням, у деяких дітей діагностується вроджений везикулез. Нерідко народжуються діти з різними вадами, при цьому багато хто з них страждають пієлонефритом.

При наявності ниркової гіпертензії ускладнення вагітності, незрілість дітей і перинатальна смертність виникає у кілька разів частіше. Хворі на пієлонефрит діляться на групи ризику. До І ступеня ризику відносяться хворі з неускладненим пієлонефритом, що виник під час вагітності; до ІІ ступеня - хворі з хронічним пієлонефритом, що існував до вагітності; до ІІІ ступеня - жінки з пієлонефритом і гіпертензією або азотемією, пієлонефритом єдиної нирки.

Хворим з І та ІІ ступенями ризику вагітність припустима. Вони повинні перебувати на диспансерному обліку у терапевта в жіночій консультації. Хворим з  ІІІ ступенем ризику вагітність протипоказана. 

У результаті вагітності погіршується здоров'я жінки, а рідка можливість одержати живу і здорову дитину робить ризик збереження вагітності невиправданим.     До ІІІ ступеня ризику віднесені жінки з пієлонефритом єдиної нирки через те, що хірургічний метод лікування пієлонефриту (аж до нефрэктомії), до якого іноді змушені прибігати під час вагітності, неможливий при наявності єдиної нирки, а жінка практично приречена на смерть. Хворі на пієлонефрит повинні бути госпіталізовані при кожному загостренні захворювання, появі ознак пізнього гестоза або погіршенні стану плода (дистрес, затримка росту плода). Розродження при пієлонефриті необхідно прагнути зробити через природні пологові шляхи; кесарів розтин проводять тільки за невідкладними переважно акушерськими показаннями.
Завдяки послідовному та обґрунтованому комплексному обстеженню створюються умови для раціональної лікувальної тактики відносно  пієлонефриту, а також для рішення питання про збереження вагітності. Це надто важливо, тому що у цих хворих збережена репродуктивна функція, але часто бувають важкі пізні гестози, передчасні пологи та мертвонародження.
Двобічний пієлонефрит
Клінічна картина хвороби складається з ознак запального ураження нирок і ниркової недостатності. Хворі пред'являють скарги на головний біль, швидку стомлюваність, ниючі болі в попереку. Виявляється помірна анемія, поліурія, часто полакіурія, ізостенурія, незначна протеінурия, мікрогематурія, інтенсивна лейкоцитурія та бактеріурія. При виникненні ниркової недостатності з'являється блідність і сухість шкіряних покривів, анорексія, потім нудота, часто блювота, носові кровотечі. Згодом  анемія стає більш вираженою, знижується відносна щільність сечі, поступово зникають патологічні елементи в ній. 

Характерно, що у  хворих на хронічний пієлонефрит зберігається на протязі багатьох років  більш-менш   задовільна функція нирок. Спостерігається недостатня концентраційна здатність при усе ще гарній здатності до розведення сечі як наслідок запального процесу в мозковому шарі нирки, що порушує концентраційний механізм. У багатьох хворих є недостатня реабсорбція натрію та калію. Ацидоз, ниркова втрата кальцію, а потім і фосфатів призводять іноді до виникнення вторинного паратиреоідизму з нирковою остеодистрофією.

У періоди загострення запального процесу в нирках з'являється лейкоцитоз. Тоді ж відзначається субфибрилітет, висока температура буває порівняно рідко. У клінічній картині хвороби анемія може займати домінуюче місце.

Діагностика
Біохімічними дослідженнями встановлене зростання в крові рівня залишкового азоту, сечовини, креатинину, сечової кислоти, індикану з одночасним зменшенням вмісту цих продуктів азотистого обміну в сечі. У діагностиці двостороннього хронічного пієлонефриту провідне місце займають клініко-лабораторні, бактеріологічні дослідження, а  в оцінці функціональних і морфологічних змін нирок і верхніх сечових шляхів - рентгенологічні методи. У хворих на цукровий діабет пієлонефрит як правило двосторонній з великою схильністю до рецидивування. 

Лікування
Лікування пієлонефриту у вагітних проводять обов'язково в умовах стаціонару. Насамперед  необхідно нормалізувати відтік сечі з нирки. Постільний режим потрібний тільки в період лихоманного стану, кілька разів у день рекомендується приймати коліно-ліктьове положення на 5 хвилин і спати на здоровому боці.

Основою лікування є призначення антибіотикотерапії. У післяпологовому періоді призначають ті ж засоби, що й в ІІ та ІІІ триместрах вагітності, тому що пієлонефрит розвивається на 4-6-12-14-у добу. Нерідко він є причиною післяпологових гнійно-септичних ускладнень.

Ефективна цілеспрямована терапія антибіотиками, які накопичуються у сечі (ампіцилін і ін.). Терапію доповнюють хіміопрепаратами: фурагін, 5-НОК, невіграмон. Тривале антибактеріальне лікування в поєднанні з прийомом рослинних диуретичних засобів, а також великою кількістю рідини приводить до сприятливих результатів. Хворим на пієлонефрит необхідно періодично міняти препарати.

Антибактеріальну терапію та хіміопрепарати призначають циклами, роблячи інтервали в кілька днів. Тим самим знижується ризик загострення захворювання після пологів, а також частота пізніх гестозов вагітних, перинатальна летальность та невиношування вагітності. У комплекс лікування хворих варто включати санацію первинних септичних вогнищ (мигдалини, каріозні зуби й т.д.), призначають сечогінні та комплекс вітамінів. Важливою умовою є дотримання дієти. Декомпенсація переважно настає наприкінці  вагітності. 

Значні труднощі виникають у збереженні вагітності, коли захворювання ускладнюється артеріальною гіпертензією та хронічною нирковою недостатністю. Зі зростанням тяжкості гіпертонії, особливо при злоякісних формах її перебігу, життю вагітної загрожують серцево-судинні ускладнення. Попередити їх можна тільки перервавши вагітність.

Породіль, які перенесли гестаційний пієлонефрит, варто виписувати з пологового будинку під спостереження уролога.

Серед ускладнень, до  яких може привести пієлонефрит, порівняно часто спостерігається нефролітіаз. Наявність ознак пієлонефриту служить показанням до можливо раннього оперативного видалення конкрементів.
СЕЧОКАМ'ЯНА ХВОРОБА
Сечокам'яна хвороба (СКХ) зустрічається переважно у віці 20-55 років у 0,1-0,12% вагітних. Нефролітіаз - хвороба всього організму, що характеризується поліетіологічністью та великою складністю біохімічних процесів, що обумовлюють її патогенез.    Конкременти, що утворюються у нирках, складаються з речовин, що утримуються в сечі. 

Уролітіаз - місцевий прояв загального захворювання організму, а не тільки поразки сечових органів. У походженні сечокислих каменів великого значення набуває порушення сечокислого обміну, що у свою чергу пов'язане з розладом білкового обміну. Єдиної причини утворення каменів немає і етіологія багато в чому не з'ясована, вірніше говорити про фактори, що сприяють цьому процесу. Процес каменеутворення у нирці можна розглядати як результат недостатнього утворення захисних колоїдів нирковими елементами.  

Важливим фактором у виникненні дисколоідоурії служить порушення функції нирки, яка обумовлена розладом регуляції кровообігу та порушенням лимфовідтіка. У випадку порушення рівноваги між колоїдами та кристалоїдами сечі солі починають випадати в осад і викристалізуватися. У деяких випадках виникнення каменів генетично пов'язане з некротичним папилітом.

У багатьох випадках нефролітіазу тісний зв'язок між сечовою інфекцією та виникненням ниркового каменю. При пієлонефриті каменеутворення  це явище часте та становить 30%.

У генезі нефролітіазу має значення порушення ендокринної кореляції. Гіперпаратіреоідізм зустрічається в середньому у 5-6% осіб, що страждають СКХ. Іншим фактором є захворювання кісткової тканини - остеоміеліт, туберкульоз, пухлини. Розлад кальцієвого обміну при травмі кісток варто розуміти як одну з ланок у комплексі факторів, що сприяють складному процесу каменеутворення.

Аліментарному факторові у розвитку нефролітіазу належить істотна роль. Урати утворюються переважно у осіб, які вживають м'ясо та екстрактивні речовини, з розладами печінки. Фосфати зустрічаються у осіб, що вживають переважно молочно-рослинні продукти, які багаті на кальцій.

Таким чином, порушення харчування (обмежуванне споживання води й ін.), вітамінного балансу (недолік вітамінів А, С и надлишок Д), кліматичні умови (сухий жаркий клімат при великому випарі вологи, йодна недостатність у зовнішнему середовищі) сприяють розладу обміну речовин і хімічного складу сечі, нейродитрофічному, гормональному та бактеріо-токсичному впливу на ниркову тканину, порушенню гемо- і уродинаміки.

Провідним патогенетичним фактором у розвитку СКХ у жінок є пієлонефрит, а у чоловіків (58%) - загальні метаболічні порушення. Найпоширеніші це щільні кристалоїдні камні (урати, оксалати, фосфати, карбонати, цистиїнові та ксантинові) і м'які камні з білковою субстанцією (з бактерій, фібріну, амілоїда). Дані про склад і будову каменів має велике значення для лікування та профілактики нефролітіазу.

Камені у 80% хворих бувають поодинокими, у 15-50% - множинними, а у  8-10% - двосторонніми. Розташовуються вони у чашечно-лоханочній системі та у різних відділах сечоводів.

 В літературі думка про СКХ і вагітность розбіжна. Нефролітіаз і його наслідки є серйозною перешкодою до збереження вагітності. Вагітність сприяє каменеутворенню та створює сприятливі умови для швидкого їхнього росту. Це пов'язано з високою концентрацією солей у сечі, ендокринними розладами, порушенням уродинаміки та запальними процесами в сечостатевих органах. СКХ зустрічається у 5,9% вагітних.

Характер морфологічних змін залежить від тривалості захворювання, наявності інфекції, обструкції сечових шляхів. Камені у нирках і сечоводі сприяють розвитку запального процесу у нирковій тканині.

Осередкові запальні реакції та дифузні розростання сполучної тканини зустрічається при нефролітіазі в поєднанні з пієлонефритом приблизно у 80-85% хворих. Найбільш значні порушення функції нирок спостерігається при двосторонньому нефроуролітіазі та ураженніі єдиної нирки.

Механізм утворення ниркових каменів неясний. У 10-15% випадків нефролітіаз протікає безсимптомно та вперше проявляється під час вагітності. Так наприклад, коралові камені нирок - найбільш важка форма сечокам'яної хвороби часто протікають малосимптомно та розпізнаються тільки при різкому порушенні функції нирок або при повному руйнуванні ниркової тканини. Такі камні зустрічаються у 15,4% хворих на нефролітіаз, при цьому частіше хворіють жінки.

Симптоматика
СКХ проявляється клінічною тріадою симптомів: біль, гематурія, відходження камнів. У той же час клініка може бути різноманітною.

Для кліники характерні болі в поперековій області. Уретеролітіаз частіше проявляється нирковою колікой.   Ниркова коліка, яка  протікає типово, розпізнається досить легко. Болі зазвичай дуже сильні, переймоподібного характеру. Болі іррадіїрують з попереку вниз по ходу сечоводу, у статеві губи, стегно. Великі коралові камні ниркових лоханок викликають тупі болі в попереку. Напруга м'язів поперекової області, позитивний симптом Пастернацького, пальпація збільшеної, хворобливої, напруженої нирки дозволяють орієнтовно висловитися про природу захворювання. Ниркова коліка може супроводжуватися лихоманкою, нудотою, блювотою, здуттям живота, дизурічними явищами (хворобливе, прискорене сечовипускання). 

Діагноз стає більш достовірним, якщо є гематурія (макро- або мікроскопічно) і піурія при приєднанні інфекції. При калькульозному пієлонефриті приступ ниркової коліки протікає з високою температурою, лихоманкою.

Особливістю перебігу СКХ під час вагітності є більша частота нападів ниркової коліки та гематурії. Під час вагітності часто відбувається спонтанне відтходження камнів. Після 34 тижня камні виділяються рідше, внаслідок здавленості атонічних стінок сечоводу збільшеною маткою. Після пологів тонус сечоводу відновлюється і камні знову починають відходити.

Пієлонефрит на тлі сечокам'яної хвороби з'являється вже у І триместрі вагітності, у той час як некалькульозний пієлонефрит розвивається з ІІ триместру, коли є виражені порушення уродінаміки. У 80% хворих на уролітіаз зустрічається хронічний пієлонефрит.

Під час вагітності перебіг сечокам'яної  хвороби погіршується у кожної третьої хворої, що проявляється в частішанні нападів ниркової коліки, загостренні або появі пієлонефриту. Погіршення стану уролітіаза може бути важким і потребувати хірургічного лікування.

Однак у 30% вагітних ниркова коліка протікає атиппово - безсимптомно або  в картині переважають явища гострого живота.
Діагностика
"
анамнез (самостійне відходження каменів або оперативне їх видалення);

"
пальпація нирок і сечоводів;

"
катетеризація сечоводу;

"
цистоскопія;

"
хромоцистоскопія;

"
дослідження сечовини або залишкового азоту, креатинину, електролітів у сироватці крові, концентраційні проби;

"
УЗД нирок;

"
ізотопна ренографія (за строгими показаннями);

"
екскреторна урографія (за строгими показаннями.

Нефроуретеролітіаз може супроводжуватися гострим пієлонефритом, що ускладнює перебіг  вагітності, і часто є причиною мимовільних викиднів, передчасних пологів і перинатальної смертності. Камні, що порушують відтік сечі, створюють умови для розвитку гнійно-септичних ускладнень. Одним з самих грізних ускладнень СКХ є гостра ниркова недостатність (ГНН) в результаті обструкції верхніх сечових шляхів. 

Вагітність і пологи не представляють небезпеки у хворих з СКХ при клінічному одужанні. Вагітні з СКХ повинні спостерігатися в жіночій консультації акушером-гінекологом і при необхідності урологом. Показання до госпіталізації не залежать від строку вагітності, а виникають при частих приступах ниркової коліки, приєднанні пієлонефриту або пізнього гестоза вагітних, погіршенні стану плода або при симптомах переривання вагітності. При відсутності показань амбулаторне спостереження може тривати до пологів. Пологи у хворих уролітіазом зазвичай протікають без ускладнень. Напади ниркової коліки виникають рідко, добре купируються спазмолітичними препаратами.

Переривають вагітність при важких і пізніх гестозах, які обумовлені анатомічними та функціональними порушеннями нирок.

Питання про збереження вагітності варто вирішувати з урахуванням ряду моментів:

· Тривалості захворювання

· Локалізації конкременту

· Функції нирок

· Ступені та гостроти запального процесу.

Вагітність розвивається нормально при однобічному нефролітіазі та задовільному стані контралатеральної нирки. Білатеральний нефролітіаз часто супроводжується нирковою недостатністю, що несприятливо позначається на організмі вагітної та плода, і тому збереження вагітності у таких хворих небажано. Серйозною перешкодою до збереження вагітності є камні єдиної нирки. Перинатальна смертність сягає 50‰.
Лікування
· Спазмолітики, анальгетики, наркотичні анальгетики, вани і т.д.; 

· Антибіотики;

· Катетеризація сечоводу; пієло- або нерфостомія; 

· Оперативне лікування за строгими показаннями. Оптимальний строк для операції 15-18 тижнів вагітності. До цього часу вже сформована плацента і погроз викидня мінімальний. У більший термін операції проводяться за життєвими показаннями.

· Дієта залежно від  типу діатезу:

- сечокам'яений діатез (виділяються урати) - виключається м'ясо, бобові, щавель, горіхи, какао, шоколад, чорний чай. Їжа рекомендується молочно-рослинна, рясне питво.

- фосфорнокислий діатез (солі кальцію) - виключаються яйця, молочні продукти, обмежено картопля, зелені овочі, бобові. Рекомендується м'ясо, морква, риб'ячий жир. Питво обмежується.

- щавлевокислий діатез (оксалати) - виключаються молоко, яйця, бобові, горіхи, чорний чай. Не рекомендуються м'ясні бульйони, помідори, картопля, какао. Рекомендується м'ясо, риба 2-3 рази на тиждень, крупи, капуста, гарбуз, диня, огірки. Корисні яблука, груші, абрикоси, персики, кавуни, рясне питво. Вживання солі при СКХ не протипоказано.

АНОМАЛІЇ РОЗВИТКУ СЕЧОВИВІДНИХ ШЛЯХІВ
АНОМАЛІЇ НИРОК
Близько 40% усіх аномалій розвитку припадає на сечову систему. Клінічне значення аномалій розвитку нирок визначається тим, що при них у 43-80% випадків створюються умови для приєднання вторинних захворювань, які протікають важче, ніж у нирках звичайної будови. Аномалії сечових органів часто співпадають з вадами розвитку серця, шлунково-кишкового тракту, статевих органів і ендокринних розладів. Аплазія піхви у 7-15% випадків поєднується з тазовою ниркою, що обумовлено тісним анатомічним зв'язком вольфового протока і його впливом на мюллеров проток.

Аномалії нирок самі по собі нерідко є причиною хворобливих розладів (15,2%), а захворювання аномальних нирок зустрічаються у 58,4% випадків. 

Часто аномалії розвитку нирок виявляються під час вагітності, причому основним захворюванням, з приводу якого проводиться обстеження, є пієлонефрит.
Класифікація
Розрізняють наступні аномалії нирок:
· Аномалії кількості 
а) Аплазія - супроводжується гіпертрофією контралатерального органа. При нормальній її функції ниркова недостатність не розвивається.

б) Гіпоплазія - уроджене зменшення розмірів нирки. Нирка може бути рудиментарною та карликовою:
- рудиментарна нирка - це склерозирована, невелика структурно та функціонально недорозвинена як орган.

-карликова - зменшена у розмірах нормальна нирка. Така аномалія часто сопроводжується нефрогенною гіпертензією, нерідко злоякісною.

в) Додаткова третя нирка.

г) Подвоєння ниркових лоханок і сечоводів (23%).
· Аномалії положення 
Дистопия (торакальна, поперекова (14,2%), подвздошна, перехресна та тазова, одно- і двостороння).

Дистопия нирок становить ¼ всіх аномалій розвитку нирок, причому ⅔ випадків приходяться на поперекову дистопію.

Вагітність і пологи не представляють особливостей при всіх варіантах дистопій нирок, окрім тазової. Розташування нирки в тазу може стати перешкодою для природнього розродження - у цьому випадку показаний плановий кесарів розтин. При аномаліях положення нирок вагітність не протипоказана.
· Аномалії взаємини нирок - це  зрощення нирок між собою.
Варіанти:

а) перехресна дистопія (S- або L-образна нирка),

б)  галетообразна,

в) подковообразна нирка (13,7%),

Такі нирки дуже піддані запальному процесу, гідронефрозу, нирковій гіпертензії.

При аномальних взаєминах вагітність припустима, якщо відсутне вторинна ураження нирок.
· Аномалії структури
- гідронефроз (5%),

- губчата нирка,

-солитарна та дермоидна кіста нирки,

-полікістоз і мультикістоз нирки (16,5%,),

-дивертикул лоханки,

- навкололоханочна ниркова кіста.
· Полікістоз є важкою аномалією структури нирок, яка наслідується по домінантному типу по жіночій лінії. Нирка являє собою орган, у якому паренхіма майже повністю заміщена множинними кістами різного розміру. Близько 70% дітей з полікістозом народжуються мертвими. Полікістоз нирок може поєднуватися з полікістозом легенів, яєчників, печінки та підшлункової залози.
Виділяють 3 стадії клінічного перебігу полікістоза нирок:
І стадія - компенсована, проявляється тупими болями в області нирок, загальним нездужанням, незначними порушеннями;

ІІ стадія - субкомпенсирувана, яка проявляється болями в попереку, сухістю у роті, спрагою, головним болем, нудотою, пов'язаними з нирковою недостатністю та артеріальною гіпертензією;

ІІІ стадія - декомпенсирована, при якій виражені ознаки хронічної ниркової недостатності, функціональний стан нирок різко пригнічений.

У зв'язку з цим вкрай небажана вагітність і пологи у жінок, що страждають на полікістоз, через високу ймовірність передачі цьої вади дітям.
Солитарна кіста нирки - поодиночне кістозне утворення. Кіста може бути вродженою і придбаною, не носить спадкоємний характер і є односторонньою. Турбують тупі болі, піурія, гематурія. При відсутності ниркової гіпертензії вагітність не протипоказана.
Губчата нирка - аномалія, при якій у ниркових пірамідах утворюються численні кісти. Захворювання двостороннє, проявляється гематурією, піурією, болями в області поперека.
При інших аномаліях нирок без серйозних порушень їхньої функції вагітність і пологи принципово можливі. Однак при аномаліях положення (подвздошная та тазова дистопія нирки) і зрощених нирках, що представляють собою перешкоду по ходу пологового каналу, з метою розродження найчастіше  доводиться прибігати до операції кесарева розтину.

Поєднання аномалій сечової і статевої систем становить 25-40% випадків за даними літератури. Закономірність у розвитку аномалій сечостатевих органів можна сформулювати в такий спосіб:

· існує внутрішня залежність органогенезу сечових і статевих шляхів у жінок;

· сторона аномалій нирки збігається зі стороною аномалії геніталій.

Поєднання аномалій нирок і жіночих полових органів має велике значення в клінічній практиці. Знання цієї закономірності повинне служити підвищенню хірургічної застереженості при оперативній корекції аномалій, при рішенні питання про можливість вагітності.

Клінічне значення аномалій нирок і верхніх сечових шляхів у жінок полягає в наступному:

· найбільш часті види аномалій більш характерні для жінок, чим для чоловіків.

·  аномалії нирок і верхніх сечових шляхів порушують уродинаміку, сприяють розвитку пієлонефриту, нефротуберкульоза, нефролітіазу, тобто хвороб, що частіше зустрічаються у жінок.

· вагітність і пологи при деяких аномаліях (подвоєння нирок і верхніх сечових шляхів) цілком можливі, при інших (гідронефроз, нейром'язова дісплазія сечоводів) можуть бути дозволені тільки після оперативної корекції. При полікістозі нирок вони протипоказані. При аномаліях положення або зрощеннях нирок питання вирішується індивідуально, залежно від  взаємин нирок і пологових шляхів. При їхньому тісному зіткненні доцільно розродження шляхом операції кесарева розтину.

· нерідке поєднання вад розвитку сечостатевих органів вимагає ретельного урологічного дослідження в кожному випадку аномалій жіночих статевих органів.

· при промацуванні в животі "пухлини" урологи, гінекологи та хірурги повинні пам'ятати про можливість незвичайного розташування нирки та до операції виповнити урологічне дослідження.

НЕФРОГЕННА ГІПЕРТОНІЯ (ГІПЕРТЕНЗІЯ)
Питання є досить актуальним, оскільки гіпертензія нефрогенного походження досить часто зустрічаються у жінок молодого віку. Розрізняють 2 види:

· паренхіматозну і 

· вазоренальну
Етіологія та патогенез
Паренхіматозна гіпертонія переважно розвивається на тлі хронічного пієлонефриту, нефроптоза, МКХ, гідронефрозу, полікістозу й ін. захворювань нирок. 


Вазоренальна гіпертонія з'являється в результаті захворювання або вади розвитку ниркової артерії або її основних відділів. Найбільш частою причиною є фібромускулярна дисплазія однієї зниркових артерій або  її відділів, або атеросклеротичні бляшки усередині них. У виникненні захворювання будь-якого походження лежить ішемія ниркової тканини, гіперплазія клітин юкстагломерулярного комплексу й підвищена активність реніну. Під дією реніну, а потім діспепділ-карбоксипептидази з ангіотензиногена плазми утворюється ангіотензин ІІ, що має потужну пресорну дію.
Симптоматика
Вагітні жінки пред'являють скарги на головний біль, болі в поперековій області та поліурію. Про захворювання іноді довідуються при вимірі артеріального тиску. Стійка гіпертензія з високими цифрами діастолічного тиску, виявлений у перші тижні вагітності, характерна для нефрогенної гіпертензії. При вазоренальній гіпертонії захворювання приймає злоякісний перебіг з початку вагітності і часто супроводжується кризами. Підйом артеріального тиску та протеінурія не залежать від строку вагітності та вимогають обстеження хворих в умовах стаціонару.

Діагностика
Діагностика затруднена, особливо під час вагітності. Певну допомогу робить анамнез, установлені спадкоємні захворювання, наявність гіпертензії до вагітності і її тривалість. Гіпертензія в І або ІІ триместрі свідчать на користь нефрогенної гіпертензії. 

Провідне місце в діагностиці належить лабораторним методам дослідження. Наявність набряків не є клінічною ознакою нефрогенної гіпертонії. Якщо приєднується протеінурія, тоді варто розширити обсяг обстеження. Помірна протеінурія пояснюється збільшенням гломерулярної фільтрації, а не загостренням ниркового захворювання. При нормальній вагітності протеінурія не перевищує 3 гр за 24 години і залишається такою до напівроку після пологів. Більш високі показники протеінурії свідчать про ускладнений перебіг нефротичного синдрому. 

У цих хворих також спостерігається ураження очного дна. Нефрогена гіпертонія, яка декомпенсирована вагітністю, може підсилити ниркову недостатність. 

Ізотопна ренографія у хворих з нефрогенною  гіпертонією виявляє асиметричну ренограму. Екскреторна урографія встановлює зменшення розміру нирки (атрофію). Томограма дозволяє бачити маленьку нирку з великою концентрацією контрастної речовини на ураженій стороні або відсутність функції. У хворих з вазоренальною гіпертонією ангіографія виявляє поразку ниркових судин.

У молодих жінок діагноз слід уточнювати до пологів, щоб правильно сформулювати прогноз про можливий перебіг наступної вагітності.

Лікування

· Гіпертензію коррегирують гіпотензивними препаратами.

· Відновлення нормального просвіту ниркової артерії оперативними методами.

Ускладнення
· Невиношування;
· Передчасне відділення нормально розташованої плаценти;
· Еклампсія.
Прогноз
Вагітність і пологи протипоказані при білатеральній поразці нирок. 

НЕФРОТУБЕРКУЛЬОЗ

Серед усіх хворих на нефротуберкульоз у 60-70% він зустрічається у жінок дітородного віку.

Етіологія та патогенез
Туберкульозна інфекція попадає в нирку переважно гематогенним шляхом. Велике значення в патогенезі нефротуберкульоза грають місцеві фактори - порушення уродинаміки, більш виражене у жінок, внаслідок ускладнених вагітностей і гінекологічних захворювань. 

Вагітність неблагопрятно впливає на туберкульозний процес у нирці, оскільки стаз сечі не тільки перешкоджає загоєнню специфічних вогнищ, а сприяє їхньому загостренню та прогресуванню. У свою чергу туберкульоз ускладнює перебіг самої вагітності.
Симптоматика
Хворих турбують болі в животі, поперековій області, крижах.

Дизурія спостерігається головним чином при поразці сечового міхура. При цьому сечовипускання буває різко прискореним - до 30-40 разів на добу, хворобливим наприкінці  акту та супроводжується термінальною гематурією. У таких хворих є значні деструктивні зміни у верхніх сечових шляхах і вагітність, звичайно, розвиватися нормально не може.

Найбільш постійними сиптомами являються протеінурія, піурія, гематурія і наявність у сечі мікобактерій туберкульозу. Приблизно у 60-70% випадків визначається порушення менструального циклу, більшість жінок страждає первинною безплідністю.

Діагностика

Нерідко під маскою пієлонефриту вагітних протікає туберкульоз нирки,   що загострився або одержав розвиток у період вагітності. Тому у випадку піурії при вагітності варто досліджувати сечу на мікобактерії туберкульозу.

Лікування 

· Антибіотикотерапія

· Туберкулостатики

· Хірургічні органозберігаючі та пластичні операції (кавернэктомія, резекціянирки та ін.)

Нефруретероектомія показана при туберкульозному піонефрозі, полікавернозних формах туберкульозу нирки з різким зниженням або відсутністю її функції. Обсяг оперативного втручання залежить від строку вагітності.

Якщо захворювання виявлене під час вагітності, то варто проводити протитуберкульозне лікування за призначенням фтізіоуролога.

У пізніх стадіях туберкульоз нирки, особливо двосторонній, ускладнений декомпенсованною нирковою недостатністю або артеріальною гіпертензією, є протипоказанням до вагітності.
 Повторну вагітність можна дозволити тільки після повного одуження.
ВАГІТНІСТЬ У ЖІНОК З ОДНІЄЮ НИРКОЮ
В поняття "єдина нирка" входить не тільки вроджена її відсутність, але й втрата функції однієї знирок в результаті якого-небудь захворювання.

Найбільш частою причиною нефректомії є туберкульоз, СКХ, гідронефроз, травми. Злоякісні захворювання становлять тільки 10-12% від загальної кількісті операцій.

У цей час можна з впевненістю сказати, що вагітність розвивається нормально у жінок з одним яєчником, одним наднирником, однією легенею та однією ниркою. 

Однак жінок з однією ниркою не можна вважати абсолютно здоровими, оскільки резерв функціональної активності обмежений. Тому найбільш сприятливий період для вагітності  - через 2 роки після нефректомії, коли завершена функціональна перебудова органа, а резерви нирки ще не виснажені. Це вдається встановити в першому триместрі вагітності.

Стан жінки під час вагітності залежить від причини видалення або відсутності однієї нирки. Пізній гестоз з неясних причин рідко розвивається у жінок з одією ниркою. Частіше виникають багатоводдя та слабкість пологової діяльності. Діти народжуються здоровими з нормальними зросто-ваговими показниками. 

Несприятливий прогноз у жінок з вродженою аплазією однієї нирки, тому що  нерідко  виникає пієлонефрит, підвищується перинатальна смертність і народження незрілих дітей. Якщо нирка розташована в малому тазу, плід може прийняти неправильне положення й тоді кесарів розтин стає необхідним.

Вагітність припустима, якщо на протязі  декількох років після операції з приводу нефротуберкульоза в сечі не виявляється збудник туберкульозу та жінка не має потреби в специфічному лікуванні. Вагітність і пологи в цьому випадку протікають благополучно.

Якщо нирка, що збереглася після нефректомії  з приводу гідронефрозу, не уражена тим же захворюванням, вагітність припустима.

Більша обережність потрібна при вирішенні питання про припустимість вагітністі при нефректомії з приводу пієлонефриту, оскільки в  нирці, що залишилася, він може протікати латентно.

Після нефректомії з приводу СКХ вагітність звичайно протікає нормально.

Вагітність і пологи після видалення пухлини нирки  зустрічаються рідко, тому що у 80-85% вони мають злоякісний характер і довше 5 років живе тільки 20% хворих. Пухлини часто рецидивують. Прогноз для вагітності несприятливий. Вагітність і пологи протипоказані при пухлинах, при наявності азотемії, артеріальній гіпертонії, туберкульозі та пієлонефриті єдиної нирки.

НЕФРОПТОЗ

Нефроптоз - опущення, патологічна рухливість, блукаюча нирка становить 1,5%. Жінки від загальної частини хворих становлять 80%, переважно у віці від 20 до 40 років.


Найбільш важливим фактором  нефроптоза вважаються попередні інфекційні захворювання, які в значній мірі знижують активність мезенхіми та приводять до тяжких змін у сполученотканинних утвореннях, зокрема  у зв'язковому апараті нирки. Ці зміни в поєднанні з  різким зхудненням, важкою фізичною працею можуть бути причиною розвитку нефроптоза. Однак найбільш важливим причинним фактором є зменшення внутрішньочеревного тиску, обумовленого зниженням тонусу передньої черевної стінки в результаті вагітності та пологів. 


Загальним для всіх видів нефроптоза є зміна положення нирки, її судин і сечоводу. У процесі зсуву нирки найбільш серйозні зміни відбуваються в судинах її ніжки. 

Ці судини розтягуються, подовжуються в 1,5-2 рази, а діаметр просвіту зменшується  на 40-50%.

Зменшений притік до нирки артеріальної крові та значний венозний стаз в ній при вертикальному положенні хворої викликає значну гіпоксію ниркової тканини, порушуючи тим самим її функції і сприяючи продукції гіпертензивних агентів.

При опущенні нирки фіксуючий її апарат руйнуються, сполученотканинні волоконця розриваються.  При травматизації жирової та фіброзної капсули
розвиваються запальні зрощення, що викликають натяг або перегин сечоводу.

При нефроптозі відбувається не тільки зсув нирки донизу, але й ротація її навколо горизантальної і вертикальної вісей.

Розрізняють три ступені нефроптоза.
Ускладнення
· Гідронефроз

· Форнікарні кровотечі (після фізичного навантаження і минаючі у спокої та горизонтальному положенні тіла).

· Пієлонефрит

· Артеріальна гіпертензія
Симптоматика

Тупі болі в поперековій області виникають у вертикальному положенні тіла, при фізичному навантаженні, ходьбі та швидко зникають в положенні лежачи, особливо на "хворому" боці. 

Лікування

Рання та правильно виконана нефропексія є єдиним засобом профілактики розвитку пієлонефриту і артеріальної гіпертензії у цих хворих.

Питання про можливість вагітності та пологів у жінок з нефроптозом вирішується після відновлення фізіологічного положення нирки, що забезпечує нормальний перебіг вагітності і пологів, та служить мірою профілактики збільшення ступені нефроптоза і його ускладнень. 

Важливе значення має контроль за масою тіла, особливо при астенічній конституції, проведення ЛФК з метою зміцнення м'язів передньої черевної стінки.

Під час вагітності та після пологів варто повністю виключити важкі фізичні завантаження, роботу, яка пов'язана з натуживанням, напруженням передньої черевної стінки.
ВАГІТНІСТЬ І ПЛАСТИЧНІ ОПЕРАЦІЇ НА СЕЧОВИХ ОРГАНАХ
В теперішній час широке расповсюдження отримали органозберігаючі операції на сечових органах. Після пластичних операцій нирок, сечового міхура та сечоводу часто нормалізується їхня функція і тому вагітність не протипоказана, а пологи можливі через природні пологові шляхи. 

Показанням до пластичних операцій є вади розвитку (гідронефроз, мегауретер і т.д.), а також набуті захворювання. 

Частіше реконструктивні операції виконуються з приводу гідронефрозу.

Це захворювання розвивається в результаті тривалої обструкції лоханочно-сечовникового сегменту, розширенням лоханки, застоєм сечі в ній та атрофією паренхіми нирки. 

Дана патологія зустрічається у жінок в 2 рази частіше, ніж у чоловіків. Основні етіологічні фактори: вроджена гіперплазія м'язів, високе відходження сечоводу, клапан між коханкою і сечоводом, а також  додаткові нижньополярні судини нирки. Порушення уро- і гемодинаміки в нирках приблизно у 50% випадків сприяють розвитку пієлонефриту. Гідронефроз може бути не тільки набутим, але й вродженим. Частіше гідронефроз розвивається з одного боку, однак зустрічається і двосторонній. 

Під час вагітності внаслідок розширення сечовивідних шляхів розвивається гідронефротична трансформація нирки. За допомогою УЗД вона діагностується у ¾ здорових жінок і у плодів. Таку гідронефротичну трансформацію важко диференціювати з початковими проявами гідронефрозу (пієлоектазії). При більш виразливому гідронефрозі диференціація простіша, оскільки збільшується ренально-кортиковий індекс. На 5-6 день після пологів гідронефротична трансформація зникає, а справжній гідронефроз залишається.

Захворювання тривалий час протікає безсимптомно, але поступово хворих починають турбувати тупі болі в поперековій області з іррадіацією у пахвову область і стегно. 80%  хворих болі турбують в результаті підвищення внутріщньониркового тиску або при наявності каменів. Вони звертаються до лікаря з приводу інфекції, гематурії, підвищенні артеріального тиску. Клінічно виражені зміни в судинах паренхіми проявляються симптомами ХНН, що часто зустрічається при білатеральному процесі або єдиній нирці.

Компенсаторно-пристосувальні можливості ниркової паренхіми дозволяє зберегти вагітність при однобічному гідронефрозі, що протікає малосимптомно та без порушення ниркової функції. Однак питання про виношування вагітності краще вирішувати після операції через 1,5-2 роки. Коли пластичні операції на сечових органах роблять у період вагітності її можна зберегти. Більшість таких операцій створюють вільний відтік сечі, тим самим оберігають нирки від руйнування та сприяють збереженню дітородної функції.

Кесарів розтин роблять  за акушерськими показаннями, стерилізація за наполегливим бажанням жінки.

Гідронефроз у матері впливає на стан плода: перинатальна смертність сягає 95‰, частота народження незрілих дітей - 15%.

Вагітність протипоказана при двосторонньому гідронефрозі, що розвився до вагітності, при гідронефрозі єдиної нирки, при однобічному гідронефрозі, що супроводжується азотемією або пієлонефритом, що погано піддається лікуванню.
УРОЛОГІЧНА ТРАВМА ПРИ ВАГІТНОСТІ ТА ПОЛОГАХ

Травми нирок

Спонтанні розриви нирок можливі при гідронефрозі, піонефрозі, хронічному пієлонефриті, туберкульозі, сечовому камені, ангіоміолипомі, полікістозі нирок таі інших патологічних змінах нирок. 

У період вигнання небезпека розриву нирки вище, ніж у період розкриття за рахунок максимальної фізичної напруги породіллі та підвищення внутрішньочеревного тиску, оперативних розроджуючих втручаньняхь і використанні прийому Кристеллера.

При здухвяній і особливо при тазовій дистонії нирки пологи можуть викликати крововиливи у паренхіму з порушенням функції. Тому в цьому випадку переважніше розроджують шляхом операції кесарева розтину.

Нерідко зустрічаються транспортні травми серед вагітних.

При розриві нирки наступає у вагітних шок. Акушери в першу чергу думають про розрив матки або передчасне відшарування нормально розташованої плаценти по типу ретроплацентарної гематоми. Діагноз встановлюють тільки під час операції, виявляючи заочеревну гематому.

Масивна гематурія, напруга в одному з підребер'їв, яка поширюється вниз, набряк бічної поверхні живота, позитивні дані ескреторної урографії (при необхідності) - основні діагностичні моменти. Спонтанне розродження виключається. 

Травми сечоводів

При вагітності не спостерігаються. 

Бувають випадки при важких розривах матки та при опертивному розродженні (накладенні аушерских щипців, краніотомії), іноді при екстирпації вагітної матки. Травматизації підлягаються частіше юкставезікальний та інтрамуральний відділи сечоводів.

Щільне прилягання голівки плода до кісток таза у пологах може закінчитися некрозом дистального відділу сечоводу та утворенням сечоводно-піхвового або міхурово-піхвової нориці. Такі ситуації нерідкі: вузький таз, великий плід, лобне вставлення, виражений асинклитизм, високе пряме та низьке поперечне стояння голівки, запущене лицеве вставлення, слабкість потуг, ретроцервикальна фіброміома матки, пухлина яєчника, яка вколочена у малий таз та ін.

Певну загрозу для сечоводів представляє введення металевих ложок щипців, особливо при розривах стінок піхви або при наявності конкрементів у дистальному відділі сечоводу (уретеролітіаз). 

Особливу небезпеку для сечоводів і сечового міхура представляє розрив матки, який відбувся по ребру з міжзв'язочною висхідною гематомою тіла (типу відриву матки від судин), кольпопарексис, який трагічно завершує клінічну невідповідність голівки плода до розмірів таза. Тільки термінове оперативне лікування з ревізією параметрія, видаленням гематоми, перев'язкою внутрішніх здухвяних артерій і ретельною ревізією сечоводів визначить життя породіллі.

Ушкодження сечоводів (частіше лівого) зустрічаються: при екстраперитонеальному кесаревому розтині,  переречному розрізі нижнього сегмента, неадекватному розмірам голівки, при використанні деяких методів зупинки післяпологових кровотеч (накладення клем за методом Н.С.Бакшеєва, защемленні параметрієв за методом Генкеля-Тіканадзе, високе накладення циркулярного шва за методом О.Т.Михайленко, перев'язка маточних судин з використанням гострої голки або запізніла екстирпація матки з приводу розвинутої клініки ДВС-синдрома).
Травми сечового міхура 

При травмах сечового міхура сеча виділяється в черевну порожнину або навколоміхурову тканину, що створює загрозу для життя вагітної та породіллі.

Сечовий міхур травмується при вагітності та пологах частіше, ніж сечовід і уретра. При цьому виникає реальна загроза для життя у зв'ятзку з витіканням сечі в черевну порожнину та навоколоміхурову тканину. Можлива й поєднана травма, тому що трикутник Льето рветься подовжньо і виникає загроза травми сечоводів.

Розрив сечового міхура у вагітних пов'язаний з раптовим підвищенням внутрішньоміхурового тиску при тугому його наповненні (удар у низ живота, падіння на сідниці, наїзд транспорту та ін.). Ризик ушкодження сечового міхура при вагітності пов'язаний з розривом матки по рубцю тай виконанням планового кесарева розтину екстраабдомінальним шляхом. 

У пологах розрив сечового міхура звичайно поєднується з розривом стінки матки (іноді розривом шийки матки з переходом на нижній матковий сегмент). Залежно від  розміру та локалізації розриву плід випадає в черевну порожнину або залишається в матці. Іноді при розриві стінок матки та сечового міхура плід може розташовуватися в сечовому міхурі.

Часто травмується сечовий міхур за рахунок щільного спаєчного зрощення з маткою, коли його дно наприкінці  вагітності може розташовуватися вище пупка. Це спостерігається при повторних операціях на матці.

Діагностика

Сечовий міхур не спорожняється незважаючи на позиви. При катетеризації одержують замість сечі  кров. При внутрішньочеревному розриві сечового міхура спостерігають паралітичну кишкову непрохідність, при внечеревному - перивезікальну інфільтрацію.
Лікування

При однобічному розриві матки і сечового міхура потрібно екстрена лапаротомія з екстирпацією матки з трубами. Сечовий міхур ушивається з дренуванням ложа. Відведення сечі здійснюється за допомогою епіцистостомії або уретрального катетера на протязі  10-14 діб. 
Травми уретри

Повний відрив або часткове ушкодження сечівника  у зв'язку з пологами спостерігається рідко з урахуванням зниження ризикованих розроджуючих операцій (високі атипові щипці, вакуум-екстракція та ін.). Однак така травма зустрічається при пологах великим плодом, розходженні лобкових кісток, плодоруйнівних операціях, розривах стінок піхви та гематомах вульви, проведенні різних піхвових оперативних втручаннях у пологах при неадекватному знеболюванні та ін.

При частковому ушкодженні сечівника  сечовипускання забруднено та супроводжується  сильними болями. 

При повному його відриві сечовипускання неможливо. Периуретральний та перевізікальний простір заповнений гематомами з поширенням на передню стінку піхви та шейку матки. На травмовану ділянку накладають шви, відведення сечі здійснюється за допомогою епіцистостомії.
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ
Гломерулонефрит зустрічається у 0,1-0,2% вагітних жінок, але є найнебезпечнішим  захворюванням нирок, через ускладнення вагітності. Це інфекційно-алергійне захворювання, зі збудником β-гемолітичним стафілококом групи А 12 типу. 

Гломерулонефрит розвивається через 10-15 днів після перенесенної ангіни, скарлатини, стрептококової піодермії.

Патогенез захворювання пов'язаний з імунною реакцією антиген-антитіло, відігравающого роль пускового механізму і хвороба приймає характер аутоагресивного процесу. Схильним або загострюючим фактором є охолодження.

Для прогнозу та вибору тактики ведення вагітності необхідно встановити форму гломерулонефриту. 

Розрізняють гострий і хронічний гломерулонефрит. Перебіг гострого гломерулонефрита може бути циклічним та ациклічним.

Циклічна форма гострого гломерулонефрита починається раптово з різким погіршенням стану, головним болем, нерідко високою температурою, олигурією, набряками на лиці, а потім і розповсюдженими болями, підвищенням артеріального тиску, блідністю шкірних покривів, макрогематурією. Крім еритроцитів у сечі знаходять білок і циліндри, з'являється азотемія. Якщо  на протязі  року пройшли не всі симптоми - хвороба стає хронічною.

Ациклічна форма гострого гломерулонефрита починається поступово, часом непомітно. Нездужання, головний біль, пастозність м'яких тканин, деяке підвищення артеріального тиску можуть бути прийнятими за симптоми іншого захворювання, зокрема  за пізній гестоз. Ациклічна форма тече легше, але частіше переходить у хронічну форму.

Під час вагітності спостерігається переважно хронічний  гломерулонефрит.
 Він протікає в наступних формах:
· Нефротичній - 5%

· Змішаній - 25%

· Латентній (гематурічній) - 63%

· Гіпертонічній - 7%
Всі форми ХГ рано або пізно переходять у термінальну стадію - хронічну уремію (від декількох років до 2-3 десятиліть). 
Ускладнення: 

· Пізній гестоз рано виникаючий і важко протікаючий - 40%

· Внутрішньоуртобна загибель плода - 12%.

· Передчасні пологи - 14%.

Акушерська тактика:

· І ступінь ризику - мінімальна - латентна форма  (майже ⅔ хворих); у 20% випадків під час вагітності приєднується пізній гестоз. Цій групі хворих можна дозволити вагітність при амбулаторному спостереженні до строку пологів. Перебіг захворювання, як правило, не погіршується.

· ІІ ступінь ризику - виражена - нефротична форма; при наявності умов для тривалої цілеспрямованої терапії (сечогінними та білковими препаратами) цій групі хворих у стаціонарі вагітність можна зберегти і вона протікає благополучно. Найбільше часте ускладнення - передчасні пологи та ЗРП.

· ІІІ ступінь ризику - максимальна - гіпертонічна та змішана, з гострим перебігом і загостренням хронічного гломерулонефриту, а також всі форми із нирковою недостатністю (⅓ хворих). У більшості цих жінок  спостерігається приєднання прееклампсії, приступів еклампсії, відшарування плаценти, антенатальна загибель плода, народження дітей з вираженою гіпотрофією, висока материнська та дитяча смертність.  Ниркова недостатність прогресує після пологів. 
Вагітність при Ш ступені ризику протипоказана. 
Госпіталізація у 8-10 тижнів для уточнення форми захворювання. Повторна госпіталізація потрібна при загостренні, або приєднанні ускладнень вагітності, а також за 3 тижні до строку пологів для підготовки до пологів та вибору методу розродження (крім латентної форми).

Пологи у хворих на гломерулонефрит не представляють особливостей. При важкому перебігу показане дострокове розродження що до запобігання внутрішньоутробної загибелі плода.

Вагітні повинні уникати переохолодження. Велике значення має дієта залежно від  форми хвороби. Це стосується вживання солі, білка та рідини. При латентній формі обмежень немає. При нефротичній збільшується кількість білка (до 2 гр на 1 кг ваги) зі зменшенням солі та води (5гр і 800мл на добу відповідно). При змішаній формі обмежується сіль і вода (5гр і 800 мл на добу відповідно), при гіпертонічній формі - тільки сіль (до 5гр на добу).

Етіотропна терапія пеніциліном, імунодепресантами, амінохіноліновими препаратами, великими дозами кортикостероїдів вагітним протипоказана.
ГЛАВА ІІІ

СУЧАСНІ МЕТОДИ ПРОФІЛАКТИКИ ПІЗНЬОГО ГЕСТОЗУ У ВАГІТНИХ З ХРОНІЧНИМ ПІЄЛОНЕФРИТОМ

Пізній гестоз вагітних на протязі десятиліть залишаються однією з основних проблем в акушерстві. Рівень гестозів як і раніше складає достатньо великий відсоток від загальної кількості вагітностей, а щодо питань етіології та патогенезу і до цього часу немає єдиної точки зору. Частота ПГ за даними різних авторів складає від 2,3 до 17%, а при поєднанні з екстрагенітальною патологією збільшується до 70%. Особливої уваги в цьому аспекті заслуговує екстрагенітальна патологія, яка маніфестує гіпертензійним синдромом. Так при гіпертензії ниркової етіології частота гестозу збільшується до 86,2%.

На етапах вивчення механізмів, які лежать в основі етіології та патогенезу пізнього гестозу, висувались самі різні теорії. В останній час більшість авторів схиляється до точки зору, що це полісистемний процес, який включає в себе нейрогенні, гормональні, імунологічні, плацентарні та генетичні фактори.
А провідними факторами в виникненні пізнього гестозу більшість авторів вважає недостатнє кровозабезпечення в результаті порушення мікроциркуляції, газообміну і обміну речовин у плаценті.
Класичні дослідження показали, що при фізіологічній вагітності відбувається майже 4-х разове збільшення діаметру спіральних судин, що дозволяє високому матково-плацентарному кровотоку з швидкістю 700-900 мл/хв-1 в умовах низького тиску проходити через ригідні судини, які не здатні до вазоконстрікції. При пізньому гестозі спіральні артерії зберігають свою звивистість, при цьому відсутнє їх розширення та зкорочення, що й призводить до трансформації ложа матково-плацентарних артерій в систему з низьким опором, тиском та високою швидкістю кровотоку.

Одним з перших моментів в розвитку цих порушень більшість авторів вважає неповноцінну інвазію цитотрофобласту в стінку спіральних артерій матки при пізньому гестозі, що спочатку перешкоджує їх розширенню та розкриттю в міжворсинчатий простір, а пізніше руйнуванню еластом'язових компонентів судин і заміщенню їх фібриноїдом.

Таким чином, при пізньому гестозі в силу порушення імунологічної адаптації чи, можливо, завдяки дії генетичних факторів не відбувається достатня вазодилатація в ділянці плацентарної площадки і зберігається висока чутливість судин до вазоконстрікторної дії.

Все це призводить до обмеженого надходження крові до плаценти і зумовлює стан деякої її ішемії, яка сприяє інтенсифікації перекисного окиснення ліпідів, дисбалансу простагландинів та підвищенню синтезу тромбоксану, що також підсилює порушення первинного гемостазу. Накопичення вазоактивних речовин (серотоніну, катехоламінів та ін.) в плацентарній тканині та можливий їх перехід в загальний кровотік і матку призводить до ще більшого звуження прозіру спіральних артерій і виникненню порушень внутришньосудинної ланки мікроциркуляції з утворенням еритроцитарно-фібринових згустків. Порушуючи кровообіг в системі мікроциркуляції, вони сприяють формуванню локальних ділянок стазу, а отже, і депонуванню клітинних елементів крові, які не приймають участь в загальній циркуляції.

Недостатня гемоперфузія через звивисті та тонкі спіральні артеріоли в умовах підвищеної потреби в припливі крові з боку ФПК і різке сповільнення кровообігу в обмінній ділянці посилює тканинну гіпоксію зі значним порушенням метаболізму. Збільшується концентрація недоокислених метаболітів, посилюється кініноутворююча здібність крові, наростає концентрація активних поліпептидів (гістаміну, ацетілхоліну, простагландинів), що направлене на безуспішні спроби поновити кровотік у мікрогемоциркуляторному руслі за рахунок вазодилатації, проте в умовах сладж-синдрому вазодилатація вже є проявом патологічної циркуляторної адаптації. Крім того, переважаюча вазодилатація та стаз крові в ємнісній ділянці мікрогемоциркуляції підвищує внутришньокапілярний тиск і стимулює вихід рідини в інтерстиціальний простір. Можливо, механізм гіпокаліємії та алкалозу при важких формах гестозу поряд з периваскулярним набряком також приймає участь в формуванні тканинного набряклого синдрому пізнього гестозу. Крім того, порушення ниркової мікрогемоциркуляції призводить до ниркових втрат білку.
Втрата рідинної частини крові супроводжується згущенням та збільшенням в'язкості крові, що ще більше сповільнює кровообіг та стимулює агрегацію формених елементів. Агрегати еритроцитів накопичуються в мікроциркуляторному руслі і виключаються із загального кровотоку -розвивається синдром секвестрації крові. Секвестрація крові в мікрогемоциркуляторному руслі матки одночасно зі значною втратою плазми призводить до виключення з кровообігу значних об'ємів крові, викликаючи гіповолемію. Враховуючи розміри матки, ступінь її васкуляризації та кількість крові, яка циркулює у ній при вагітності, можна вважати, що гіповолемія, яка обумовлена секвестрацією крові в мікрогемоциркуляторному руслі, далеко не байдужа для системної гемодинаміки на рівні цілого організму.
Таке значне зниження об'єму крові, яка циркулює, безумовно викликає перерозподіл загальних об'ємів і в інших органах та системах вагітних з пізнім гестозом. В першу чергу в цей процес залучається мікрогемоциркуляторне русло нирок, печінки, гіпофізу і каротидних гломусів, так як саме вони забезпечуються системами капілярів низького тиску, які найбільш чутко реагують на зміни загальної гемодинаміки.

Саме тому, початкові порушення ниркової гемодинаміки і уродинаміки верхніх сечовиділяючих шляхів, які характерні для хронічного пієлонефриту, стають сприятливим фоном для розвитку клініки пізнього гестозу. А наявність загальних клінічних проявів служить підтвердженням єдності патогенетичних механізмів.
Таким чином, патологічні процеси, які запускаються в басейні спіральних артерій матки, поступово розповсюджуються на всю систему мікроциркуляції, провокуючи формування різних "хибних кіл", які характеризуються тотальним ураженням системи кровообігу, порушенням всіх видів метаболізму, розладом ферментативної регуляції, розвитком незворотніх морфологічних змін в різних органах і системах материнського організму та організму плоду.
Діагностика пізнього гестозу не представляє особливих складнощів внаслідок вираженості чи окремих клінічних ознаків, чи класичної тріади. Едина проблема це поставити діагноз цього ускладнення вагітності ще на доклінічній стадії, чи як визначають деякі автори на стадії прегестозу. Крім загальноприйнятих критеріїв, які засновані на оцінці артеріального тиску, в останній час пропонуються різноманітні методики ранньої діагностики пізнього гестозу засновані на визначенні окремих показників перекисного окиснення ліпідів (визначення рівня ліпідів і фосфоліпідів в критичні для вагітності строки) та ферментативній активності (визначення в сиворотці крові активності супероксиддисумтази), коагулограми (визначення рівня гематокриту, кількості тромбоцитів, часу агрегації та агрегаційну активність тромбоцитів, індекси активації тромбоцитів), імунограми, а також по визначенню сумарного вмісту фракцій низькомолекулярних пептидів та співвідношення загального периферичного опору до кількості тромбоцитів крові.

Наростання клініки пізнього гестозу накладає істотний відбиток і на рівень гормонів, які виділяються плацентою та наднирками плоду, і тому можуть бути як діагностичним критерієм стану ФПК в цілому, так і оцінкою стану внутрішньоутробного плоду. При пізньому гестозі відмічається істотне збільшення рівня кортизону, починаючи вже зі стадії прегестозу, що підтверджує, по-перше, думку про стресову ситуацію при пізньому гестозі, а, по-друге, про інтенсифікацію корою наднирок синтезу кортизолу під впливом адренокортікотропного гормону, що сприяє затримці натрію в організмі і гіперекскрецію калію. В той же час закономірність збільшення рівня плацентарного лактогену і естріолу в крові вагітних при зростанні строку вагітності на фоні пізнього гестозу зберігається, але темп приросту стає більш повільнішим і залежить від тяжкості та тривалості гестозу. А деякі автори вважають, що саме зниження рівня естріолу в другому триместрі і є одним з лабораторних підтверджень пізнього гестозу, підвищуючи частоту невиношувань вагітності та синдрому затримки внутрішньоутробного розвитку плоду.

Сучасна медицина володіє величезним арсеналом медикаментозних засобів, які направлені на лікування пізнього гестозу. Проте незважаючи на комбінований характер терапії, яка підбирається з урахуванням екстагенітальної патології та виключно акушерських ускладнень, кожна 4-а жінка (26,3%) в структурі материнської смертності вмерла саме від пізнього гестозу. А на думку деяких авторів при сучасному рівні розвитку медицини, взагалі пізній гестоз вилікувати неможливо, а при інтенсивному лікуванні можливо тільки запобігти переходу гестозу в більш тяжку форму.
Тому цілком справедливо, що більшість дослідників придають основне значення розробці профілактичних заходів в групах вагітних з високим ступенем ризику розвитку перинатальних ускладнень.
Велика кількість профілактичних заходів, які були запропоновані за останнє десятиліття, підтверджують з одного боку актуальність цієї проблеми, але з іншого дозволяють припустити, що питання залишається невирішеним. Ретельний аналіз методів профілактики, які наводяться у літературі, дозволяє поділити їх на 4 групи. По-перше, і цьому приділяється дуже велика увага, більшість з сучасних дослідників (грунтуючись на мікрогемоциркуляторних ланках патогенезу) для профілактики гестозу та плацентарної недостатності пропонують використовувати антиагреганти та препарати, які покращують тканинний метаболізм і активують первинний гемостаз (аспірин, трентал, курантил, актовегін, препарати кальцію).
По-друге, рекомендуються різноманітні препарати тваринного та рослинного   походження, фітозбори.
По-третє, різні фізіотерапевтичні та інструментальні методи профілактики, серед яких можно виділити гіпербаричну оксигенацію крові, голкорефлексотерапію та поєднання немедикаментозних методів, які використовують в умовах спеціалізованих санаторіїв. Як приклад останніх, можно навести наступний комплекс: дозовані фізичні навантаження, лікувальні хвойні ванни в комплексній терапії, бальнеотерапія, компресія нижніх кінцівок.

І в четвертих, комплекс методів, який включає поєднання заходів з перших трьох груп. Наприклад, центральна електроаналгезія, гальванізація шийно-комірцевої зони, антиоксиданти - вітаміни Е, С, малі дози аспірину та дозовані фізичні навантаження - ходіння по рівнинній місцевості 1 годину зі швидкістю 60 кроків за хвилину.

Звісно, що всі засоби як профілактики, так і лікування можуть бути віднесені до однієї з трьох наступних категорій: медикаментозні, хірургічні та фізичні. В останній час відзначається збільшення кількості тих методик, які не належать до перших двох груп і вже на цій підставі потрапляють до розряду фізіотерапевтичних підходів.

Методика створення адаптаційних механізмів до дії гіпоксічного фактору, яка дуже активно застосовується в останні роки, має риси фізіотерапевтичного засобу, бо в цьому випадку з лікувально-профілактичною метою використовується біологічна роль одного з найважливіших факторів зовнішнього середовища - кисню. Проте, на відміну від більшості фізіотерапевтичних засобів, які використовувались раніше (гіпербарична оксигенація та ін.), ця методика пропонує зниження концентрації кисню, який подається до організму, штучно викликаючи гіпоксичний стан.
Цей метод заснованний на положеннях, які знайшли експериментальні та клінічні підтвердження того, що в залежності від ступеню зниження парціального тиску кисню, гіпоксія яка виникає, може бути як причиною патології, так і засобом стимуляції резервних можливостей живої структури.

Більшість авторів відзначають гіпоксію, як стан дисбалансу між метаболічними потребами організму та його енергетичним забезпеченням, яке супроводжується тимчасовим виходом деяких показників кисневого гомеостазу за границі коливань, які позначені межами фізіологічної норми. При цьому явища недостатності виникають як при дефіциті кисню, так і за умови його надмірності, що призводить до пригнічення інтенсивності тканинного дихання та дефіциту енергії. 

Різноманітність клінічних проявів та етіологічних факторів гіпоксії вимагали уточнення різних її форм за етіологічним та патогенетичним принципом, іншими словами створення класифікації «кисневої недостатності». З великої кількості класифікацій, які були запропоновані, в клінічному плані найбільш прийнято використання наступних. По-перше, виділення двох типів гіпоксій - саногенної та патогенної. І по-друге, класифікація гіпоксичних станів в основу якої покладені зміни системи забезпечення організму киснем, які виникають у здоровому організмі під впливом зовнішніх факторів: підвищення чи зниження парціального тиску кисню в повітрі, яке вдихається, зміни загального барометричного тиску, який впливає на масопереніс респираторних газів. За цим принципом гіпоксичні стани поділяються на наступні типи гіпоксій: гіпоксичну, гіпербаричну та гіпероксичну.
Надалі розглянемо тільки гіпоксію, яка розвивається в результаті дії зовніпших факторів (гіпоксична), оскільки найбільш перспективним для підвищення неспецифічної резистентності організму уявляється використання саме цього типу гіпоксії.
Під неспецифічною резистентністю розуміється поширення компенсаторних можливостей організму до дії зовнішньої гіпоксії, величина якої в звичайних умовах була б патологічною, а у результаті створення механізмів адаптації, дозволяє організму зберігати стан метаболічної рівноваги (гомеостазу).
Саме механізми адаптації дозволяють організму пристосуватися до умов існування у зовнішньому середовищі, які постійно змінюються, а при акліматизації до умов високогір'я чи до створеного штучного гіпоксичного стану, активно перебудовувати свої фізіологічні функції відповідно до цих змін. Фактори чи нові ситуації у навколишньому середовищі досить швидко призводять до формування функціональних систем, які можуть забезпечити відповідну, миттєву адаптаційну реакцію організму на ці вимоги. Ключовою ланкою, яка забезпечує цей процес, і, відповідно, ключовою ланкою всіх форм адаптації є існуюча в клітинах взаємодія між функцієй та генетичним апаратом. Через цей взаємозв'язок функціональне навантаження, яке викликається діями факторів зовнішнього середовища, призводить до збільшення синтезу нуклеїнових кислот та білків і вже, як наслідок, до формування так званого структурного сліду в системах, які специфічно відповідають за адаптацію організму до даного конкретного фактора. Системний структурний слід, який формується, це комплекс змін, який забезпечує поширення функціонального ліміту клітин, і тим самим збільшує фізіологічну потужність функціональної системи, яка відповідає за адаптацію; цей «слід» і складає основу довгостракової адаптації. Після закінчення дії даного фактору зовнішнього середовища на організм, активність генетичного апарату в клітинах, який відповідає за адаптацію системи, досить різко знижується, а через деякий час відбувається повне зникнення системного структурного сліду, що і складає основу процесу дезадаптації.

Саме на принципах неспецифічної резистентності організму та його здібності до адаптації і заснований метод переривистої нормобаричної гіпоксії (ПНГ). Формування нових адаптаційних механізмів, в тому числі і в організмі вагітних, в результаті гіпоксичних тренувань дозволяє, по-перше, уникнути появи «хибних кіл» пізнього гестозу, які зумовлені патологічною дією гіпоксії на органи при цьому ускладненні і по-друге активізувати відповідні механізми компенсації до дії гіпоксії на внутрішньоутробний плід, які можуть бути затребувані при проявах хронічної фетоплацентарної недостатності у III триместрі чи безпосередньо під час пологів. А зниження активності цього адаптаційного апарату в післяпологовому періоді, з точки зору акушерства, вже не має ключового значення.
Характерно, що лікувальна та загальнозміцнююча дія гірського клімату -оротерапія та оропрофілактика - максимально проявляється в зоні помірних висот (від 1000 до 2500 м. над рівнем моря), де основний діючий фактор -парціальний тиск кисню в атмосферному повітрі, складає від 189 до 157 гПа (142-118 мм. Рт. ст.), що відповідає вмісту кисню в еквівалентній газовій суміші від 18,5 до 15,5%. В практику сучасної медицини все більш широко входить використання гіпоксичної газової суміші, яка містить 10% кисню в азоті, з метою підвищення загальної неспецифічної резистентності організму. Виникає питання: чому моделюючи гірське повітря, характерне для висот, які виходять за межі саногенної зони в природніх умовах, включаються адаптаційні механізми, які все ж таки лежать в діапазоні біологічних реакцій?
На думку більшості авторів, які займаються цією проблемою, це пов'язано з кількома ключовими моментами. По-перше, при дійсному підйомі на висоту на організм людини одночасно діє два біологічно важливих фактори - зниження парціального тиску кисню і зниження атмосферного тиску. Але відомо, що зниження атмосферного тиску навіть на незначну величину, наприклад, при зміні погоди, призводить до підвищення систолічного артеріального тиску у метеозалежних людей чи у людей з високим тонусом симпатичного відділу вегетативної нервової системи (ВНС). Тому при створенні штучних нормобаричних умов, ліквідується фактор негативної дії зниженого атмосферного тиску, що в свою чергу значно зменшує строки адаптації. Так були отримані результати, які свідчать про те, що не тільки тривала (3-6 місяців) адаптація до умов високогір'я, але й дія більш короткочасної ПНГ (на протязі 2 тижнів, з тривалістю сеансу по 30 хвилин щоденно)      супроводжується      підвищенням      активності природніх антиоксидантних систем організму, які забезпечують надійне інгібирування реакції надмірної активації перекисного окиснення ліпідів під впливом різних екстремальних факторів.

І по-друге, на думку деяких дослідників, при безсумнівних перевагах широкого впровадження, засіб використовує тільки один з фізіологічно активних факторів гірського клімату - знижений парціальний тиск кисню у повітрі, в той час як у природніх гірських умовах на людину діє комплекс факторів, який включає високу концентрацію легких негативних аероіонів, високоамплітудні добові перепади температури, знижену абсолютну вологість повітря та інші. Застосування ж методу переривистого нормобаричного гіпоксичного стимулу в умовах спеціалізованих санаторіїв для вагітних та санаторіїв профілактичного типу, дозволяє поєднувати його дію зі сприятливими кліматичними умовами.

На даний момент запропонована велика кількість методик, які засновані на цьому принципі. Вони відрізняються одна від іншої засобом подання гіпоксичної суміші (барокамера, маска, «колокол», автономний апарат типу «Гіпоксилатор Стрелкова»), а також строками використання даної методики (при подготовці до вагітності, в І чи II триместрах). В той же час всі автори одностайно рекомендують подання гіпоксичної газової суміші, яка складається з 10% кисню та 90% азоту в переривистому режимі (від 3 до 5 хвилин) з чергуванням дихання звичайною повітряною сумішю (3-10 хвилин) на протязі 1 години. Щоденно чи через день проводиться від 3 до 6 подібних циклів, а весь курс триває від 2 до 4 тижнів.
При клінічних дослідженнях на рівні органів та систем по мірі адаптації до ПНГ закономірно спостерігається ряд ефектів:
1)
Покращення мікроциркуляції в органах та тканинах за рахунок розкриття резервних капілярів і створення нових судин, а також підвищення
кисневотранспортної функції крові в результаті викидання з депо її формених елементів та стимуляції червоного ростку кістного мозку, яке характеризується появою в крові фетального гемоглобіну, підвищенням загального вмісту гемоглобіну і активацією системи гліколізу.
2)
Нормалізуюча дія на показники центральної гемодинаміки. У людей з
вихідною артеріальною нормотензією на протязі всього курсу оротерапії не
спостерігається вірогідних змін артеріального тиску. В той же час у хворих з
вихідною артеріальною гіпертензією курс сеансів оротерапії знижує
систолічний тиск з 154 до 137 мм рт ст. Ефект особливо чітко виявляється у
другій половині курсу лікування. У пацієнтів з вихідною артеріальною
гіпотензією базовий курс оротерапії підвищує артеріальний тиск та стабілізує його на рівні більш високих значень.

Позитивний вплив штучного гірського повітря (ШГП) відображається й на інших показниках, які характеризують стан центральної гемодинаміки (ЦГ). Якщо при перших сеансах оротерапії частота пульсу у більшості хворих зростає чи змінюється незначно, то в другій половині курсу терапії після кожного сеансу відзначається чітка тенденція до його зменшення. Ця тенденція виявляється стабільною та зберігається після закінчення курсу. Зниження частоти серцевих скорочень та збільшення хвилинного об'єму кровообігу на фоні нормалізації артеріального тиску можна вважати свідченням підвищення якості регуляції серцево-судиної системи. Проте сприятливий вплив зниженого парціального тиску кисню зберігається до рівня близько 70 мм.рт.ст. (9% О2), після чого спостерігається зворотній ефект, який виникає в результаті невідповідності між збільшеним коронарним кровотоком та зниженим об'ємом кисню, який доставляється кров'ю.

3)
Мобілізація ендокринних механізмів та функціональної регуляції у системі «гіпоталамус - гіпофіз - кора наднирок» і як результат знову-таки гіпотензивна дія. Так, при адаптації до гіпоксії, яка сформувалася, відмічається зниження тонусу симпатичної нервової системи, розвиток гіпоальдостеронізму (за рахунок зменшення синтезу гормону у клубочковій зоні кори наднирок) та пригнічення активності ренін-ангіотензин-альдостеронової системи. Крім того, є дані про стимулюючий вплив гіпоксії на викидання деяких вазоділатуючих субстанцій, таких, як аденозін, простагландини типу Е.

При ізолюваній дії гіпоксії на організм зростає також інтенсифікація переходу тетрайодтіроніну в трийодтіронін у тканинах. Трийодтіронін, маючи здібність викликати процеси пристосування, переводить клітинні окислювальні процеси на більш низький рівень, що є реакцією захисту на тканинну гіпоксію.
4)
Імуномодулююча дія, яка проявляється значним стисненням патологічних
ланок імунітету та активацією депресивних ланок. Відмічається підвищення
кількості антитіл продукуючих клітин, синтезом імуноглобулінів та активацією фагоцитозу. Знижується також активність алергічних реакцій.
5)Антистресова дія, яка проявляється вже після перших сеансів і
характеризується станом психорелаксації у відповідь на дію гіпоксичного
стимулу.

Більшість публікацій присвячено питанню використання цієї методики у кардіологічній та неврологічній практиці з метою реабілітації хворих, які перенесли гострі ішемічні стани (інфаркт, інсульт), а також в лікуванні цукрового діабету та бронхіальної астми. Але в останній час з'явились окремі роботи (експеріментального і клінічного характеру) по використанню ПНГ в акушерстві. В цих наукових працях рекомендується використовувати ПНГ як з профілактичною, так і з лікувальною метою при акушерських ускладненнях, які характеризуються порушеннями системи мікроциркуляції, гіпоксичними станами та порушеннями механізмів адаптації організму жінки до вагітності: для профілактики та лікування плацентарної недостатності, для профілактики гіпоксії та гіпотрофії плоду, з метою профілактики гестаційних загострень екстрагенітальної патології (які перебувають в стані компенсації), для лікування гіпопластичних та залізодефіцитних анемій.

З урахуванням широкого використання методу ПНГ у терапевтичній практиці виникає питання про засоби контролю як за станом хворих (вагітних), які проходять курс профілактики або реабілітації за цією методикою, так і про ефективність самого методу. А враховуючи використання методу в акушерській практиці з'являється гостра необхідність і у контролі стану внутрішньоутробного плоду.
Одним з перших на зниження парціального тиску кисню в повітрі, яке вдихається, реагує хеморецепторний апарат дихального центру, що проявляється в збільшенні частоти та (або) глибини дихання. Тому при використанні ПНГ у терапевтичній практиці, для оцінки штучної перенесення гіпоксичного стану, деякі автори на першому етапі рекомендують контролювати стан зовнішнього дихання.
Аналізуючи показники ЦГ на протязі всієї фізіологічної вагітності, деякі автори відмічають формування 3 фазових кардіодинамічних синдромів, які пов'язані з їх змінами. Так в 22-24 тижня відмічається синдром «навантаження обсягом», в 28-32 тижня гіпердинамія всіх показників, яка напередодні пологів змінюється гіподинамією. Цікаві дані були отримані при порівнянні таких показників ЦГ, як ударний об'єм серця, серцевий індекс, об'ємна швидкість викидання крові та загального периферичного опору при вагітності, яка нормально перебігає та при пізньому гестозі. Так в одні й ті самі строки гестації при гестозі показники ударного об'єму серця, серцевого індексу та об'ємної швидкості викидання крові значно нижчі, ніж при фізіологічній вагітності, а динаміка їх зниження, в залежності від тяжкості пізнього гестозу, більш значна. Що стосується загального периферичного опору судин, то за одними даними, при пізньому гестозі цей показник, навпаки, істотно вище та по мірі наближення до строку пологів збільшується більш інтенсивно. Інші автори вказують на зниження загального периферичного опору судин по мірі збільшення строків гестації та зростаня клініки гестозу.
Для оцінки адаптаційних можливостей організму вагітних, а відповідно і для вивчення впливу такого ускладнення, як ПГ, деякі автори пропонують використовувати метод кардіоінтервалографії, який заснований на аналізі деяких показників вегетативної нервової системи (ВНС). Існує точка зору, що звичайно під впливом слабких подразників, функціонує вагусна регуляція, а стресова ситуація призводить до активації симпатичної системи, яка посилює енергетичні процеси. Проте цей механізм регуляції енергетично «марнотратний» та не може діяти довго без негативних наслідків. Тому про стан адаптаційних механізмів і компенсаторних можливостей організму можно судити за допомогою основних показників, які характеризують ВНС.
Поряд з класичними методами діагностики стану ВНС застосовують математичний чи комп'ютерний аналіз варіабельності серцевого ритму (ВСР). Цей метод заснований на вивченні процесів керування ритмом серця з боку ВНС за допомогою аналізу кардіоінтервалограми. Теоретичною передумовою використання кардіоінтервалографії є концепція про серцево-судинну систему як індикатор компенсаторно-пристосувальної діяльності цілого організму, а частота серцевих скорочень є відображення кінцевого результату багатьох регуляторних впливів на систему кровообігу, яка склалась в процесі онтогенезу та філогенезу. А інформація про те, як сформувався гомеостаз та який ступінь адаптації, міститься в структурі серцевого ритму та закодовано у послідовності його кардіоінтервалів.
У літературі є тільки окремі повідомлення про використання кардіоінтервалографії в акушерстві. Відомо, що ВНС належить провідна роль у адаптації до  вагітності, а саме тому існує точка зору, що  порушення її регулюючої дії на організм призводить до відхилення від нормального перебігу гестаційного процесу.
Для пізнього гестозу є характерним цілий комплекс симптомів вегетативної дисфункції, яка зумовлена порушенням вегетативної інервації. Так легку форму пізнього гестозу, за даними кардіоінтервалографії, слід оцінювати як навантаження системи з мобілізацією захисних сил, підвищенням активності всіх функціональних систем організму і, насамперед, симпатико-адреналової системи з короткочасною адаптацією за рахунок збільшення впливу симпатичного відділу ВНС (46% усіх випадків легкого гестозу). При середньоважкій формі гестозу стан вагітних можно охарактеризувати як перенавантаження організму з недостатністю компенсаторно-пристосувальних механізмів та нездатністю забезпечити адекватну реакцію під час вагітності. А збільшення регулюючого впливу симпатико-адреналової системи було виявлено вже у 51,1% випадків середньотяжкого гестозу. У 9% вагітних з тяжкою формою пізнього гестозу стан, взагалі, можно оцінити як зрив адаптації з виснаженням усіх регуляторних механізмів. 
Що стосується контролю стану внутрішньоутробного плоду, найбільш приємливими і в той же час інфомативними є різні методи ультразвукової діагностики та кардіотокографії (КТГ), які також дають можливість оцінювати і стан всього ФПК.
При клінічних дослідженнях виявлена закономірність між тяжкістю пізнього гестозу та затримкою в внутрішньоутробному розвитку плоду. Так при легких формах гестозу синдром внутрішньоутробної затримки розвитку плоду відмічається у 20% випадків, а вже при тяжких формах цей показник зростає до 58%.
Тому використання доступних ультразвукових критеріїв, які дозволяють оцінити  внутрішньоутробний  стан  плоду,   було  запропоновано,  як  основа визначення так званого біофізичного профілю плоду (БПП), який поєднує ультразвукові та кардіотокографічні критерії. За думкою багатьох дослідників, комплексна оцінка БПП дозволяє отримувати найбільш об'єктивну інформацію про його внутрішньоутробний стан. Прогностична цінність визначення БПП складає 90% . А його висока інформативність пояснюється поєднаням маркерів гострого (результати нестресового тесту при ЮТ, частоти дихальних рухів та рухової активності плоду, м'зовий тонус плоду) та хронічного (об'єм навколоплодних вод) порушень стану плоду. A Vintzileos A.M. запропонував додатково визначати і ступінь зрілості плаценти.

Існує велика кількість методик, які були запропоновані різними авторами, для ізольованої розшифровки КТГ. Всі вони направлені на оцінку внутрішньоутробного стану плоду і відрізняються тільки деякими показниками, які пропонуються як найбільш вірогідні.

Таким чином, використання профілактичних заходів у групі вагітних з хронічним пієлонефритом має велике значення не тільки у зв'язку з можливістю знизити кількість загострень даної екстрагенітальної патології під час вагітності та рівень поєднаних гестозів в цій диспансерній групі, але і сприяє профілактиці гіпоксичних уражень внутрішньоутробного плоду та новонародженого. А різноманітність засобів контролю за станом вагітної і внутрішньоутробного плоду, дає можливість моніторингу та своєчасної корекції патологічних відхилень.

А враховуючи точку зору деяких авторів, що тільки у 14% жінок, які перенесли преєклампсію вагітних можно припустити наявність «чистої» форми ускладнення, а у всіх інших випадках пізній гестоз поєднувався з патологією нирок, розробка та впровадження нових профілактичних заходів пізнього гестозу у вагітних з хронічним пієлонефритом здобуває велике медичне значення.

Саме тому, жінки, які страждають хронічним пієлонефритом, складають групу високого ризику щодо розвитку цього ускладнення вагітності та потребують застосування ефективних заходів профілактики не тільки пізнього гестозу, але і інших ускладнень, пов'язаних з хронічним пієлонефритом.

У першій частині даного розділу ми намагалися надати основні дані літератури щодо необхідності проведення профілактики пізнього гестозу у вагітних групи високого ризику, але з нашої точки зору більшість з наведених методик не вирішують проблеми поширення компенсаторних можливостей та створення нових механізмів адаптації у всіх системах організму.
В зв'язку з цим очевидна актуальність застосування методу переривистої нормобаричної гіпоксії, як засобу профілактики пізнього гестозу у вагітних з хронічним пієлонефритом, для поширення компенсаторних можливостей та посилення неспецифічної резистентності організму до дії, у даному випадку, тканинної гіпоксії. У даному контексті виникає необхідність вивчення клінічних особливостей перебігу вагітності, з удосконаленням засобів, які вже використовуються та розробкою нових методів доклінічної діагностики пізнього гестозу, не тільки у вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли медикаментозний курс профілактики, але і у групі вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли курс ПНГ.

Для визначення впливу цієї методики на різні ланки патогенезу пізнього гестозу, оптимізації строків використання курсу ПНГ та відповідних рекомендацій нами вивчено перебіг вагітності та пологів у 134 вагітних з діагностованим хронічним пієлонефритом.

Для вирішення задач, які були поставлені, було виділено 2 підгрупи клінічного спостереження:
1А - 55 вагітних з хронічним пієлонефритом в стадії ремісії, яким амбулаторно проводився медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу з застосуванням седативних фітопрепаратів, антикоагулянтів непрямої дії, які покращують матково-плацентарний кровообіг, антиоксидантних препаратів, вітамінотерапії та дієтотерапії відповідно до рекомендацій Міністерства охорони здоров'я України.
1Б - 79 вагітних з хронічним пієлонефритом в стадії ремісії, яким крім медикаментозного курсу з застосуванням седативних фітопрепаратів, антикоагулянтів непрямої дії, антиоксидантних препаратів, вітамінотерапії та дієтотерапії з метою профілактики пізнього гестозу був проведений курс ПНГ (апарат «Борей»).
Контрольну групу склали 37 соматично здорових вагітних жінок з фізіологічним перебігом вагітності.
Для визначення оптимальних термінів застосування курсу переривистої нормобаричної гіпоксії з метою профілактики пізнього гестозу цей метод використовувався у вагітних з хронічним пієлонефритом (1Б група) в порівнянні в 20-30 та в 30-36 тижнів вагітності. Усі дослідження в цій групі проводились відразу після закінчення курсу ПНГ, а в інших групах, для порівняльного аналізу, в аналогічні строки гестації (відповідно у 22-30 та після 32 тижнів вагітності).

Для   обстеження   вагітних   аналізуємих   груп, крім загальноприйнятих
клінічних,    були    використані    сучасні    параклінічні    засоби:    визначення показників   центральної   гемодинаміки,   вивчення     показників     комп'ютерної     кардіоінтервалографії     (варіаційна пульсограма та спектральний аналіз), комплексне вивчення ФПК (дослідження біофізичного профілю плода, антенатальна кардіотокографія, визначення рівня у сироватці крові Ез, К, ПЛ). Після пологів вивчали стан новонародженого в ранньому неонатальном періоді.
Результати дослідження, які були отримані при порівнянні даних у підгрупах основної та контрольній групі дозволяють зробити висновок про те, що застосування медикаментоних препаратів з метою профілактики пізнього гестозу не завжди дають підставу говрити про їх ефективність. Проте застосування курсу переривистої нормобаричної гіпоксії у жінок з хронічним пієлонефритом дозволяє наблизити більшість показників до рівня контрольної групи. Узагальнення даних, які були наведені у розділах власних досліджень дозволяє зробити їх остаточний аналіз.
Результати КТГ-дослідження внутрішньоутробного стану плода у вагітних з хронічним пієлонефритом,  які пройшли медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу,  дозволяють зробити висновок про наявність наступних змін    в їх серцевій діяльності в порівнянні з відповідними контрольними показниками:
1)
більш  низькі  показники  сумарної  оцінки КТГ  в  балах  у  порівнянні  з
відповідними у контрольній групі (р<0,05);
2)
зниження загальної тривалості повільних акцелерацій (р<0,001) за рахунок
зменшення їх кількості (р<0,001);
3)
відсутність    вірогідної   різниці   між   показниками,   які    характеризують децелерації. При аналізі КТГ за шкалою, яка була запропонована Пасинковим М.А. та співавт. У групі вагітних, які пройшли курс ПНГ, в порівнянні з контрольною, звертають на себе увагу такі особливості:
1)
відсутність    вірогідної    різниці    у    бальній    оцінці    КТГ    за    рахунок компенсованого зниження одних показників та підвищення інших:
а)
зниження показників загального часу стабільного ритму і амплітуди
миттєвих осциляцій (р<0,001);
б)
збільшення загальної тривалості повільних акцелерацій (р<0,05)     за
рахунок збільшення їх кількості (р<0,05);
2)
відсутність   вірогідної   різниці   між   показниками,   які   характеризують
децелерації;
3)
зниження амплітуди миттєвих осциляцій, яке фіксується з моменту
закінчення курсу ПНГ на протязі 2-х місяців і є одним із механізмів
компенсаторної реакції плода на дію гіпоксії.
При аналізі біофізичного профілю плода відмічається значне зниження загальної суми балів, у порівнянні з контрольною, тільки у вагітних 1А групи (р<0,001). У той же час зниження показнику БПП, який характеризує кількість навколоплодових вод спостерігалась, як у 1А (р<0,01), так і у 1Б групі (р<0,05). Проте особливої уваги заслуговує кардіотокографічний показник нестресового тесту, який у 1А групі був вірогідно нижче від контрольного значення (р<0,05), а у групі вагітних, які пройшли курс ПНГ вже вірогідно переважав показник у контрольній групі (р<0,05). 

Показники центральної гемодинаміки (ЦГ) нами вивчались не тільки між різними групами спостереження, але й усередині кожної з них, у порівнянні, в 22-30 та 30-36 тижнів вагітності.
Так при визначенні показників ЦГ у вагітних, які пройшли медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу, нами з'ясовані такі зміни:
1)
підвищення показників, які відбивають стан периферичного опору судин у
критичні для цієї групи 24-26 і 34-36 тижнів гестації не компенсується динамікою зниження показників ЦГ, які характеризують інтенсивність кардіогемодинаміки;
2) відсутність вірогідних змін в показниках ЦГ у жінок цієї групи після 32 тижнів вагітності в порівнянні з відповідними в терміні 22-30 тижнів;
3) зниження      усіх      показників,      які     характеризують      інтенсивність
кардіогемодинаміки, та значне підвищення рівня периферичного опору, у порівнянні з контрольною групою, на протязі 22-40 тижнів гестації. І вже як наслідок декомпенсованого стану, підвищення діастоличного артеріального тиску як у терміні 22-30 тижнів (р<0,05), так і після 30 тижнів (р<0,01). Усе    викладене    вище    дозволяє   зробити   висновок   про    зниження компенсаторних можливостей центральної гемодинаміки у вагітних з хронічним пієлонефритом, починаючи з 22-го тижня вагітності, що і сприяє середньогруповим проявам пізнього гестозу вже у 26,42±0,48 тижнів.
Підсумки аналізу показників ЦГ у . вагітних, які пройшли курс ІШГ
виявили слідуючі закономірності:
1) строки вагітності 24-28 і 38-40 тижнів є критичними для організму вагітних цієї групи в зв'язку з максимальним навантаженням на центральну гемодинаміку, що у цій групі компенсується мінімальними значеннями периферичного опору;
2) після 30 тижнів, у порівнянні з показниками у 22-30 тижнів вагітності, знижуються значення ударного об'єму кровообігу (р<0,001), ударного індексу (р<0,001), об'ємної швидкості викидання крові (р<0,001) на фоні підвищення   значень   загального   (р<0,01)   і   питомого   периферичного (р<0,01) опору, що призводить до підвищення частоти серцевих скорочень

(р<0,01) та діастоличного артеріального тиску (р<0,01), що є показником
вичерпання компенсаторних можливостей організму наприкінці вагітності; 3)   у терміні вагітності 22-30 тижнів показники діастоличного артеріального тиску і частота серцевих скорочень вірогідно нижче за контрольні значення (р<0,001).
Крім того при дослідженні центральної гемодинаміки, як усередині кожної з аналізуємих груп у різні строки гестації, так і при міжгруповому порівнянні, звертає на себе увагу зворотня залежність між показниками, які відображають інтенсивність кардіогемодинаміки та показниками, які характеризують величину периферичного опору судин. З нашої точки зору, можливо, саме це і є одним з кінцевих механізмів або підтримання артеріального тиску на фізіологічному рівні, або його патологічного підвищення при хронічному пієлонефриті та пізньому гестозі. До того ж динаміка таких показників, як ударний об'єм кровообігу, ударний індекс, серцевий індекс, об'ємна швидкість викидання крові, потужність лівого шлуночка з одного боку та загального і питомого периферичного опору з іншого, у терміні вагітності 22-40 тижнів, практично ідентична.

Таким чином, з нашої точки зору, для практичного використання цілком достатньо оцінки ударного або серцевого індексів, як показників, які з одного боку характеризують інтенсивність кардіогемодинаміки, а з іншого, які приведені до одиниці площі поверхні тіла і тому не залежать від антропометричних даних вагітної. А це важливо на прикладі показника хвилинного об'єму кровообігу, який навіть у контрольній групі коливався від 1200 мл/хв до 7140 мл/хв і вже тому не міг бути використаним у порівнянні. А ось співвідношення показників серцевого індексу і загального периферичного опору судин у кожній з груп, які досліджувались, характеризується стабільністю та знаходиться у прямій залежності від цифр артеріального тиску.

Аналіз окремих показників гормонального профілю є важливим елементом оцінки усього фетоплацентарного комплексу, що дозволяє оцінити не тільки гормоносинтезуючу функцію плаценти, але і   продукцію окремих гормонів безпосередньо плодом, а відповідно і його внутрішньоутробний стан.
При дослідженні гормональної функції ФПК у вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу виявлені наступні особливості його профілю, в порівнянні з показниками в контрольній групі:
1) аналогічна контролю динаміка концентрацій естріолу у терміні вагітності 22-30 тижнів;
2) відсутність вірогідного підвищення рівня естріолу у 32 тижні вагітності, який є характерним для контрольної групи (р<0,01), з досягненням максимальних значень до 35-го тижня і збереженням цієї концентрації до строку пологів;
3) вірогідна перевага рівня кортизолу у вагітних 1А групи, починаючи з 20-го тижня вагітності і до строку пологів (р<0,001);
4) наявність двох "піків" концентрації кортизолу в групі 1А у 20-22 і у 35-36 тижнів вагітності. Причому, враховуючи те, що строки маніфестації пізнього гестозу у цій групі складають 26,42±0,48 тижнів, наявність "піка" концентрації кортизолу у 20-22 тижнів може бути використаним як маркер доклінічної діагностики ПГ;
5) значне зниження рівня плацентарного лактогену у вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу (р<0,001), з 20 тижнів вагітності і до терміну пологів. До того ж після 30 тижнів вагітності статистична вірогідність досягається за рахунок різниці у показниках плацентарного лактогену, яка зберігається до 35-36-ого тижнів, так як після цього строку концентрація у групах, які аналізуються, знаходиться в межах стандартних відхилень;
6) у вагітних групи 1А не тільки відсутнє зростання рівня плацентарного лактогену після 20 тижнів вагітності, але й не відбувається і зниження його концентрації в останні тижні гестації, що обумовлює монотонність його динаміки та може бути маркером діагностики фетоплацентарної недостатності. 
Гормональна функція ФПК у вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли курс ПНГ характеризувалась відсутністю вірогідної різниці зі значеннями в контрольній групі. Проте при порівняльному аналізі результатів, що були отримані, виявлені наступні особливості:
1) рівень естріолу починає інтенсивно зростати не з 32 тижнів, як у контрольній групі, а з 33-34-ого тижня, і темп збільшення концентрації гормону у крові вагітних більш повільний;
2) відсутність "піків" концентрації кортизолу, які є характерними для вагітних з ХП і які пройшли медикаментозний курс профілактики ПГ. А підвищення рівня кортизолу у 24-27 тижнів і у 32-34 тижнів є не тільки більш пізнішим, ніж у 1А групі, але і статистично невірогідним;
3) більш низька концентрація плацентарного лактогену у вагітних групи 1Б у терміні 21-31 тиждень та більш повільне зниження після 35-ого тижня, ніж у контрольній групі (р>0,05);
4) вірогідне підвищення концентрації естріолу у вагітних 1Б групи тільки в результаті використання ПНГ після ЗО тижнів гестації (р<0502);
5) вірогідне підвищення концентрації плацентарного лактогену у вагітних 1Б групи тільки за умови використання ПНГ до ЗО тижнів гестації (р<0,01).
Враховуючи вплив компонентів вегетативної нервової системи на всі органи та системи організму, яка у підсумку регулює серцеву діяльність, і відповідно проявляється в показниках роботи серця (кардіоінтервали), нами, для сумарної оцінки компенсаторних можливостей вагітних у всі строки гестації, які досліджувались (22-40 тижнів), використовувся метод комп'ютерної кардіоінтервалографії, який включає показники варіаційної пульсограми та спектрального аналізу.
Узагальнюючи результати досліджень, можно говорити про те, що фізіологічна вагітність перебігає під знаком переваги вагусної активності, яка стає найбільш значною після 30 тижнів (зниження амплітуди моди (р<0,01) та індексу вегетативної рівноваги (р<0,001)), і у поєднанні з деяким посиленням гуморального каналу регуляції (збільшення показників моди кардіоінтервалів та    дуже    низькочастотної    складової    спектру,    р>0,05)    свідчить    про компенсаторний запас організму вагітних контрольної групи.
Комплексний аналіз показників комп'ютерної кардіоінтервалографії у вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу, дозволив виявити значне зниження у всі терміни, які досліджувались, значень як симпатичної, так і парасимпатичної активності. Проте при використанні різних показників, які були отримані у 22-30 і у 32-40 тижнів гестації, нами виявлені наступні особливості у вагітних групи 1А у порівнянні з контрольною:
1) у всі строки гестації, які досліджувались, на фоні зниження показників, які характеризують симпатичну активність, переважно знижуються показники вагусної регуляції, а отже і відбувається зміщення акценту у бік симпатичного компоненту ВНС;
2) у стропі гестації 22-30 тижнів у вагітних 1А групи відбувається посилення гуморального каналу регуляції, що підтверджується вірогідно більш високими значеннями моди кардіоінтервалів (р<0,01);
3) після 30 тижнів вагітності активність гуморального каналу регуляції вірогідно наближена до показників контрольної групи (р>0,05), знаходячись вже на більш низькому рівні.
Порівняльний аналіз показників комп'ютерної кардіоінтервалогафії у вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли курс ПНГ, дозволив виявити діаметрально протилежну картину, у порівнянні з даними у групі 1А. Так в цій групі, у всі строки, які досліджувались, відбувається вже збільшення всіх значень, як симпатичної, так і парасимпатичної активності. А порівняльний аналіз з даними контрольної груп виявив такі закономірності:
1) у всі строки вагітності, які досліджувались, на фоні підвищення показників, які характеризують симпатичну активність, переважно збільшуються значення вагусної регуляції, а отже і відбувається зміщення акценту у бік парасимпатичного компоненту ВНС;
2) вірогідно більш високі значення моди кардіоінтервалів у строки 22-30 тижнів і дуже низькочастотної складової спектру після 30 тижнів свідчать про посилення гуморального каналу регуляції у вагітних 1Б групи у всі строки вагітності, які досліджувались. Зважаючи на те, що однією з основних задач, яку повинно вирішити це дослідження було обгрунтування використання курсу ПНГ у вагітних з хронічним пієлонефритом, крім порівняння даних у підгрупах основної та у контрольній групі, нами був проведений статистичний аналіз між відповідними показниками у вагітних, які пройшли медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу та курс переривистої нормобаричної гіпоксії.
Вивчення клінічної характеристики вагітних в 1А та 1Б групах показало,
що   вони   за   віком,   основними   антропометричними   параметрами   та   за показниками, які характеризують основні функції жіночого організму вірогідно не   відрізняються,   що   дозволяє   зробити   попередній   висновок   про   їх однородність.
До того ж вірогідна близькість анамнестичних даних про вік, коли був діагностований гострий пієлонефрит (16-20 років) та середні групові показники (відповідно 15,61 ±0,99 років і 16,11 ±0,83 років), також свідчать про однородність 1А і 1Б груп спостереження. У той же час звертає на себе увагу той факт, що загострення хронічного пієлонефриту під час вагітності у 1А групі спостерігались у 45,45% жінок, а у 1Б групі лише у 22,78% (р<0,05). Крім того більш ранні гестаційні строки загострень хронічного пієлонефриту у 1Б групі (у 1А групі - 25,4±1,62 тижнів, а у 1Б групі - 15,11±1,55 тижнів, р<0,001) та низька середньогрупова частота цих випадків (2,53% вагітних) після курсу ПНГ, свідчать про те, що ці показники змінювались саме в результаті використання цього методу профілактики.

Враховуючи мету дослідження, особливу зацікавленість викликав показник частоти клінічних проявів пізнього гестозу на фоні хронічного пієлонефриту. Так у клінічній групі 1А, незважаючи на використання медикаментозних засобів профілактики, пізній гестоз був діагностований у 49,09% вагітних, у той час, як у групі 1Б всього у 20,25% жінок (р<0,01). Причому гестаційний строк виникнення пізнього гестозу у вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли курс ПНГ склав 33,86±1,03 тижня, а у вагітних, що пройшли медикаментозний курс профілактики ПГ - 26,42±0,48 тижнів, вірогідно відрізняючись від показника у 1Б групі (р<0,01).
При порівнянні інших ускладнень гестаційного періоду у групах вагітних з хронічним пієлонефритом, звертає на себе увагу, вірогідно більш низька у 1Б групі частота випадків загрози переривання вагітності після 20 тижнів (р<0,05) і ультразвукових ознаків фетоплацентарної недостатності (р<0,05). Причому поєднання ряду ускладнень відмічається в контрольній групі у 27,03% жінок, у 1А - у 72,73% (р<0,01), а у 1Б - у 37,97% вагітних (р>0,05). І в цьому плані особливої уваги заслуговує той факт, що у 7,27% жінок 1А групи і у 5,06% 1Б групи ускладнення поєднувались саме на фоні загострень хронічного пієлонефриту.
Таким чином, аналіз гестаційних ускладнень у групах, які досліджувалися, підтверджує дані про те, що вагітні, які страждають на хронічний пієлонефрит, відносяться до групи високого перинатального ризику і, понад за все, за розвитком пізнього гестозу.
При порівняльному аналізі між кардіотокографічними показниками у групах вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли альтернативні курси профілактики пізнього гестозу заслуговує уваги вірогідно більш високі значення після курсу ПНГ кількості повільних акцелерацій (1А група -8,16±0,17, 1Б група - 12,06±0,23, р<0,001) і, як слідство, їх загальної тривалості (1А група - 7,51±0,24 хв., 1Б група - 10,59±0,14 хв., р<0,001). Це дозволяє зробити висновок, що вірогідне зниження у 1А групі та наближення до контрольних показників у 1Б сумарної оцінки ізольованої КТГ і БПП відбувається, перш за все, за рахунок змінення кількості спонтаних повільних акцелерацій. І тому збільшення кількості спонтаних повільних акцелерацій та зниження амплітуди миттєвих осцилляцій, з нашої точки зору, можливо, і є проявами неспецифічної резистентності з боку внутрішньоутробного плода на дію переривистої нормобаричної гіпоксії.
Позитивний вплив ПНГ на внутріпшьоутробний стан плода підтверджується і даними оцінки новонародженого за шкалою Апгар. Так оцінка за шкалою Апгар у групі 1А була вірогідно знижена, у порівнянні з відповідною у групі 1Б, як на 1-ій хвилині (·р<0,01), так і на 5-ій (р<0,001). Причому у групі жінок, які пройшли під час вагітності курс ПНГ, жодний новонароджений не був оцінений нижче 7 балів.
При узагальненні результатів порівняльного аналізу показників центральної гемодиміки між вагітними у 1А та 1Б групах, зважаючи на критерії, які були наведені нами вище доцільно розглянути саме значення серцевого індексу та загального периферичного опору судин.
Так нами з'ясовано, що показники серцевого індексу у групі 1Б у строки гестації 20-30 тижнів склали 4,08±0,19 мл/(хв·м ), а після 32 тижнів - 3,21±0,23 мл/(хв·м ), що вірогідно (р<0,05) перевищувало відповідні показники у групі 1А. Одночасно показники загального периферичного опору судин (22-30 тижнів вагітності 914,36±56,59 дин·с/см-5, після 32 тижнів - 1494,48±167,54 дин·с/см-5) в групі вагітних, які пройшли курс переривистої нормобаричної гіпоксії навпаки були вірогідно нижче (р<0,05), у всі терміни, які досліджувались, не тільки за контрольні значення, але і за показники у групі 1А. До того ж у групі спостереження 1А середній показник загального периферичного опору судин перевищував рівень 1500дин·с/см-5, складаючи, в строки 22-30 тижнів 1511,89±114,18 дин-с/см-5, а після 32 тижнів вагітності 2091,18±318,53 дин·с/см-5. Що стосується серцевого індексу, то також саме в групі вагітних, які пройшли медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу цей показник знаходився на рівні 3 і нижче мл/(хв·м2) та складав у терміні 22-30 тижнів - 3,04±0,34 мл/(хв·м2), а після 32 тижнів - 2,42±0,31 мл/(хв·м ).

Таким чином, підвищення загального периферичного опору судин на фоні зниження показників серцевого індексу, є одним з механізмів підвищення артеріального тиску і, з нашої точки зору, може бути використаним для доклінічної діагностики пізнього гестозу.
При порівняльному аналізі результатів гормонального дослідження у вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли медикаментозний курс та курс гіпоксичних тренувань з метою профілактики пізнього гестозу, нами була отримана вірогідна різниця по більшості з показників. Так концентрація кортизолу та плацентарного лактогену у вагітних 1А та 1Б груп спостереження вірогідно відрізнялась (р<0,001) у всі строки, які досліджувались, а концентрація естріолу була вірогідно вищою (р<0,01) у вагітних, які пройшли курс ПНГ, тільки після 30 тижнів гестації, що, взагалі, і дозволяє говорити про наближення показників гормонального профіля у 1Б групі до контрольних значень.
Звертає на себе увагу й ще один момент. Тільки в групі вагітних з хронічним пієлонефритом, які пройшли медикаментозний курс профілактики пізнього гестозу, концентрація кортизолу у всі строки гестації (20-30 тижнів -673,73±196,06 нмоль/л, 31-40 тижнів - 712,56±119,28 нмоль/л) не тільки вірогідно перевищувала відповідні показники в інших групах, але й в абсолютних цифрах була вище 500 нмоль/л, що, з нашої точки зору, свідчить про стресову ситуацію в організмі вагітних цієї групи.

Таким чином, порівняльний аналіз показників гормонального профілю в групах, які аналізувалися, дозволяє говорити про позитивний вплив ПНГ на концентрацію деяких гормонів ФПК, який стає найбільш значним при використанні методики до 30 тижнів вагітності.
Результати порівняльного аналізу кардіоінтервалографічних показників у вагітних з хронічним пієлонефритом, що пройшли медикаментозний курс профілактики та курс ПНГ, підтверджують дані, які були отримані при співвідношенні значень у основній та контрольній групах. Так більшість показників, які характеризують і симпатичний, і парасимпатичний канал регуляції ВНС, у вагітних, які пройшли курс ПНГ, були вірогідно вищі. Проте серед усіх показників варіаційної пульсограми найбільш стабільна різниця (р<0,001) та найменші стандартні відхилення як у 22-30 тижнів, так і після 32 тижнів гестації були отримані в значеннях індексу напруги (1А група відповідно 406,55±40,26 та 358,35±30,22; 1Б група - 182,96±9,55 та 217,67±12,72), що узгоджується зі значеннями і у контрольній групі (відповідно - 300,67±11,88 та 264,38±24,53). При цьому тільки у вагітних, які пройшли медикаментозний курс профілактики, середньогрупові значення індексу напруги перевищували рівень 300 одиниць, що і рекомендується нами використовувати як доклінічну ознаку пізнього гестозу.

Що стосується показників спектрального аналізу кардіоінтервалографічного дослідження, то, з нашої точки зору, найбільше значення має показник загальної потужності спектру, який відображає стан відразу всіх трьох каналів регуляції ВНС. До того ж зниження цього показника у 1А групі в терміни 20-40 тижнів нижче 1500 мс та вірогідно більш низькі значення як відносно контрольних, так і, понад за все, відносно значень у групі 1Б (р<0,001) свідчить про зниження компенсаторних можливостей організму при хронічному пієлонефриті, навіть на фоні медикаментозних методів профілактики пізнього гестозу, і може бути використаним у доклінічній діагностиці пізнього гестозу.
Комплексний аналіз комп'ютерної кардіоінтервалографії у всіх групах, які аналізувались, виявив і ще одну загальну закономірність. Незважаючи на загальність вищевказаних тенденцій за даними і варіаційної пульсограми, і спектрального аналізу, не завжди помітна єдність при оцінці вірогідності деяких показників, що дозволяє зробити висновок про необхідність аналізу ВНС з обов'язковим включенням обох методик.
Порівняльний аналіз показників комп'ютерної кардіоінтервалографії дозволяє говорити про те, що вагітність у жінок, які страждають на хронічний пієлонефрит, навіть на фоні застосування профілактичних медикаментозних препаратів, перебігає з перевагою симпатичного компоненту ВНС, з поступовим зниженням гуморальної активності, що свідчить про вірогідне перенавантаження всіх компенсаторних систем організму. А застосування у ті ж строки курсу ПНГ сприяє поширенню компенсаторних можливостей за рахунок відтворення механізмів адаптації до дії гіпоксії, що проявляється підвищенням активності вагусного компоненту ВНС, на фоні посилення гуморального каналу регуляції.

Таким чином, за даними літератури існує велика кількість різноманітних методів профілактики пізнього гестозу в тому числі і у вагітних, які страждають на хронічний пієлонефрит. А узагальнення власних результатів дослідження дає нам можливість рекомендувати використання і методу переривистої нормобаричної гіпоксії як засобу профілактики пізнього гестозу у жінок цієї диспансерної групи, а також запропонувати нові критерії діагностики цього ускладнення вагітності.
ГЛАВА ІV
ЛАКТАЦІЯ У ЖІНОК З ПІЄЛОНЕФРИТОМ
Хоча і вважається, що форма лактаційної кривої генетично обумовлена, все ж доводиться зважати на конституціональні, психологічні, медико-соціальні чинники, а також на акушерські ускладнення. З акушерських ускладнень доведений несприятливий вплив на становлення і підтримку лактації загрози переривання вагітності, передчасних пологів, пізніх гестозов, післяродових кровотеч. Так само було встановлено, що об'єм  грудного вигодовування залежить від віку матері, роду занять, характеру розродження, наявності екстрагенітальної і гінекологічної патології, інфекційних захворювань матері і медикаментозної агресії. Вік матері молодше 18 років, оперативне розродження, наявність важкої екстрагенітальної і акушерської патології, поганий і недостатній досвід годування грудьми, вживання механічних відсмоктувачів негативно впливає на тривалість грудного вигодовування [Ререкін І.А. Гребенніков Е.П., 1990; Гайдуков С.Н. , 1995].

Матері з ранньою гіпогалактією страждали різними хронічними захворюваннями (55,6%) достовірно частіше, ніж жінки, що годували грудним молоком до одного року (21,5%). Найчастіше в анамнезі спостерігалися хронічний тонзиліт (72,7%), захворювання сердечно - судинної системи (45,5%), хвороби нирок (36,4%), хвороби органів дихання (18,2%). Також частіше мало місце пізнє становлення менструального циклу, що на думку авторів свідчить про роль ендокринних залоз у розвитку ранньої гіпогалактії [Багромян Э.Р. та ін., 1990; Тимошенко Л.В., 1996].

Кулакова Г.А. та співавт.(1991) встановили, що у жінок з гіпогалактією у 72,3% вагітність ускладнилась гестозом, в 50% була виявлена прееклампсія. Майже у всіх жінок з ранньою гіпогалактією (95,6%) були зареєстровані ускладнення у пологах і післяпологовому періоді. Найчастіше зустрічалися слабкість пологової діяльності (75%), пологовий травматизм (60%), передчасний розрив плодових оболонок (35%), гіпо- та атонічні кровотечі (25%). У 80% жінок ускладнення в пологах і післяпологовому періоді носили поєднаний характер.

Найчастіше годували грудним молоком до одного року жінки у віці від 25 до 30 років (44,2%). Украй рідко на природному вигодовуванні знаходилися діти, народжені молодими жінками (до 20 років). Жінки у віці 35 років і старше, як і юні матері, більш схильні до розвитку гіпогалактії. Діти, народжені від другої і подальшій вагітностей, знаходилися на природному вигодовуванні в 2 рази частіше. Проте матері, що мають 5-6 і більш за вагітності, достовірно частіше страждали недостатністю секреторної функції молочних залоз.


 Так, за даними Чобей М.М., лактація у юних першоронароджуючих і в контрольній групі мала загальну тенденцію змін, тобто від 3 до 5 діб післяродового періоду функція молочної залози достовірно збільшувалася. Але не дивлячись на схожу динаміку збільшення лактації у контрольній і основній групах, звертає на себе увагу досить високий відсоток низького об'єму лактації у юних жінок. При цьому найменший об'єм добової лактації зустрічався у породіль 15 і 16 років: 141,26 мл і 151,65 мл на третю добу і 272,1мл і 283,58мл на п'яту добу післяродового періоду. Так само Черняк О.Л. відзначає достовірне зниження лактопоэтических гормонів на 3 доби післяродового періоду і зміну якісного складу молозива і молока, що виражається в зниженні концентрації білка, ретинолу і α-токоферолу.


Васюк Р.А. (1999) відзначає достовірне зниження об'єму лактації після третьої доби у жінок з анемією вагітних, а також зниження загального білка, ліпідів, казеїну і лактози пропорційно міри тягаря анемії.


Ререкин І.А. (1990),  у породіль з органічними захворюваннями серця, відзначає дезорганізацію лактації, вираженість якої знаходиться в прямій залежності від активності ревматичного процесу і міри порушення кровообігу. Це виявляється первинним пригніченням лактогенезу, але вищим темпом приросту кількості молока, що секретується, на етапі становлення лактопоэза, і також зміною якісного складу молока. 


Вивчаючи становлення лактації після кесарева перетини Бобкова О.А. (1999) і Пітер М. (1992) прийшли до висновків, що після кесарева розтину частота гіпогалактій досягає 56,7%, а до чинників риски розвитку гіпогалактії відноситься: високий рівень екстрагенітальної патології, вік породіллі, ускладнення вагітності прееклампсією анемія, дисфункція плаценти, аномалії пологової діяльності, значна крововтрата. 

Герасимовіч І.Г. встановила, що після передчасних пологів гіпогалактія першого ступеня встановлена у 21,5% (дефіцит молока до 25% по відношенню до потреби дитяти), другий і третій – в 63% (дефіцит молока від 25 до 75%). 

Добре відомо що при неускладненій вагітності в організмі жінки розвивається цілий ряд адаптаційно-пристосовних процесів (гіперволемія, накопичення рідини, зміна вмісту електролітів і неэлектролитов), в яких нирки беруть безпосередню участь. З іншого боку, поява матково-плацентарного кровообігу, збільшення регіональної гемодинаміки під час вагітності не можуть не позначатися на функціональному стані нирок вагітної. Нормально протікаючій вагітності властиві значні анатомо-функціональні зміни сечовивідних шляхів і нирок [Краснопольский В.Г., 1995; Лопаткин Н.А. та ін., 1994; Петричко М.И., 1994]. В результаті значних нейрогуморальних, гормональних і механічних дій збільшуються розміри нирок, розширюються сечовивідні шляхи. Розширення сечовивідних шляхів  починається у першому триместрі вагітності і досягає максимуму на 5-му і 8-му місяці, зберігаючись протягом 12-14 тижнів після пологів [Шпак І.В.]. Тобто під час вагітності організм жінки працює на межі, включаючи все наявні компенсаторні механізми, у тому числі і для нормального функціонування нирок. І тому приєднання інфекції практично не зустрічає опору з боку організму. Розвиток пієлонефриту пов'язують із зниженням захисних сил вагітною, зростанням антибиотикостійкості мікроорганізмів, ендокринними зрушеннями і механічним здавленням сечоводів вагітної матки [Гордієнко О.В., Сімрок В.В., 1990].

Разом з інфекційним агентом розвитку пієлонефриту при вагітності сприяють: по-перше, анатомо-функціональні особливості жіночих статевих органів; по-друге, порушення уродинаміки верхніх сечових шляхів (УВСШ); в третіх, безсимптомна бактеріурія (ББ) у вагітної, і безсимптомна бактеріоспермія (ББС) у чолоікав; у четвертих, інфекційні захворювання при вагітності і в анамнезі [Краснопольский В.Г., 1995; Лопаткин Н.А. та ін., 1994; Мовсум-Заде Ф.П., 1990]. 

Логічний ланцюг патогенезу висхідного пієлонефриту вагітних (ПБ) можна представити таким чином: інфекційний початок або є в сечових дорогах до вагітності у вигляді ББ, або проникає в них висхідним шляхом у зв'язку з анатомо-функціональними особливостями сечостатевих органів, за наявності запальних захворювань, ББС у чоловіка. Виникаючі порушення УВМШ причиною яких є в першому триместрі гормональні зміни (естроген викликає гіпертонічний і гіперкінетичний стан сечових шляхів, а прогестерон приводить до їх гіпотонії і гіпокінезії), а в другому і третьому триместрі механічні чинники (здавлення сечоводів маткою), приводить до застою інфікованої сечі, що сприяє масивній колонізації бактерій і дискінезії верхніх сечових шляхів, крайньою мірою якої є міхурний-сечовідний рефлюкс [Дашкевич В.Е. та ін.., 1998]. Підвищення тиску сечостатевих органах веде до погіршення мікроциркуляції і гемодинаміки у нирці. Надалі відбувається здавлення тонкостінних вен ниркового синуса, що порушує виведення з нирки мікроорганізмів, що попали в неї з артеріальною кров'ю [Краснопольский В.Г., 1995; Лопаткин Н.А. та ін., 1994; Петричко М.И., 1994].

Роль міхурно-сечовідно-лоханочного рефлюксу (ЛР) в патогенезі   гестаційного пієлонефриту (ГП) недостатньо ясна. Хоча багато вітчизняних і зарубіжних авторів вказували на значущість МСЛР в патогенезі  ГП. Інфекційно-запальний процес у сечових шляхах при вагітності виражений інтенсивніше і в умовах МСЛР має висхідних шлях поширення. Різке зменшення гликокаліксу епітеліальних клітин слизистої оболонки сечового міхура, сечоводів, слизової оболонки нирки під дією стероїдних гормонів і запізнювання судинної реакції сприяють активнішому прояву адгезивних властивостей мікроорганізмів, персистуючих в сечових шляхах, і в результаті грають важливу роль в патогенезі ГП [Артамонов В.С. та ін., 1991; Дашкевич В.Е. та ін.., 1998].

Пієлонефрит є інфекційним захворюванням, виникнення, перебіг і прогноз якого багато в чому залежать від імунологічної реактивності організму [Коломійцева А.Г. та ін., 1994]. Зміни імунного статусу у вагітних з пієлонефритом виникають на тлі попередніх вагітностей, зрушень у системі імунітету і можуть наводити до патологічного перебігу вагітності, пологів, післяродового періоду, і до порушення розвитку плоду. При вивченні особливостей метаболізму в плацентах вагітних з хронічним пієлонефритом було встановлено, що дане захворювання викликає стійку гіперфункцію плаценти.  В той же час відомо, що при компенсаторних реакціях, що зберігаються, у плаценті відбуваються порушення гормональної і імунної функції, змінюються гормонально-імунологічні взаємини у системі мати-плацента-плід [Коломійцева А.Г. та ін., 1994]. При цьому можливі такі ускладнення, як синдром затримки росту плоду, гестози, анемія, а в пологах – слабкість пологової діяльності, передчасній розрив плодових оболонок, кровотечі у третьому періоді пологів [Довлатян А.А., 1993; 1995].

Вивчення показників клітинного і гуморального імунітету вагітних з пієлонефритом показало, що імунологічна реактивність організму цих пацієнток залежить від стадії захворювання. При гострому процесі спостерігається підвищення імунологічної реактивності організму (збільшення кількості Т і В лімфоцитів, підвищення їх функціональної активності, підвищення кількості імуноглобулінів M,G,A.), при латентній течії - незначне її зниження, при хронічному - істотне пригнічення активності чинників імунітету. Є також дані, що концентрація ІgG у вагітних з пієлонефритом залежать як від міри активності інфекційного процесу в нирках, так і від стану плоду (загострення процесу, нормальний розвиток плоду - концентрація ІgG підвищується; при гіпотрофії плоду спостерігається значне зниження ІgG, навіть при загостренні пієлонефриту) [Коломійцева А.Г. та ін., 1994].

Хвороби нирок і патологічні зміни сечовивідних шляхів у вагітних зустрічаються часто і представляють серйозну небезпеку для нормального розвитку гестаційного процесу і плоду.

За даними літератури про зниження гормональної активності  системи мати-плацента-плід у вагітних з хронічним пієлонефритом. При непорушеній видільній функції нирок екскреція естріолу понижена і монотонна. Встановлено, що функціональний стан фето-плацентарного комплексу змінюється не лише при хронічному і тажко протікаючому пієлонефриті вагітних, але і при стертих, малосимптомних формах захворювання. Визначення концентрації в сироватці крові вагітних з хронічним пієлонефритом плацентарного лактогену, прогестерону, естріолу теж виявили зниження не менше два цих показників [Довлатян А.А., 1995]. Проте є дані про підвищення вмісту у сироватці крові пацієнток з гестаційним пієлонефритом прогестерону, плацентарного лактогену і кортизолу у порівнянні з середніми значеннями для відповідних термінів вагітності. При цьому концентрація плацентарного лактогену перевищує середню норму на 12%, прогестерону на 38%, кортизолу на 25%, що розцінюється авторами як функціональна напруга у плацентарній системі і узгоджується з даними про гіперфункцію плаценти у вагітних з хронічним пієлонефритом. У деяких вагітних страждаючих пієлонефритом, надмірно високий вміст плацентарного лактогену, прогестерону і естріолу може бути пов'язано із зниженням видільної функції нирок [Тимошенко Л.В. та ін., 1990]. За даними інших авторів у хворих хронічним пієлонефритом в першій половині вагітності виявлений низький рівень прогестерону. У пізніші терміни концентрація гормонів  в крові підвищується досягаючи норми. Паралельно нормалізації секреції прогестерону спостерігається зниження екскреції прегнандіолу (73,9±8,1ммоль/л). Це може бути наслідком вільної трансформації прогестерону в прегнандіол. Рівень плацентарного лактогену у крові хворих був нижчий за норму починаючи з 21 тижня і залишався знижним до кінця вагітності. Це вказує на вибіркову дію патологічного процесу на тканину сінцитія: більший вплив на продукцію плацентарного лактогену, чим на прогестерон. Не виявлено очікуваного зниження екскреції естріолу у вагітних із захворюванням нирок. Навпаки, при пієлонефриті відмічений вищий рівень естріолу в сечі, чим у здорових вагітних. Можливо має місце компенсаторний механізм посилення секреції цього гормону в якій беруть участь наднирники утробного плоду і його печінки [Довлатян А.А., 1993; 1995].

Аналізуючи показники концентрації хоріонічного соматомамотропіну у крові у вагітних із захворюваннями нирок необхідно відзначити підвищений рівень цього гормону в першій половині вагітності порівняно до показників його рівня у соматично здорових жінок. При пієлонефриті в 21-28 тижні вагітності концентрація хоріонічного соматомамотропіну залишалася підвищеною лише у вагітних, в яких далі розвинувся важкий гестоз. У третьому триместрі рівень гормону був понижений у всіх вагітних з пієлонефритом [Довлатян А.А., 1995], і тому деякі автори відзначають чітко виражену артеріо-венозну різницю в рівні прогестерону і естрогену в судинах пуповини, що свідчить про активну роль плоду в метаболізмі цих гормонів. Активність плоду зберігається як у вагітних з гестозами, так і при хронічних захворюваннях нирок. Проте зменшення концентрації прогестерону при незміненій концентрації естрадіолу в судинах пуповини хворих породіль свідчить про зміни гормонального гомеостазу в системі мати-плід за типом гіперестрогенії [Тертична І.О., 1998; Тимошенко Л.В. та ін., 1990].

Найбільш важливим питанням гоместатических порушень при хронічних захворюваннях нирок є зміни вуглеводного обміну. Як показали дослідження останніх років, у більшості хворих з порушеною функціональною здатністю нирок знижується толерантність до глюкози [Рогов В.А. та ін., 1995], що зустрічається в 54-100% хворих [Wing D.A. еt al., 1998]. Останніми роками вивчення секреції иммунореактовного інсуліну показало, що розвиток хронічної ниркової недостатності супроводиться базальною і реактивною инсулинемией і одночасно зниженням толерантності до глюкози [Положенкова Л.А. та ін., 1987], хоча є і протилежні результати [Malarkey W.B. еt al., 1994].

За даними Трусова та співавт. (1987) зміни гормональній регуляції вуглеводного обміну тісно корелюють з порушенням ренальной функції, перш за все з рівнем клубочкової фільтрації.


Захворювання нирок є другими по частоті, після захворювань сердечно - судинної системи, екстрагенітальною патологією, але проте, в доступній літературі недостатньо даних про нейро-ендокринні порушення у жінок з пієлонефритом, зокрема вуглеводного обміну; недостатньо відомостей по вивченню лактаційної функції, композиційного складу молока, ролі інсуліну в процесах лактації. Важливим питанням є також вивчення відповідності композиційного складу грудного молока даній групі жінок, потребам їх новонароджених дітей.

Нами проведено обстеження 138 вагітних, породіль, породіль та 138 новонароджених від цих матерів.. З них контрольну групу склали 30 соматично здорових жінок з фізіологічним перебігом вагітності, пологів і післяродового періоду і 108 жінок основної групи в яку увійшли жінки з гестаційним пієлонефритом – І група, жінки з хронічним пієлонефритом – ІІ група і жінки з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення – ІІІ група. 

В І групі обстежено 40 вагітних жінок, у яких мав місце хронічний пієлонефрит.  У 6 жінок (15%), розвиток його стався на тлі аномалії розвитку нирки. До даної вагітності у всіх жінок цієї групи спостерігалися періодичні загострення пієлонефриту. Загострення пієлонефриту при даній вагітності мало місце у 32 жінок (80%) і розподілилося таким чином: у першому триместрі загострення мало місце у 6 жінок (15%), в другому триместрі – у 12 жінок (30%), а в третьому триместрі – у 14 жінок (35%). Слід зазначити, що у 4 жінок (10%) загострення захворювання спостерігалося двічі за вагітність, а у 8 жінок (20%) під час даної вагітності спостерігалася безсимптомна бактеріоурія. Чинники сприяючі посиленій компресії сечоводів і власне загостренню пієлонефриту, виявлені у 57,5% вагітних даної групи, в той час, як в контрольній групі дані чинники були виявлені лише у 13,3% жінок. З них в даній групі крупний плід зустрічався у 6 жінок (15%), багатоплідна вагітність у 1 жінки (2,5%), а багатоводдя у 16 жінок (40%). У контрольній групі з даних чинників зустрічалися: крупний плід у 3 жінки (310%) і багатоводдя у 1 жінки (3,3%). 

 Вік в даній групі був від 18 до 38 і розподілився таким чином: до 20 років – 8 жінок, що склало 20%, від 20 до 25 – 19 жінок, що склало 47,6%, від 25 до 29 – 6 жінок – 15%, і понад 29 років 7 жінок – 17,5%. Середній вік склав 24,3(0,67 років. За результатами антропометричних вимірів середнє зростання жінок склало 164,51(0,96 см, маса до кінця вагітності – 71,25(2,08, надбавка маси тіла під час вагітності склала: у 11 жінок (27,5%) – до 10 кілограм, у  22 жінок (55%) – від 10 до 15 кг і у 7 жінок (17,5%) більше 15 кг. 
При біохімічному обстеженні було виявлено, що загальний білок не відрізнявся від нормальних даних і був від 70 до 90 г/л, глюкоза крові була в межах норми від 3,8 до 5,9 ммоль/л. При дослідженні сечі відмічені наступні дані: максимальна відносна щільність по пробі Зімницького була декілька знижена (меньше 1020) у 25% жінок даної групи, при дослідженні сечового осаду по методу Нечипоренко лейкоцитів виявлено в даній групі не більше 4000, а лейкоцитів понад 1000 в 1 мл у 35% жінок. При дослідженні кліренсу ендогенного креатиніну зменшення клубочкової фільтрації відмічене у 20% жінок.

При проведенні бактеріологічного дослідження сечі виявлено зростання мікробної флори у 16 вагітних (40%), переважно в монокультурах (93,75%) і набагато рідше в асоціаціях (6,25%), причому кишкова паличка в 62,5%, стафілокок в 25%, інші види мікробів в 12,5%. Оскільки спостерігається різна чутливість виділених культур стафілококів і кишкової палички до антибактеріальних препаратів, зокрема до пеніциліну, в той час, як до нітрофуранам чутливі, в більшості своїй, і стафілококи і кишкова паличка, то антибактеріальна терапія проводилася в комбінації препаратів: ампіцилін у дозі 1 грам 4 рази в день і нітроксолін у дозі 0,1 грам 4 рази в день.

Аналіз дітородної функції показав, що у даній групі жінок аборти в анамнезі були в 12%, а в групі контролю в 10%; першонароджуючі – 28 (70%), повторні пологи – у 12 (30%), в контрольній групі відповідно 26 (86,6%) та 4 (13,3%). 

Перебіг теперішньої вагітності ускладнився у 32 жінок, що склало 80% пацієнток даної групи. Поєднання ряду ускладнень вагітності було майже у всіх випадках. У контрольній групі перебіг вагітності ускладнився у 16 жінок, що склало 53,3%. Поєднання ряду ускладнень вагітності – у 10% випадків.

В 36 вагітних пологи були термін, через природні родові шляхи, і лише у 4 жінок (10%) мали місце передчасні пологи, а в контрольній групі передчасних пологів не спостерігалося. За даними літератури, кількість передчасних пологів у жінок з даною патологією досягає 30%. Перебіг пологів ускладнився передчасним розривом продових оболонок в 20%. В 5% вагітних були проведена індукція пологів пологи з причини поєднаних ускладнень вагітності.

Прояв преекслампсії у пологах був у 6 пацієнток – 15%. Також, у 6 пацієнток - 15% спостерігалась первинна слабкість пологової діяльності, у зв'язку, з чим проводилась родостимуляция. Ознаки дистресу у пологах мали місце у 3 жінок – 7,5%. Стрімкі пологи були у 5% жінок. Утруднене виведення плічок було у 1 жінки – 2,5%. Середня крововтрата склала 262,3±21,1, а в групі контролю 193,8±15,1мл (Р<0,01). Ручне обстеження порожнини матки проведено у 2 жінок – 5% у зв'язку із залишками часточки плаценти. У контрольній групі таких операцій не проводились.

Аналіз результатів кардиотокографії показав, що утробний, стан плоду вагітних даної групи задовільний в 82,5%, а в 17,5% виявлені ознаки напруги компенсаторних можливостей. При оцінці основних показників кардиотокографії за формолую Пасинкова М.А. і співавт. (1987)  отримані наступні результати : 41,95(1,5, що достовірно нижче, ніж в контрольній групі -  47,05(1,7 балів (Р<0,05). 

При мікроскопічному дослідженні плаценти визначалися ознаки інфікування у 52,5% жінок, з розвитком в 57,14% з них базального децидуїту, а в контрольній групі ознаки інфікування встановлені у 22,5% жінок, з розвитком в 57,5% з них базального децидуїту. З морфологічних ознак порушення функції плаценти наголошувалися наступні: ознаки інволюції виявлені в 75%, склероз ворсин хоріону в 20%, набряк плодових оболонок в 20%, ділянки петрифікатів в 25%, гиперваскуляция в 25% і вогнища ішемії і інфаркту в 20%. У контрольній групі серед морфологічних ознак спостерігалося: відкладення фібриноїду в 63,3%, склерозу судин ворсин 43,3%, фіброз ворсин в 40%, кальциноз плаценти в 40%, осередкові крововиливи в 33,3%, фибриноїдні некрози в 26,6%, вогнища ішемії і інфаркту в 13,3%, ангіоматоз капілярів ворсин  в 6,6%. 

Особливості перебігу вагітності і пологів роблять вплив на процеси адаптації новонародженого в неонатальному періоді. У даній групі серед новонароджених було 22 хлопчики, що склало 55% і 18 дівчаток – 45%. Всі діти даної групи знаходилися на режимі вільного вигодовування, в умовах спільного перебування.

При оцінці за шкалою Апгар на першій хвилині новонароджені даної групи були оцінені на 7,38±0,22, а на п'ятій хвилині – 8,32±0,09, а в контрольній групі 7,96±0,08 (Р<0,001) і 8,65±0,1 (Р<0,05) відповідно.

При народженні середня маса новонароджених склала 3354,4±45,9 гр., а при виписці 3246,9±92,3. максимальна втрата маси тіла встановлена на третю добу і склала 92,4±8,2 гр., а дефіцит маси тіла при виписці дорівнював 78,6±6,9. Масу тіла на момент виписки (5-а доба) відновили 10% новонароджених. Середнє зростання новонародженого в даній групі дорівнювало 52,31±3,1, а в групі контролю 52,16±2,39 (Р>0,05). ЗРП мала місце у 5%. У ранньому неонатальному періоді яких або відхилень не спостерігалося.

При вивченні процесу лактації встановлено достовірне зниження її об'єму в порівнянні з групою контролю. Так на 3 добу в групі з хронічним пієлонефритом об'єм лактації склав 192,4±6,2, а в контрольній групі 383,0±9,3мл. На 5 дібу добовий об'єм лактації склав відповідно 348,5±7,3 і 539,0±9,3 мл. Відмічено збільшення об'єму лактації, у динаміці, від 3 до 5 діб на 40,7% в групі контролю і на 80% в групі з хронічним пієлонефритом. 

Так встановлено, живильна цінність молока у жінок з хронічним пієлонефритом декілька вище, ніж в групі контролю, що, можливо пов'язано з компенсаторно-пристосовними процесами організму. Наголошується також зниження білка з 3 по5 добу, а лактози і ліпідів збільшення.

Питомий електричний опір молока в групі з хронічним пієлонефритом на третю добу був 247,2±4,8 (Ом*см), а на п'яту добу 263,8±4,1(Ом*см), що достовірно вище ніж у групі контролю: 204,4±4,2 і 233,3±4,5 відповідно (Р<0,001).

При вивченні гормонального профілю була виявлена наступна закономірність: встановлено достовірно вищі показники у третьому триместрі рівня естрадіолу до 90,9±3,4(Р<0,001), прогестерону до 400,6±29,7(Р<0,001), кортизолу до 811,4±43,7(Р<0,001)  і інсуліну до 43,7±1,5(Р<0,05), в порівнянні з контрольною групою 72,7±2,3, 318,6±14,9 624,3±21,2, 38,2±2,32 відповідно, але нижчий рівень  пролактіну до 47,2±3,1(Р<0,01)  по відношенню до групи контролю (57,8±3,7). У післяпологовому періоді встановлена така ж динаміка всіх досліджуваних гормонів, хоча достовірної різниці на третю і п'яту добу в рівні естрадіолу і прогестерону між порівнюваними групами нами не виявлено.

Таким чином, при порівнянні клінічного перебігу вагітності, пологів і післяпологового періоду у практично здорових жінок і жінок з хронічним пієлонефритом, а також їх новонароджених, можна зробити наступні висновки: перебіг вагітності на тлі хронічного  пієлонефриту більш обтяжено акушерською патологією; у вагітних з хронічним пієлонефритом частіше спостерігається дистрес плоду; у групі з хронічним пієлонефритом набагато частіше встановлена дисфункція плаценти; у групі з хронічним пієлонефритом переважають ускладнення родового акту; у новонароджених від матерів з хронічним пієлонефритом набагато повільніше відбуваються адаптаційні процеси; живильна цінність молока і питомий електричний опір значно вище в групі з хронічним пієлонефритом; гормональний профіль жінок в даній групі знижений не лише в період вагітності, але і в післяродовому періоді.

У ІІ групу з гестаційним пієлонефритом увійшло 40 жінок, у яких пієлонефрит вперше був виявлений під час вагітності. На відміну від групи з хронічним пієлонефритом, в даній групі аномалій розвитку нирок не встановлено. Діагностований пієлонефрит в першому триместрі у 9 жінок (22,5%), у другому триместрі у 15 жінок (37,5%), а в третьому триместрі у 16 жінок (40%). Чинники, сприяючі посиленню компресії сечоводів і власне виникненню пієлонефриту, виявлені у 37,5% вагітних даної групи, в той час, як в контрольній групі дані чинники були виявлені лише у 13,3% жінок, а в групі з хронічним пієлонефритом у 57,5%. 

 Вік в даній групі був від 18 до 37 і розподілився таким чином: до 20 років – 4 жінок, що склало 10%, від 20 до 25 – 20 жінок, що склало 50%, від 25 до 29 – 6 жінки – 15%, і понад 29 років 10 жінок – 25%. Середній вік склав 24,94±1,14 років. 

Рівень загального білка не відрізнявся від нормальних даних і був від 70 до 90 г/л, глюкоза крові була в межах норми і вагалася від 3,8 до 5,9 ммоль/л. При дослідженні сечі відмічені наступні дані: максимальна відносна щільність по пробі Зімницького була декілька знижена (менше 1020) у 30% жінок даної групи, при дослідженні сечового осаду по методу Нечипоренко лейкоцитів виявлено в даній групі не більше 4000, а лейкоцитів понад 1000 в 1 мл у 35% жінок. При дослідженні кліренсу ендогенного креатиніну зменшення клубочкової фільтрації відмічене у 25% жінок.

При проведенні бактеріологічного дослідження сечі виявлено зростання такої ж мікробної флори, як і при хронічному пієлонефриті в 17 вагітних (42,5%), переважно в монокультурах (96,12%) і набагато рідше в асоціаціях (5,88%), причому кишкова паличка в 64,7%, стафілокок в 23,5%, інші види мікробів в 11,7%. У зв'язку з тим, що мікробна флора при хронічному і гестаційному пієлонефриті однотипна, проводилося і однотипне антибактеріальне лікування - ампіцилін у дозі 1 грам 4 рази в день і нітроксолін у дозі 0,1 грам 4 рази в день.

Аналіз дітородної функції показав, що в анамнезі аборти в даній групі були у 25% жінок, в групі з хронічним пієлонефритом в 12%, а в групі контролю в 10%; первородящих – 30 жінок – 75%, повторнородящих 10 – 25%, в групі з хронічним пієлонефритом первородящих було 28 – 70%, повторнородящих 12 –30%, а в контрольній групі відповідно: первородящих 26 – 86,6%, повторнородящих  4 жінки – 13,3%.

Перебіг даної вагітності ускладнився у 28 жінок, що склало 70% пацієнток даної групи. У контрольній групі перебіг даної вагітності ускладнився у 16 жінок, що склало 53,3%. Поєднання ряду ускладнень вагітності відзначали в 10% випадків. Так загроза переривання вагітності у І триместрі в контрольній групі склала 6,6%, в групі з хронічним пієлонефритом в 32,5%, а в групі з гестаційним пієлонефритом 15%, що значно більше, чим за даними літератури. У другому триместрі вагітності загроза переривання мала місце у 10% жінок даної групи, 20% жінок в групі з хронічним пієлонефритом і лише в 6,6% вагітних контрольної групи. Що стосується гестозів вагітних, то в групі з гестаційним пієлонефритом вони спостерігалися в 25%, у групі з хронічним пієлонефритом в 30%, а в контрольній групі 16,6%. За даними літератури при пієлонефриті вагітність ускладнюється гестозом у 41-50% жінок (Неймарк А.І., Давидов А.В. 1993). Анемія вагітних, за нашими даними, встановлено у 32,5% випадках в групі з гестаційним пієлонефритом, в 30% випадках в групі з хронічним пієлонефритом і в 13,3% в контрольній групі. За даними літератури, дана патологія зустрічається в 26% вагітних з хронічним пієлонефритом. Дисфункція плаценти при гестаційному пієлонефриті спостерігалася у 22,5% жінок, в групі з хронічним пієлонефритом в 27,5%, а в контрольній групі лише в 3,3%. У 38 вагітних даної групи пологи були терміновими, і лише у 2 жінок (5%) були передчасні пологи; у групі з хронічним пієлонефритом в 36 вагітних пологи були термінові, у 4 жінок (10%) були передчасні пологи (у контрольній групі передчасних пологів не спостерігалося), що складає декілька менший відсоток, чим за даними літератури (Довлатян А.А 1993. Лопаткин Н.А., Данілкова А.П., Козлова В.А. 1990.).

Перебіг пологів ускладнився передчасним розривом плодових оболонок в 7,5%. У 2,5% вагітних було проведено індукцію пологів.

Прояв преекслампсії у пологах встановлено у 6 пацієнток – 15%. У 4 пацієнток – 10% мала місце первинна слабкість пологової діяльності, в зв'язку, з чим проводилась пологостимуляция. Ознаки дистреса плоду у пологах мали місце у 1 жінки. 

Середня тривалість безводого проміжку в даній групі склала 4,12±0,18(Р<0,01), в групі з хронічним пієлонефритом 4,35±0,21(Р<0,01), тоді як в контрольній - 3,66±0,2год. Середня крововтрата склала 227,72±19,49(Р<0,01), в групі з хронічним пієлонефритом 262,26±21,11(Р<0,01), а в групі контролю 193,82±15,06мл. Усі пологи були відбулися через природні пологові шляхи у головному передлежанні.  У третьому періоді пологів в даній групі у зв'язку з дефектом часточки плаценти проводилося ручне обстеження порожнини матки у 2 жінок – 5%. У контрольній групі таких операцій не спостерігалося.

Аналіз результатів кардиотокографии показує, що утробний, стан плоду вагітних даної групи задовільний в 82,5%, а в 17,5% виявлені ознаки напруги компенсаторних можливостей. При оцінці кардиотокографии за формулою Пасинкова М.А. і співавт. (1987)  отримані наступні результати: 41,75±1,8, що достовірно нижче, ніж в контрольній групі -  47,05±1,7 балів (Р<0,05).

Особливості перебігу вагітності і пологів роблять вплив на процеси адаптації новонародженого в неонатальному періоді. У даній групі серед новонароджених були 23 хлопчики, що склало 57,5% і 17 дівчаток – 42,5%. Всі новонароджені даної групи знаходилися на спільному перебуванні з годуванням на першу вимогу. 

При оцінці за шкалою Апгар на першій хвилині новонароджені даної групи були оцінені на 7,39±0,22(Р<0,005) балів, а на п'ятій хвилині – 8,39±0,18 (Р>0,1) балів, в групі з хронічним пієлонефритом були оцінені на 7,38±0,22(Р<0,001), а на п'ятій хвилині – 8,32±0,09(Р<0,05), а в контрольній групі 7,96±0,08 і 8,65±0,1 відповідно.

При народженні середня маса новонароджених склала 3166,34±120гр, а при виписці 3085,09±78,002гр, максимальна втрата маси тіла наголошувалася на третю добу і склала 96,4±9,3гр, а дефіцит маси тіла при виписці дорівнював 86,6±7,2. Масу тіла на момент виписки (5-а доба) відновили 7,5% новонароджених. Середнє зростання новонародженого в даній групі дорівнював 51,33 (а в групі контролю 52,16±2,39 (Р>0,05). У ранньому неонатальному періоді яких або відхилень не спостерігалося.
Об'єм лактації в даній групі достовірно нижчий по відношенню до групи контролю: на 3 добу в групі з гестаційним  пієлонефритом склав 197,4±6,2, а в контрольній групі 383,0±9,3мл. На 5 дібу об'єм лактації склав відповідно 383,5±7,3 і 539,0±9,6  (р<0,001). Має місце збільшення об'єму лактації, в динаміці, з 3 по 5 дібу на 40,7% в групі контролю, на 63,4% в групі з гестаційним пієлонефритом і на 80% в групі з хронічним пієлонефритом, що пов'язане з компенсаторними можливостями організму.

При порівнянні якісного складу молока виявлена достовірна зміна концентрації на третю і п'яту добу білків, ліпідів і вуглеводів. Так концентрація білків, ліпідів і вуглеводів достовірно вище в групах з гестаційним і хронічним пієлонефритом, чим в групі контролю, що, мабуть, пов'язано з компенсаторно-пристосовними можливостями організму жінки і зниженим рівнем об'єму лактації. Між групою з хронічним і гестаційним пієлонефритом достовірна різниця виявлена лише в рівні білків на третю добу. У всіх досліджуваних групах наголошується однакова динаміка  композиційного складу молока: є зниження білків і збільшення ліпідів і вуглеводів від 3 діб до 5.


Питомий електричний опір молока в групі з гестаційним пієлонефритом на третю добу був 235,2±5,4(Ом*см), а на п'яту добу 259,6±3,8(Ом*см), в групі з хронічним пієлонефритом на третю добу - 247,2±4,8(ом*см), а на п'яту добу 263,8±4,1(ом*см), що достовірно вище, ніж в групі контролю: 204,4±4,2 і 233,3±4,5(Ом*см),  відповідно (Р<0,001).

При вивченні гормонального профілю була виявлена наступна закономірність: встановлено достовірне збільшення у третьому триместрі рівня естрадіолу до 94,5±2,7, Прогестерону до 438,8±10,4, кортизолу до 873,6±38,4 і інсуліну до 44,6±2,25  в порівнянні з контрольною группою 72,7±2,3, 318,6±14,9, 318,6±14,9 і 38,2±2,32 відповідно, але нижчий рівень пролактіну до 46,2(3,9 по відношенню до групи контролю 57,8±3,7), (р<0,01). 
У післяродовому періоді иала місце така ж динаміка всіх досліджуваних гормонів, хоча достовірної різниці на третю і п'яту добу в рівні естрадіолу і прогестерону між порівнюваними групами нами не виявлено.

Таким чином, при порівнянні клінічного перебігу вагітності, пологів і післяродового періоду у жінок з гестаційним пієлонефритом і їх новонароджених, можна зробити висновок, що вагітність на тлі як хронічного, так і гестаційного пієлонефриту частіше ускладнюється акушерською патологією, що у свою чергу сприяє порушенню у системі мати-плацента-плід. 


У післяродовому періоді встановлено достовірне зниження об'єму лактації, що частково компенсується більшою живильною цінністю молока у жінок даних груп.

До ІІІ групи увійшло 28 жінок, які під час даної вагітності знаходилися в санаторії «Великий луг». Оздоровлення в санаторії проходило у всіх жінок в 2 триместрі вагітності. В санаторії проводилося лікування нетрадиційними методами, які включали кліматотерапію, лікувальну фізкультуру, киснетерапію, гидроэлектроаэрозольтерапию, фізіотерапевтичні методи, іглорефлексотерапія, фітотерапія і дієтотерапія. Із специфічної терапії, направленої на профілактику і лікування пієлонефриту, жінки даної групи отримували фітолізин і нирковий чай.  До даної вагітності у всіх жінок даної групи спостерігалися періодичні загострення пієлонефриту. Загострення пієлонефриту при даній вагітності мало місце у 20 жінок (71,5%) і розподілилося таким чином: у першому триместрі загострення встановлено у 8 жінок (28,6%), в другому триместрі у 10 жінок (35,7%), а в третьому триместрі у 2 жінок (7,1%). Слід зазначити, що у 3 жінок (10,7%) загострення захворювання спостерігалося двічі за перебіг вагітності, а у 8 жінок (28,6%) мало місце безсимптомна бактеріоурія.

Серед чинників, сприяючих посиленій компресії сечоводів і власне виникненню пієлонефриту, виявлені в 42,9% вагітних даної групи, в той час, як в контрольній групі дані чинники були виявлені лише у 13,3% жінок, в групі з хронічним пієлонефритом в 57,5%, а в групі з гестаційним пієлонефритом в 37,5%. 


 Вік в даній групі був від 18 до 38 і розподілився таким чином: до 20 років – 4 жінки, що склало 14,3%, від 20 до 25 – 15 жінок, що склало 53,6%, від 25 до 29 – 6 жінок – 21,4%, і понад 29 років 3 жінки – 10,7%. Середній вік склав 24,46 років. 
При біохімічному досліджені встановлено, що загальний білок не відрізнявся від нормальних даних і був від 70 до 90 г/л, глюкоза крові була в межах норми і була в межах від 3,8 до 5,9 ммоль/л. При дослідженні сечі відмічені наступні дані: максимальна відносна щільність по пробі Зімніцкого була декілька понижена (менше 1020) у 17,8% жінок даної групи, при дослідженні сечового осаду 30 методом Нечипоренко лейкоцитів виявлено в даній групі не більше 4000, а лейкоцитів понад 1000 в 1 мл у 17,8% жінок. При дослідженні кліренсу ендогенного креатиніну зменшення клубочкової фільтрації відмічене у 10,7% жінок.

При проведенні бактеріологічного дослідження сечі виявлено зростання мікробної флори лише в 3 вагітних (10,7%), причому у всіх жінок балу виявлена кишкова паличка в монокультурі. 

Аналіз дітородної функції показав, що аборти в анамнезі були у 8 жінок даної групи – 29,6%, в групі з гестаційним пієлонефритом у 25% жінок, в групі з хронічним пієлонефритом в 12%, а в групі контролю в 10%; первородящих в даній групі було 20 жінок – 71,4%, повторнородящих – 8 – 29,6%. У групі з гестаційним пієлонефритом первородящих було – 30 жінок – 75%, повторнородящих 10 – 25%, в групі з хронічним пієлонефритом первородящих було 28 – 70%, повторнородящих 12 –30%, а в контрольній групі відповідно: первородящих 26 – 86,6%, повторнородящих  4 жінки – 13,3%.

Перебіг вагітності ускладнився у 16 жінок, що склало 57,1% пацієнток даної групи. У групі з гестаційним пієлонефритом перебіг даної вагітності ускладнився у 28 жінок – 70%, а в групі з хронічним пієлонефритом у 32 жінок – 80%. А в  контрольній групі перебіг справжньої вагітності ускладнився у 16 жінок, що склало 53,3%. Поєднання ряду ускладнень вагітності відзначали в 10,7% випадків.
Загроза переривання вагітності в  1 триместрі в контрольній групі склала 6,6%, в групі з хронічним пієлонефритом в 32,5%, в групі з гестаційним пієлонефритом 15%, а в групі з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення в 10,7%. У другому триместрі вагітності загроза переривання наголошувалася в основних групах: у групі з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення – 7,1%, в групі з гестаційним пієлонефритом – 10%, а в групі з хронічним пієлонефритом – 20%. У групі контролю дана патологія мала місце у 6,6% жінок. Що стосується гестозов вагітних, то в даній групі вони наголошувалися у 17,8% жінок, в групі з хронічним пієлонефритом в 30%, в групі з гестаційним пієлонефритом в 25%, а в контрольній групі 16,6%. За даними літератури при пієлонефриті вагітність ускладнюється токсикозом у 41-50% жінок (Неймарк А.І., Давидов А.В. 1993). Анемія вагітних, за нашими даними, наголошувалася в 17,8% випадків в групі з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення,  в 30% випадків в групі з хронічним пієлонефритом, в 32,5% випадків в групі з гестаційним пієлонефритом і в 13,3% в контрольній групі. За даними літератури, дана патологія зустрічається в 26% вагітних з хронічним пієлонефритом. Фетоплацентарна недостатність в даній групі мала місце у 17,9% жінок, в групее з гестаційним пієлонефритом у 22,5% жінок, в групі з хронічним пієлонефритом в 27,5%, а в контрольній групі лише в 3,3. 

У 27 жінок даної групи (96,4%) пологи були в строк, і лише у 1 жінки наголошувалися передчасні пологи. У групі з гестаційним пієлонефритом термінові пологи були в 38 вагітних, і лише у 2 жінок (5%) наголошувалися передчасні пологи, в групі з хронічним пієлонефритом в 36 вагітних пологи були термінові, у 4 жінок (10%) були передчасні пологи (у контрольній групі передчасних пологів не спостерігалося), що складає декілька менший відсоток, чим за даними літератури (Довлатян А.А 1993, Лопаткин Н.А., Данілкова А.П., Козлова В.А. 1990.).


Тривалість першого періоду пологів склала 6,23±0,25 години, другої період 28,02±1,3 хвилин і третього періоду 12,6±0,35 хвилин. Загальна тривалість родового акту склала 6,89±0,31.     

Перебіг пологів ускладнився: передчасним розривом плодних оболонок у 7,1% жінок. В 3,6% вагітних була проведена індукція пологів.

Прояв преекслампсії у пологах мав місце у 3 пацієнток – 10,7%. У 2 пацієнток – 7,1% мала місце первинна слабкість пологової діяльності, у зв'язку, з чим проводилось  пологопідсилення. 


Середня тривалість безводого проміжку в даній групі склала 4,23±0,22 ч (Р<0,01), в групі з гестаційним пієлонефритом 4,12±0,18(Р<0,01), в групі з хронічним пієлонефритом 4,35(,21(Р<0,01), тоді як в контрольній - 3,66±0,24 ч (Р<0,01). Середня крововтрата в групі з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення склала 218,64±18,64 мл (Р<0,01), в групі з гестаційним пієлонефритом 227,72±19,49 мл(Р<0,01), в групі з хронічним пієлонефритом 262,26±21,11 мл(Р<0,01), а в групі контролю 193,8±15,06мл. Всі пологи були закінчені через природні родові дороги в головному передлежанні.  У третьому періоді пологів в даній групі у зв'язку з дефектом часточки плаценти проводилося ручне обстеження порожнини матки у 1 жінки – 3,58%. У контрольній групі таких операцій не спостерігалося.


У післяродовому періоді у жінок даної групи яких або ускладнень не спостерігалося.


Аналіз результатів кардіотокографії показує, що утробний стан плоду вагітних в цій групі був задовільним в 92,86%, а в 7,14% виявлені ознаки напруги компенсаторних можливостей. При оцінці крадиотокографии за формулою Пасинкова М.А. і соав. (1987)  отримані наступні загальні результати: 43,26±1,2, що не має достовірної різниці з групою контролю -  47,05±1,7 балів (Р<0,05).

У даній групі серед новонароджених було 15 хлопчиків, що склало 53,57% і 13 дівчаток – 46,43%.

Всі діти даної групи знаходилися на спільному перебуванні в умовах вільного вигодовування.

При оцінці за шкалою Апгар на першій хвилині новонароджені даної групи були оцінені на на першій та п'ятій хвилині 7,45- 8,42 в групі з гестаційним пієлонефритом, в групі з хронічним пієлонефритом  7,38 та 8,32, а в контрольній групі 7,96  і 8,65 балів. 

У ранньому неонатальному періоді яких або відхилень не спостерігалося.

Об'єм лактації достовірно понижений в даній групі в порівнянні з групою контролю, і склав на 3 добу 280,6 мл, ( в контрольній групі 383,0 мл). На 5 добу добовий об'єм лактації склав відповідно 420,7 і 539,0. Наголошується збільшення об'єму лактації, в динаміці, від 3 до 5 діб на 40,7% в групі контролю і на 50% в групі з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення, що по видимому, пов'язано з відновленням компенсаторних можливостей організму в результаті проведеного оздоровлення.
При порівнянні якісного складу молока виявлена достовірна зміна концентрації на третю і п'яту добу білків, ліпідів і вуглеводів, хоча всіх групах наголошується зниження білка і підйом рівня ліпідів і вуглеводів від 3 до 5 діб лактації. Так концентрація білків, ліпідів і вуглеводів в даній групі нижче, ніж в групах з гестаційним і хронічним пієлонефритом, але достовірно вище чим в групі контролю. Так, при зниженні об'єму лактації в групі з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення на третю добу на 26,9% і на п'яту добу на 22%, рівень концентрації білка в молоці вище чим в групі контролю на 5,7% на третю добу і  на 7,38% на п'яту добу, рівень ліпідів вище на 2,8% на третю добу і на 4,7% на п'яту добу і рівень вуглеводів на третю добу вище на 5,7%, а на п'ятих на 8,3%. У групі з хронічним пієлонефритом на третю добу на 50% і на п'яту добу на 35,5%, рівень концентрації білка в молоці вище чим в групі контролю на 20% на третю і п'яту добу, рівень ліпідів вище на 8,8% на третю добу і на 12,6% на п'яту добу і рівень вуглеводів на третю добу вище на 13,8%, а на п'ятих на 16,7%. У групі з гестаційним пієлонефритом є така ж динаміка: на третю добу рівень білка вище чим в групі контролю на 8%, а на п'яту добу на 10%, рівень ліпідів на третю добу на 5,8%, а на п'яту добу на 9%, а рівень вуглеводів на третю добу на 7,9%, а на п'ятих на 10%. Як видно з цих даних в групах з пієлонефритом наголошується швидший підйом концентрації ліпідів і вуглеводів від третіх до п'ятої доби і повільніше зниження концентрації білків. Така динаміка може бути пов'язана з компенсаторними можливостями організму матері і адаптації молока матері до пониженої ваги її новонародженого.
Якщо провести перерахунки в грами сухої речовини, то є чітка тенденція в збільшенні добової кількості білків, ліпідів і вуглеводів, що виробляються з молоком матері в групі жінок з хронічним пієлонефритом, які пройшли санаторне оздоровлення. 

Питомий електричний опір молока в групі з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення на третю добу було 220,8±6,2(Р<0,05), а на п'яту добу 253,6±4,89(Р<0,01),  в групі з гестаційним пієлонефритом на третю добу було 235,2±5,4(Р<0,01) (Ом*см), а на п'яту добу 259,6±3,8(Р<0,01) (Ом*см), в групі з хронічним пієлонефритом на третю добу - 247,2±4,8(Р<0,01) (ом*см), а на п'яту добу 263,8±4,1(Р<0,01) (ом*см),  що достовірно вище, ніж в групі контролю: 204,4±4,2 і 233,3±4,5 відповідно. УЕСМ безпосередньо пов'язано з рівнем ліпідів.

При вивченні гормонального профілю була виявлена наступна закономірність: наголошувалися вищі показники в третьому триместрі рівня естрадіолу до 80,9±2,1(Р(0,05), прогестерону до 354,4±12,3(Р(0,05), кортизолу до 701,3±24,4 (Р(0,05) і інсуліну 40,1±1,22(Р(0,05), в порівнянні з контрольною групою 72,7±2,3, 318,6±14,9 318,6±14,9, 38,2±2,32 відповідно, але зниження рівня  пролактіну до 55,2±2,3(Р(0,05) по відношенню до групи контролю 57,8±3,7. 

У післяродовому періоді встановлена така ж динаміка всіх досліджуваних гормонів, хоча достовірної різниці на третю і п'яту добу в рівні естрадіолу, прогестерону, інсуліну і пролактіну між порівнюваними групами нами не виявлено.

Таким чином, при порівнянні клінічного перебігу вагітності, пологів і післяродового періоду у практично здорових жінок і жінок з різними формами пієлонефриту, а також їх новонароджених, можна зробити вивід: перебіг вагітності на тлі пієлонефриту більш обтяжений акушерською патологією і наголошуються ускладнення родового акту, а також спостерігається зниження функції лактації і адаптаційні процеси новонароджених відбуваються повільніше. При оздоровленні в санаторії «Великий Луг» спостерігається поліпшення функції фетоплацентарного комплексу, що виявляється в збільшенні об'єму лактації і підвищенні адаптаційних процесів в цій групі новонароджених.

Узагальнення і аналіз отриманих результатів дозволили сформулювати висновки:


Пієлонефрит вагітних є одним з чинників розвитку порушень у фетоплацентарному комплексі, що виявляється в розвитку ФПН в 8 разів частіше чим в групі контролю, і виражається підвищеним рівнем гормонів в сироватці крові жінок (кортизолу, прогестерону, естрадіолу і інсуліну).

1. Порушення лактаційної функції у жінок з пієлонефритом обумовлене гормональними змінами, і в першу чергу, у фетоплацентарному комплексі, що виявляється вищим рівнем, в порівнянні з контролем, кортизолу (на 25%), Прогестерону на (26%), естрадіолу на (30%) і інсуліну на (14%), але нижчим рівнем пролактіну (на 18%) починаючи з третього триместра вагітності.

2. У породіль з хронічним і гестаційним пієлонефритом наголошується дезорганізація процесу лактації, що виявляється первинним пригнобленням лактогенезу, хоча в даних групах спостерігається великі темпи приросту кількості молока, що секретується, на етапі становлення лактопоэза в середньому на 30%; добовий об'єм молока, що секретується, безпосередньо залежить від концентрації пролактіну в сироватці крові.

3. Якісний склад молока у породіль з хронічним і гестаційним пієлонефритом, разом з іншими чинниками залежить від рівня інсуліну і кортизолу: при підвищенні рівня інсуліну, в групі з хронічним пієлонефритом на 14%, наголошується підвищення концентрації білка в молоці на 20%, а ліпідів на 9%. А при підвищенні рівня кортизолу на 25%, наголошується підвищення вуглеводів на 15%

4. При народженні маловагих дітей, молоко їх матерів найбільш адаптоване під індивідуальні потреби новонародженого, що виявляється вищим вмістом білків, ліпідів і вуглеводів у породіль з різними формами пієлонефриту.

5. Питомий електричний опір молока, що відображає його физико-хімічні властивості, знаходиться в прямій залежності від концентрації ліпідів і зворотною від концентрації білків.

6. В новонароджених від матерів з хронічним і гестаційним пієлонефритом наголошується збільшення фізіологічної втрати маси тіла і сповільнене відновлення первинної маси, не дивлячись на вищий вміст білків, ліпідів і вуглеводів в молоці їх матерів.

7. У групі з хронічним пієлонефритом після санаторного оздоровлення якісний і кількісний склад найбільш наближений до групи контролю.
У результаті проведеного дослідження сформульовані практичні рекомендації:

1. Враховуючи високий ризик розвитку у вагітних з різними формами пієлонефриту ускладнень вагітності і пологів, а також недостатні адаптаційні процеси в їх новонароджених, необхідно виділити цю групу жінок і їх новонароджених в групу підвищеної риски по розвитку фетоплацентарної недостатності, пізніх гестозов, патології родового акту, перинатальній захворюваності і смертності з метою оптимізації їх диспансерного спостереження.

2. З метою прогнозування і оцінки стану лактації доцільно проводити дослідження фетоплацентарного комплексу в третьому триместрі вагітності з визначенням рівня пролактіну, кортизолу, Прогестерону, естрадіолу і інсуліну в динаміці.

3. З метою профілактики порушення процесу лактації у жінок з хронічним пієлонефритом проводити їм санаторне оздоровлення у відділеннях для вагітних в другому триместрі вагітності.

4. З метою оцінки живильної цінності грудного молока проводити визначення питомого електричного опору у процесі становлення лактації, як простого і доступного методу дослідження.
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