Лекція №12


Анатомо-фізіологічні особливості сечовидільної системи.

Система сечовиділення складається з нирок, в яких утворюється сеча, і зі сечовивідних шляхів. Нирки розміщені позаочеревинно, по обидва боки хребетного стовпа, на рівні між XI—XII грудними і II—III поперековими хребцями, права — на один хребець нижче від лівої. Кожна нирка оточена жировою клітковиною і вкрита щільною оболонкою-капсулою. Нирки фіксуються в своєму ложі судинами, шаром позаочсрсвинного жиру, нирковою фасцією, а також внутрішньочеревним тиском. При вдиху нирки в нормі зміщуються на 4-5 см вниз і легко доступні для пальпації. Над правою ниркою розташована печінка, над лівою — селезінка. 

Нирка складається з коркового і мозкового шарів. У корковому шарі містяться клубочки (гломерули) -капілярні петлі ниркової артерії. Кожний клубочок, охоплений спеціальною капсулою Шумлянського-Боумена, утворює Мальпігійове тільце. До кожного клубочка підходить привідна артеріола (vas afferеns); її петлі і утворюють клубочок; відводить кров з клубочка відвідна артеріола (vas еffеrens). Від капсули відходить шийка канальця. Більшість канальців розміщена в мозковому шарі. Структурною одиницею нирки є нефрон, який складається з Мальпігійового тільця і системи ниркових канальців. У нирках є близько 2 млн. клубочків, а площа фільтруючої поверхні епітелію канальців становить 50 м3. У звичайних умовах одночасно працює тільки частина клубочків, що створює значний функціональний резерв нирок.
Будова нирки:
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Мозкова речовина та ниркові піраміди (Pyramides renales).

2. Виносяща клубочкова артеріола (Arteriola glomerularis efferens).

3. Ниркова артерія (Arteria renalis).

4. Ниркова вена (Vena renalis).

5. Ниркові ворота (Hilus renalis).

6. Ниркова миска (Pelvis renalis).

7. Сечовід (Ureter).

8. Мала ниркова миска (Calices minores renales).

9. Фіброзна капсула нирки (Capsula fibrosa renalis).

10. Нижній полюс нирки (Extremitas inferior).

11. Верхний полюс почки (Extremitas superior).

12. Приносяча клубочкова артеріола (Arteriola glomerularis afferens).

13. Нефрон (Nephron).

14. Ниркова пазуха (Sinus renalis).

15. Велика ниркова миска (Calices majores renales).

16. Вершина ниркової піраміди (Papillae renales).

17. Нирковий стовб (Columna renalis).
Нирки мають особливу судинну сітку: по-перше, ниркова артерія відокремлена безпосередньо від аорти і має великий калібр; по-друге, ниркові артерії утворюють дві капілярні сітки (у клубочку і навколо канальців). Маса крові, яка проходить через нирки за хвилину, у 2,5 рази перевищує масу власне органа; в нормі за добу через судини нирок перетікає 1000 л крові. Від інтенсивності кровообігу головним чином залежить ступінь очищення крові. 

Сеча по канальцях надходить до миски, далі через сечовід — до сечового міхура, де скупчується і виділяється назовні при сечовипусканні. Ємкість сечового міхура у нормі 300—500 мл. Миски і сечовід завдяки скороченню і перистальтиці беруть участь у сечовиділенні. 
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З'ясовано, що в процесі утворення сечі в гломерулах відбувається фільтрація плазми за винятком білків; первинна сеча, яка містить рідину і розчинені в ній речовини, згодом реабсорбується в канальцях. Повністю піддається зворотному всмоктуванню цукор, трохи менше — кухонна сіль і рідина, ще менше — сечовина, зовсім не всмоктуються креатинін, сульфати. Тому при діагностуванні захворювань нирок слід враховувати виділення азотних шлаків: креатиніну і сечовини, а також продуктів білкового обміну, фосфатів і сульфатів. 

Основні симптоми та синдроми захворювань нирок та сечовивідних шляхів.
Захворювання нирок у сучасному світі являють собою одну з найсерйозніших проблем. Багато захворювань нирок можуть тривало протікати у прихованій або стертій формі . 
У нефрологічній практиці виділяють ряд синдромів:
1. Місцеві суб'єктивні симптоми: 

a) больовий синдром:

· ниркові кольки — тупий або гострий біль у ділянці нирок внаслідок розтягнення капсули при гострому запальному процесі у нирках, мисках або принирковій клітковині; 

· симптом поколочування в ділянці нирок - відчуття різкого болю при постукуванні по спині в ділянці нирок.

b) порушення сечовиділення: 

· дизурія - болісне або утруднене сечовипускання, яке спостерігається при захворюванні сечового міхура, уретри, мисок і сечоводів; 

· полакіурія - часті позиви до сечовипускання з виділенням щоразу незначної кількості сечі;

· поліурія - виділення великої кількості сечі;

· ніктурія - виділення надмірної кількості сечі за нічні години при звичайному прийманні рідини, що переважає виділення сечі за день; 

· олігурія - зменшення утворення кількості сечі внаслідок ураження клубочково-канальцевого апарату, яке може перейти в анурію; 

· анурія - стан, при якому нирка не виробляє сечі або коли сеча не потрапляє до сечового міхура. Розрізняють:
· секреторну анурію - припинення секреції ниркою сечі - розвивається при тяжких нефритах, отруєннях, тромбозах ниркових судин; 

· екскреторну анурію - виникає внаслідок обтурації сечоводів каменем, перетискання їх пухлиною, збільшеними лімфатичними вузлами. 

· затримка сечі - неможливість самостійного виділення сечі зі сечового міхура внаслідок змін нервово-м'язового апарату або механічного закупорення виходу з міхура і сечовипускного каналу. 

N.B.: Застійна сеча характеризується значною концентрацією азотистих шлаків, високою питомою вагою, підвищеним вмістом білка. 

2. Загальні симптоми та синдроми:

· сечовий ;
· нефротичний ;
· гіпертонічний ;
· гостронефритичний ;
· ОПН ;
· ХНН ;
· синдром канальцевих дисфункцій.
Деякі синдроми (наприклад, нефротичний, гіпертонічний) представляють собою розгорнуту клінічну картину хвороби, коли у хворих, як правило, є певні скарги і численні прояви захворювання. Для діагностики інших синдромів необхідно використовувати спеціальні методи дослідження.У ряді випадків зазначені синдроми можуть бути наслідком однобічного ураження нирок, що симулює двосторонній процес, тому необхідно завжди пам'ятати про асиметричні ураженнях нирок. 
Слід мати на увазі часту ефемерність синдрому, який може вперше виникнути на початку хвороби, а потім не повторюватися (наприклад, нефротичний синдром). Така можливість змушує з особливою ретельністю вивчати анамнез хворого, так як терміни існування того чи іншого синдрому нерідко визначають прогноз і особливості лікування.
Протеїнурія
Для нефрологічного діагнозу величезне значення має виявлення протеїнурії і гематурії.
Протеїнурія - важливий і найчастіший симптом ураження нирок, що вимагає ретельного обстеження хворого. У нормі виділення білка з сечею у дорослих не перевищує 150 мг/добу. Осадові білкові проби можуть давати хибнопозитивні результати при наявності в сечі: 
· йодистих контрастних речовин; 
· великої кількості аналогів пеніциліну або цефалоспорину, метаболітів сульфаніламідів; 
· вираженої лейкоцитурії і особливо гематурії (позитивна реакція на білок може бути наслідком розпаду формених елементів при тривалому стоянні сечі). 
Дослідження сечі за допомогою тест-смужок дозволяє виявити протеїнурію тільки в тому випадку, якщо виділення білка перевищує 0,3 г/л. Протеїнурія понад 3 г/добу призводить до розвитку нефротичного синдрому.
У сечі при хворобах нирок виявляють різні плазмові білки - як низькомолекулярні (альбумін, церулоплазмін, трансферин та ін.), так і високомолекулярні (α2-макроглобуліном, γ-глобуліни). Залежно від змісту певних білків у плазмі та сечі виділяють селективну і неселективних протеїнурію (термін умовний, правильніше говорити про селективності виділення білкових фракцій, селективності їх кліренсу).
· селективною називають протеїнурію, представлену білками з низькою молекулярною масою (не більше 65000), в основному альбуміном.
· неселективна протеїнурія характеризується підвищенням кліренсу середньо- і високомолекулярних білків (у складі білків сечі містяться α2-макроглобуліном, β-ліпопротеїди, γ-глобуліни).
Крім плазмових білків в сечі можна визначити білки ниркового походження - мукопротеин Тамма-Хорсфалла, який секретується епітелієм звивистих канальців.
I. За механізмом виникнення розділяють:
1. Клубочкова (гломерулярная) протеїнурія.
При патології нирок протеїнурія найчастіше пов'язана з підвищеною фільтрацією плазмових білків через клубочкові капіляри - так звана клубочкова (гломерулярна) протеїнурія . 
Фільтрація білків плазми через стінку капілярів залежить від структурного та функціонального стану стінки клубочкових капілярів, властивостей білкових молекул, тиску і швидкості кровотоку, що визначають ШКФ.
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Стінку клубочкових капілярів складають ендотеліальні клітини (з округлими отворами між клітинами), тришарова базальна мембрана - гідратований гель, а також епітеліальні клітини (подоцити) зі сплетінням "ніжкових" відростків. Завдяки такій складній будові клубочкова капілярна стінка може "просіювати" плазмові молекули з капілярів в простір капсули клубочка, причому ця функція "молекулярного сита" значною мірою залежить від тиску і швидкості струму в капілярах. У патологічних умовах розміри "порів" можуть збільшуватися, відкладення імунних комплексів можуть викликати локальні зміни капілярної стінки, підвищують її проникність для макромолекул.
Крім механічних перешкод (розміри "порів") мають значення і електростатичні фактори. БМК заряджена негативно; негативний заряд несуть на собі і ніжки подоцитів. У нормальних умовах негативний заряд клубочкового фільтра відштовхує аніони - негативно заряджені молекули (у тому числі молекули альбуміну). Втрата негативного заряду сприяє фільтрації альбуміну. Висловлюється припущення, що в організмі хворих з хворобою мінімальних змін клубочків і фокально-сегментарним гломерулосклерозом виробляються гуморальні фактори проникності, що змінюють заряд БМК і ніжок подоцитів. 

Припускають, що злиття ніжкових відростків - морфологічний еквівалент втрати негативного заряду. Клубочкову протеїнурію спостерігають при більшості захворювань нирок - при гломерулонефритах, амілоїдозі нирок, діабетичному гломерулосклерозі, тромбозі ниркових вен, а також при гіпертонічній хворобі, атеросклеротичному нефросклерозі, "застійній" нирці.

2. Канальцева (тубулярна) протеїнурія.

Канальцева (тубулярна) протеїнурія виникає рідше. Вона пов'язана з нездатністю проксимальних канальців реабсорбувати плазмові низькомолекулярні білки, профільтровані в нормальних клубочках. Канальцева протеїнурія рідко перевищує 2г/добу. 

Білок представлений альбуміном, а також фракціями з ще більш низькою молекулярною масою (лізоцимом, 32-мікроглобуліном, рібонуклеазою, вільними легкими ланцюгами імуноглобулінів), відсутніми у здорових осіб та при клубочковій (гломерулярній) протеїнурії у зв'язку з 100% реабсорбцієй епітелієм звивистих канальців. Характерна ознака канальцевої (тубулярної) протеїнурії - переважання β2-мікроглобуліну над альбуміном, а також відсутність високомолекулярних білків.

Канальцеву протеїнурію спостерігають при ураженні ниркових канальців і інтерстицію - при інтерстиціальному нефриті, пієлонефриті, калійпенічій нирці, при гострому канальцевому некрозі, хронічному відторгненні ниркового трансплантата, вроджених тубулопатіях (синдром Фанконі).
3. Протеїнурія переповнення.

Протеїнурія переповнення розвивається при підвищеному утворенні плазмових низькомолекулярних білків (легких ланцюгів імуноглобулінів, гемоглобіну, міоглобіну), які фільтруються нормальними клубочками в кількості, що перевищує здатність канальців до реабсорбції. Такий механізм протеїнурії при мієломній хворобі (протеїнурія Бенс-Джонса), міоглобінурії. 
Приклад такої протеїнурії - лізоцимурія, описана у хворих з лейкозом.
N.B.: Розмежування типів протеїнурії може бути проведено лише за допомогою визначення білкових фракцій в сечі (біохімічним і імуногістохімічним методами).
При Брайтовой (безсимптомному) і вовчаковому гломерулонефриті, діабетичному гломерулосклерозі протеїнурія зазвичай поєднується з ерітроцітуріей; чисто протеінурічної форми рідкісні.
Для амілоїдозу нирок, тромбозу ниркових вен, а також для гіпертонічної хвороби більш характерна ізольована протеїнурія (або протеїнурія , що поєднується з незначною ерітроцитуріею). При геморагічній пурпурі Шенлейна-Геноха, вузликовому поліартеріїті ерітроцітурія зазвичай виражена більше, ніж протеїнурія. Крім того, протеїнурія може мати позаниркове походження - бути наслідком розпаду клітин при захворюваннях сечових шляхів або статевих органів, при тривалому стоянні сечі (помилкова протеїнурія) - функціональні протеїнурії. 

4. Функціональна протеїнурія.

Слід мати на увазі можливість виникнення функціональних протеїнурій, точні механізми патогенезу яких не встановлені. До них відносять ортостатичну протеїнурію, ідіепатичну (минущу) протеїнурію, протеїнурію напруги і гарячкову протеїнурію. Для неї типово поява білка в сечі при тривалому стоянні або ходьбі з швидким зникненням в горизонтальному положенні.
Характеристика протеїнурії: зазвичай не перевищує 1 г/добу. Найчастіше спостерігають в юнацькому віці, у половини хворих зникає через 5-10 років.
Ортостатична протеїнурія.

Діагноз ортостатичної протеїнурії ставлять за наявності таких критеріїв:
· вік хворого в межах 13-20 років;
· ізольований характер протеїнурії - відсутність інших ознак ураження нирок (інших змін сечі, підвищення артеріального тиску, змін судин очного дна);
· виключно ортостатичний характер протеїнурії - в аналізах сечі, взятих відразу після перебування хворого в горизонтальному положенні (у тому числі вранці до підйому з ліжка), білок відсутній.
Для підтвердження діагнозу необхідно провести ортостатичну пробу. Сечу збирають вранці перед підйомом з ліжка , потім - після 1-2 - годинного перебування у вертикальному положенні (ходьба , бажано з гіперлордозом, з палицею за спиною для випрямлення хребта). Проба дає ще більш точні результати, якщо ранкова (нічна) порція сечі виливається (так як в сечовому міхурі може бути залишкова сеча), а перша порція збирається після 1-2 - годинного перебування обстежуваного в горизонтальному положенні.
Ідіопатична минуща протеїнурія
У юнацькому віці можна спостерігати також ідіопатичну минущу протеїнурію, яку виявляємо у здорових в іншому осіб при медичному обстеженні та відсутню при подальших дослідженнях сечі.
Протеїнурія напруги.

Протеїнурія напруги, що виявляється у 20% здорових осіб (у тому числі спортсменів) після різкого фізичного напруження з виявленням білка в першій зібраної порції сечі , має тубулярний (канальцевий) характер.
Припускають, що механізм даної протеїнурії пов'язаний з перерозподілом струму крові і відносній ішемією проксимальних і дистальних канальців.
Гарячкова протеїнурія.

Гарячкову протеїнурію спостерігають при гострих гарячкових станах, особливо у дітей і осіб старечого віку; вона носить переважно гломерулярний характер. Механізми цих видів протеїнурії мало вивчені. Припускають можливу роль підвищення клубочкової фільтрації поряд з минущим ураженням клубочкового фільтра імунними комплексами.
N.B.: Важливо встановити сам факт протеїнурії і ступінь її вираженості, тому що в переважній більшості випадків протеїнурія виступає одним з головних ознак ураження нирок.
II. За масивністю виділення білка розрізняють:
Висока ("велика", "масивна") протеїнурія.
Висока протеїнурія - виділення білка з сечею в кількості більше 3 г/добу, що часто призводить до розвитку нефротичного синдрому. Даний вид протеїнурії спостерігають при гострому та хронічному гломерулонефритах, ураженні нирок при системних захворюваннях ( СЧВ, геморагічному васкуліті та ін.), при амілоїдозі нирок, підгострому інфекційному ендокардиті. Виражену протеїнурію можна також спостерігати при мієломній хворобі і тромбозі ниркових вен, а також діабетичній нефропатії.
Помірна протеїнурія.

Помірна протеїнурія - виділення білка з сечею в кількості від 0,5 до 3 г/добу; її спостерігають при всіх перерахованих вище захворюваннях, а також при злоякісної артеріальної гіпертензії, вузликовому періартериіті, гіпертонічній хворобі, атеросклерозі ниркових судин (ішемічній хворобі нирок) та інших захворюваннях.
Мікроальбумінурія.

Екскреція з сечею альбуміну (мікроальбумінурія) з'являється раніше інших ознак ниркових порушень, які можуть бути встановлені доступними в даний час методами, і відображає враження мікросудинного русла нирок (і одночасно інших судинних областей - серця, головного мозку). Діагностичне значення мікроальбумінурії полягає в наступному: 
1. По-перше, це самий ранній індикатор ураження нирок у хворих на цукровий діабет I і II типів і у хворих на гіпертонічну хворобу; таким чином вона виявляє прогностично найбільш важку групу, яка вимагає пильного спостереження з жорстким контролем рівня глюкози в крові та артеріальний тиск. 
2. По-друге, поява мікроальбумінурії пророкує несприятливий результат серцево-судинних захворювань (інфаркт міокарда, інсульту), особливо у хворих так званої групи високого ризику - мають цукровий діабет, ожиріння, артеріальну гіпертензію або сімейну схильність до судинних і нирковим захворювань.
В останні роки з'являється все більше даних про "токсичну" дії протеїнурії. Встановлено, що білки плазми, що проходять через клубочкову мембрану при нефропатіях, являють собою не тільки достовірний маркер ураження нирок, а й фактор, що активно ушкоджує структури ниркової тканини, підсилює запалення і індукує фіброз, насамперед, тубулоінтерстіціальний.
Увага до протеїнурії як важливого чинника прогресування паренхіматозних захворювань нирок особливо зросло після встановлення прямого зв'язку між величиною протеїнурії і ризиком прогресування ниркової недостатності, меншою мірою залежить від морфології ниркового процесу.
Гематурія.

Гематурія (домішок крові в сечі) - часта, нерідко перша ознака хвороб нирок і сечовивідних шляхів, а також захворювань і станів, не пов'язаних з ураженням нирок (гострі лейкози, тромбоцитопенії, передозування антикоагулянтів, важке фізичне навантаження та ін.).

Види гематурії:
1. За інтенсивністю розрізняють: макро- і мікрогематурію. 
Для виникнення макрогематурії на 1 л сечі достатньо 1 мл крові. Мікрогематурію діагностують за наявності більше 1000 еритроцитів в 1 мл сечі або більше 5 еритроцитів у полі зору (під мікроскопом при великому збільшенні). При рясній кровотечі сеча може бути кольору червоної або темної крові. Вид "м'ясних помиїв" сеча набуває при наявності в ній великої кількості еритроцитів, лейкоцитів, слизу (наприклад, при ГГН). 
Для оцінки ступеня гематурії необхідно застосування кількісних методів (аналіз за Нечипоренком, Амбюрже, Каковскому-Аддіс). 
2. За характером виділяють: 
· ініціальну (на початку акту сечовипускання);

· термінальну (наприкінці акту сечовипускання);

· тотальну гематурію.

Характер гематурії можна уточнити за допомогою тристаканної або двустаканної проби. Тотальна гематурія може бути обумовлена ​​одно- або двостороннім враженням, що встановлюють тільки при цистоскопії або спеціальному радіологічному обстеженні.
За клінічними особливостями розрізняють: гематурію рецидивуючу та стійку, больову і безбольову.
3. Справжню макрогематурію слід відрізняти від помилкової. На відміну від справжньої, помилкова гематурія обумовлена ​​фарбуванням сечі в червоний колір не еритроцитами, а іншими речовинами.
4. Гемоглобінурія зустрічається у випадках масивного гемолізу (гемолітична анемія, переливання несумісної крові , малярія, отруєння гемолітичними отрутами - фенол, бертолетова сіль, отруйні гриби), пароксизмальної нічної гемоглобинурії та ін.

5. Міоглобін з'являється в сечі при: 
· розпаді м'язової тканини (синдромі тривалого роздавлювання, інфарктах м'язів при оклюзії великої артерії, алкогольній поліміопатіі та ін.); 
· тривалій гіпертермії, особливо в поєднанні з судомами; 
· сімейній міоглобінурії.
6. Уропорфірінурію спостерігають при: гемохроматозі, порфірії. 
7. Меланінурію - при меланосаркомі.
8. Сеча може набувати червоне забарвлення при вживанні: 

· деяких продуктів (буряка, червоних ягід);

· харчових барвників червоного кольору (кондитерських виробів, кетчупів, томатної пасти тощо);

· ЛЗ, наприклад фенолфталеїну (при лужній реакції сечі), феназопіридину.
Ниркову гематурію спостерігають при ГГН, ХГН, а також при багатьох нефропатіях, що виникають на тлі системних захворювань.

Азотемія. 

Виникає у важких випадках, коли олігурична стадія є тривалою, що сприяє накопиченню у крові азотовмісних сполук (rest-азот 30 ммоль/л).
Циліндрурія:

Наявність у сечі циліндрів, які утворюються в дистальних канальцях нирок і є зліпками білка. Розрізняють:

· зернисті циліндри - складаються із детриту злущеного епітелію канальців; 

· воскоподібні циліндри - товстіші, мають гомогенну структуру і чіткі контури; 

· гіалінові циліндри — утворення з глікопротеїну, який секретується канальцями. 

Зміни відносної щільності сечі.
· ізостенурія;

· гіпостенурія;

· гіперстенурія - збільшення питомої ваги сечі >1 025 (виникає у зв‘язку із розчиненням азотистих сполук, виділення яких не страждає, у значно меншій кількості сечі, ніж у нормі).  Наприклад, якщо в нормі сечовини за добу виділяється 30 г і вона розчиняється в 1,5-2,0 л сечі, то при легкій формі гломерулонефриту цих 30 г сечовини розчиняється в 0,5 л сечі.

Набряковий синдром (дивись опис нефротичного синдрому).

Сечовий синдром.
Для нього характерна: 
· олігурія;

· гіперстенурія (при легких формах); 
· азотемія (при важких формах);

· гематурія;

· протеїнурія;

· циліндрурія.
Гостронефритичний синдром.
Гостронефритичний синдром проявляється: 

· гематурією, 
· протеїнурією (частіше помірною), 
· набряками, 
· артеріальною гіпертензією. 
Проте в даний час більшість гострих нефритів протікає атипово, і ряд симптомів, у тому числі масивна гематурія, можуть бути відсутні. 
Нефротичний синдром.

Одне з найбільш характерних і серйозних проявів гострих і особливо хронічних захворювань нирок. Включає в себе: 
· масивну протеїнурію (вище 3,0-3,5 г/добу);

· гіпопротеїнемію (гіпоальбумінемію - альбумін крові менше 30 г/л);

· набряки;

· частою ознакою нефротичного синдрому є гіперхолестеринемія (точніше гіперліпідемія).
Великий спектр змін у системах організму, що відповідають за підтримання гомеостазу при нефротичному синдромі, призводить до виділення його як надзвичайно важливого не тільки через виникнення значних поширених набряків, але і внаслідок можливості розвитку грізних ускладнень (в першу чергу інфекцій, судинних тромбозів), складної терапії, тяжкості прогнозу.
Нефротичний синдром розвивається найчастіше у дітей у віці від 2 до 5 років і у дорослих від 17 до 35 років. Поряд з цим описані випадки нефротичного синдрому і в більш ранні терміни життя - у новонароджених , а також у старечому віці ( 85-95 років). Спонтанні ремісії у дорослих рідкісні, і, хоча зазвичай навіть при вкрай виражених ознаках нефротичного синдрому тривало зберігається задовільна ШКФ, відсутні артеріальна гіпертензія, гематурія, все ж у більшості випадків хвороба безперервно прогресує з розвитком ХНН. У зв'язку з цим дуже важливі своєчасне виявлення нефротичного синдрому, правильне трактування його походження і спроби активного лікування. В основі нефротичного синдрому зазвичай лежить ураження клубочків нирок: різні варіанти гломерулярних поразок (від мінімальних, вловлюються тільки при електронно-мікроскопічному дослідженні, до важких варіантів гломерулонефриту, включаючи фібропластичний і фокально-сегментарний гломерулосклероз), а також амілоїдоз, діабетичний гломерулосклероз.
У більшості випадків нефротичний синдром виникає при "первинних" захворюваннях нирок - гострому і хронічному гломерулонефритах. Проте в даний час ураження нирок з нефротичним синдромом нерідко обумовлено системними захворюваннями (СЧВ, системні васкуліти, ревматоїдний артрит та ін.). 
Причини нефротичного синдрому:
1. Первинні захворювання нирок:

· мінімальні зміни;
· фокально-сегментарний гломерулосклероз;
· мембранозний гломерулонефрит;
· мезангіопроліферативний гломерулонефрит;
· мезангіокапілярний гломерулонефрит (типи I , II , III).
2. Вторинний нефротичний синдром (при інших захворюваннях):

· інфекційні хвороби: інфекційний ендокардит, "шунт"-нефрит, гепатит В і С, мононуклеоз, малярія;
· ЛЗ: препарати золота, ртуті, D- пеніциламін, антибіотики, каптоприл;
· системні захворювання: СЧВ, геморагічний васкуліт, некротизуючий васкуліти, ревматоїдний артрит, кріоглобулінемія, амілоїдоз;
· пухлини: лімфома, лімфогранулематоз, карцинома, меланома;
· спадкові хвороби: синдром Альпорта, хвороба Фабрі.
Таким чином, етіологія нефротичного синдрому різна, а численні його прояви мають неспецифічний характер, що певною мірою обумовлено спільністю патогенетичних механізмів. Пошкодження клубочків нирок і масивна протеїнурія призводять до виникнення інших "великих" симптомів нефротичного синдрому, в комплексі формують клінічну картину цього стану:

Клінічна картина нефротичного синдрому:

гіпоальбумінемія (розвивається слідом за масивною протеїнурією) - обов'язкова ознака нефротичного синдрому. 
Найчастіше зниження рівня альбуміну та загального білка в крові досить значно, що призводить до падіння онкотческого тиску плазми. Про гіпоальбумінемії говорять при вмісті альбуміну сироватки менше 35 г/л; при важкому нефротичному синдромі вміст альбуміну може знижуватися до 15-20 і навіть до 8-10 г/л. Гіпоальбуміненія визначає зниження кількості загального білка в сироватці, зниження онкотичного тиску сироватки, зниження транспортної функції альбуміну як переносника ряду речовин, у тому числі багатьох ЛЗ.

гіпопротеїнемія - постійний симптом нефротичного синдрому. Вміст загального білка в сироватці крові знижується до 30-40 і навіть 25 г/л. Гіпопротеїнемія нерідко посилюється втратою білка кишечником, посиленим катаболізмом білків організму, в тому числі імуноглобулінів, зниженням реабсорбції білка канальцями через білкової блокади лімфатичної системи нирки і набряку ниркового інтерстицію.
інші ознаки диспротеїнеміі - майже завжди є виражена гіпер-α2-глобулінемія і нерідко гіпогаммаглобулінемія.
гіперліпідемія - підвищений вміст в крові тригліцеридів, загального холестерину, ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ), апопротеина В, неестерифікованих жирних кислот. 
Нефротичну гіперліпідемію посилюють персистуючий перебіг нефротичного синдрому і терапія ГК. Механізм розвитку гіперліпідемії при нефротичному синдромі пояснюють зниженням онкотичного тиску і в'язкості плазми, а також втратою з сечею ліпорегуляторних речовин.
симптом гіперкоагуляції крові - розвиваються зміни в антизсідальній системі.

порушення водно-електролітного балансу - що призводять до розвитку набряків. При прогресуванні набряки досягають ступеня анасарки з водянкою порожнин (асцит, гідроторакс, гідроперикард), що зазвичай і визначає основні скарги хворих. 
Безпосередня причина розвитку набряків - затримка натрію і води, що здійснюється за допомогою різних механізмів, пояснюється двома широко прийнятими теоріями:

· перша, найбільш відома ("класична") теорія надає основне значення гіпопротеїнемії із зменшенням онкотичного тиску плазми і виходом води та електролітів в інтерстиціальну тканину, що призводить до гіповолемії. Гіповолемія викликає компенсаторне включення механізмів, що регулюють ОЦК , в першу чергу системи "ренін-ангіотензин-альдостеронову" і АДГ. В результаті підвищується реабсорбція натрію і води нирками . Ця теорія носить назву гіповолемічної, або (що те ж саме) теорії "неповного русла " і цілком переконливо пояснює затримку натрію і води у тих 30-40% хворих з дійсно виявленим зменшенням ОЦК.
· у хворих з нормо - або гіперволемією (60-70% хворих з нефротичним синдромом) і відсутністю активації ренін-ангіотензин-альдостеронової системи розвиток набряків пояснюють первинно нирковою затримкою натрію за рахунок зниження його фільтрації або підвищення канальцевої реабсорбції (теорія "переповненого русла"). Уявлення про величину ОЦК при нефротичному синдромі має важливе практичне значення, обгрунтовуючи показання для призначення діуретиків та ультрафільтрації.

Ускладнення нефротичного синдрому: 

· інфекції (бактеріальні, вірусні, грибкові);
· гіповолемічний нефротичний криз (шок);
· ОПН;
· набряк мозку, сітківки;
· судинні ускладнення, 
· гіперкоагуляція і тромбози.
Гіпертензивний синдром.

Виникнення гіпертензивного синдрому при хворобах нирок обумовлено затримкою натрію і води в результаті активації прессорної (ренін-ангіотензин-альдостеронової) і зниженням функції депрессорної (простагландинової і калікреїн-кінінової) систем. У результаті більшість хвороб нирок супроводжується гіпертензивним синдромом. 
Патогенез гіпертензивного синдрому.

Затримка натрію та води.

У хворих у термінальній стадії ниркової недостатності частота виникнення артеріальної гіпертензії сягає 80-100%. Затримка натрію і води, порушення функції нирок, зниження ШКФ супроводжуються зменшенням виділення натрію і води. Затримка натрію і води в більшості випадків призводить до збільшення ОЦК, а також до підвищення вмісту натрію в судинній стінці з її набуханням і збільшенням чутливості до пресорних впливів ангіотензину і катехоламінів. Слідом за затримкою натрію відбувається накопичення кальцію в судинній стінці (у гладком'язових клітинах) з підвищенням контрактильності і судинного тонусу, що призводить до підвищення загального периферичного судинного опору (ЗПСО) . Цей механізм з провідною роллю гіпергідратації , гіперволемії і підвищення серцевого викиду має основне значення в розвитку артеріальної гіпертензії при ГГН і ХНН (особливо в термінальній стадії). 
Активація пресорних систем.

Другий механізм, що обумовлює розвиток артеріальної гіпертензії при хворобах нирок, пов'язаний з активацією прессорной системи, що включають:
· ренін-ангіотензин-альдостеронову систему;
· симпатико-адреналову систему (про яку судять за змістом сироваткових катехоламінів і їх екскреції з сечею);
· констрікторні гормони - ендотелін. 

Ренін - фермент, що утворюється в юкстагломерулярних клітинах нефрону. Під дією реніну з ангиотензиногена (який виробляється в печінці) утворюється ангіотензин I, який під впливом АПФ переходить в ангіотензин II, останній викликає системний спазм артеріол з підвищенням ОППС, посилює реабсорбцію натрію (діючи безпосередньо на ниркові канальці, а також посилюючи секрецію альдостерону). Секреція реніну стимулюється падінням тиску в артеріальній системі нирок (крововтрата , шок) , гіповолемією, дефіцитом натрію в їжі, прийомом сечогінних засобів. 

Альдостерон (гормон клубочкової зони наднирників) - затримує натрій, збільшуючи його реабсорбцію в збірних трубочках, і підвищує виведення калію. Виділення альдостерону регулюється системою "ренін-ангіотензин" і концентрацією іонів Na+ і К+. Пресорна дія альдостерону пов'язана з його впливом на клітинну мембрану з підвищенням її проникності для натрію. Накопичення натрію в стінках судин призводить до вазоконстрикції . 
Катехоламіни – призводять до вазоконстрикції і підвищення ОПСС , а також зі збільшенням серцевого викиду. 
Констрікторні гормони ендотелію також вносять свій внесок у розвиток артеріальної гіпертензії. При пошкодженні судинного ендотелію співвідношення між медіаторними системами - судинозвужувальними (ендотеліном і тромбоксаном) і судинорозширювальними (простациклином і оксидом азот) - зміщується на користь активації судинозвужувальних компонентів. 
Зниження впливу депрессорной системи.
Депрессорная система, що протистоїть дії пресорних факторів, включає:
· простагландини; 
· калікреїн-кінінової систему;

· ендотеліальний релаксуючий фактор (оксид азоту - NO).
Простагландини знижують тонус артерій, зменшують їх реакцію на вазопресорні речовини, виявляють потужну натрійуретичну, а отже, і діуретичну дію. Вираженими судинорозширювальними властивостями володіють і кінцеві продукти калікреїн-кінінової системи - брадикінін і каллидин; екскреція калікреїну може служити показником вазодилатації і активності натрійуретичного системи. Поразка ниркової паренхіми веде до зниження депрессорной функції нирок - розладу системи "ендотеліну-оксид азоту", сприятливому розвитку артеріальної гіпертензії за рахунок різкого зростання ОПСС. Затримка натрію в організмі ще більш посилює дисбаланс цієї системи.
   Артеріальна гіпертензія досить часто спостерігається при гострих дифузних захворюваннях нирок (наприклад, гострому гломерулонефриті, нефротичному синдромі будь-якого походження, особливо в початковій стадії). У таких випадках гіпертензія супроводжує набрякання і зникає після спадання набряків і значного зменшення протеїнурії і гематурії. Вона зумовлена переповненням судин кров'ю (гіперволемією) і є наслідком затримки натрію і води в організмі. З часом гіпертензія може проявитись як ускладнення якогось хронічного захворювання нирок, зокрема гломерулонефриту, пієлонефриту, сечокам'яної хвороби, туберкульозу тощо. 

   Нефрогенна артеріальна гіпертензія спостерігається майже при всіх захворюваннях і аномаліях нирок - гідронефрозі, туберкульозі, кістах, пухлинах, сечокам'яній хворобі, променевому ураженні та ін. Але найчастіше її спричинює пієлонефрит - первинний чи такий, що розвинувся на фоні інших захворювань. 

   Зумовити нефрогенну гіпертензію можуть усі захворювання, які здатні спричинити ішемію (гіпоксію) нирки. 

   Розрізняють:

· вазоренальну (реноваскулярну); 

· паренхіматозну (ренопаренхімну, нефросклеротичну) нефрогенну артеріальну гіпертензію. 

   При вазоренальній гіпертензії нирка не одержує потрібної кількості крові через зменшення калібру ниркової артерії і її головних гілок, при паренхіматозній - внутрішньоорганна мережа судин через різні причини не здатна вмістити достатню кількість крові. На долю вазоренальної гіпертензії припадає - 30 %, паренхіматозної - 70%. 

   В основі розвитку нефрогенної артеріальної гіпертензії лежать гуморальні механізми. Венозна кров, що відтікає з ішемізованої нирки, як і гемогенат з такої нирки, має пресорні властивості, а носієм цієї властивості є ренінтермолабільна речовина. Ренін виробляється в юкстагломерулярному комплексі (ЮГК) кіркової речовини нирки, у якому утворюються гранули. При ішемії нирки число цих гранул збільшується або відбувається їх дезорганізація, внаслідок якої в обох випадках розпочинається гіперпродукція реніну. Надмірної кількості реніну в крові ще не досить для розвитку гіпертензії. Ренін сполучається з азглобуліновою фракцією плазми крові - ангіотензиногеном і утворюється поліпептид - ангіотензин І. З часом у процес включаються амінокислоти і утворюється антипептид - ангіотензин II, який має вазопресивну дію і тому дістав назву гіпертензину. 

Таким чином, нефрогенна артеріальна гіпертензія розвивається за одним із таких варіантів: 
а) гіперпродукція ренін-ангіотензину; 
б) зниження продукції ангіотензинази; 
в) інактивація ангіотензинази під впливом ще якогось компонента крові. Можливе поєднання кількох названих чинників. 

Артеріальна гіпертензія є і симптомом захворювання нирок, і самостійною нозологічною одиницею (нефрогенна гіпертензія).

Методи діагностики захворювання нирок.
Першим етапом діагностики є збір анамнезу (опитування хворого) і клінічний огляд (загальний огляд) хворого.
Опитування хворого: спрямований на з'ясування скарг хворого - симптомів хвороби. Симптоми хвороби залежать від стадії та форми захворювання. При гострому гломерулонефриті хворі скаржаться на підвищення температури тіла, загальну слабкість і нездужання. 
Більш специфічними симптомами, що вказують на ураження нирок є: 
· поява набряків; 
· потемніння сечі (сеча стає каламутною, кольору "м'ясних помиїв"); 
· болі в області попереку;

· зменшенні загальної кількості сечі. 
В анамнезі: може бути вказівка на перенесені раніше інфекції.

При огляді хворого: 
· звертають увагу на наявність набряків (особливо в області обличчя); 
· можуть бути присутні різні ознаки стрептококової інфекції шкіри або мигдалин (бишиха, ангіна та ін.);
· артеріальний тиск найчастіше підвищений, пульс прискорений.

 При простукуванні: поперекової області відмічається болючість в області нирок. 
Лабораторні методи діагностики:
Загальний аналіз крові - дозволяє виявити ознаки запалення: 
· лейкоцитоз (збільшення кількості лейкоцитів); 
· підвищення швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ); 
· збільшення концентрації білка 
Біохімічний аналіз крові – встановлює: 
підвищення концентрації сечовини (нормальна концентрація до 15 ммоль/л , або 90 мг/100 мл) і креатиніну крові (нормальна концентрація 15,25-76,25 мкмоль /л або 0,2-1,0 мг/100 мл); 
у деяких випадках проводять дослідження з визначення антитіл антистрептолизину О (ASLO) - вказують на бактеріальну (стрептококову) природу гломерулонефриту.
Аналіз сечі – визначає:

· лейкоцитурією ( підвищенням кількості лейкоцитів у сечі) ; 

Лейкоцитурія служить важливим критерієм для диференціального діагнозу між гломерулонефрит та пієлонефрит . При гломерулонефриті кількість лейкоцитів в сечі підвищується незначно , тоді як при пієлонефриті , досягає значного рівня. У нормі вміст лейкоцитів в сечі не повинно перевищувати 4000 на 1 мл . сечі.
· протеїурію -підвищений вміст білка в сечі (у нормі білок у сечі відсутній);

· наявність великої кількості еритроцитів - гематурія (у нормі кількість еритроцитів в сечі не перевищує 1000 в 1 мл).
Проба за Нечипоренко - визначає вміст в сечі лейкоцитів , еритроцитів , циліндрів.
Проба за Зимницьким – визначає порушення концентраційної функції нирок і динаміку виведення сечі.
Біопсія нирок дозволяє визначити морфологічний тип гломерулонефриту. Характерною для гломерулонефриту картиною є проліферація мезангіальних клітин і виявлення осадження імунних комплексів на базальній мембрані капілярів клубочків.
Порівняльний аналіз трьох зразків крові узятих з капілярів пальця і поперекової області (з обох сторін). Підвищення кількості лейкоцитів більш виражено в пробі крові взятої з поперекової області з боку ураження. Підвищення кількості лейкоцитів більш виражено в пробі крові взятої з поперекової області з боку ураження.
Інструментальні методи дослідження.

Інструментальні методи дослідження, такі як ультразвукова діагностика, допомагають встановити збільшення розмірів нирок, що однак є малоспецифічною ознакою.
Доплерографія судин сечостатевих органів - при проведенні допплерографии оцінюється кровотік у різних органах. Цим дослідженням можна виявити різні пухлини й ушкодження сечостатевих органів. 
Для уточнення результату діагностики проводять гістологічний аналіз тканин нирок. 
Рентгенологічне дослідження - займає провідне місце в розпізнаванні каменів нирок і сечоводу. Найпоширенішим методом є оглядова урографія. З її допомогою можна визначити величину і форму каменю, а також орієнтовно його локалізацію. Для проведення оглядової урограмми перед рентгенологічним дослідженням у вену вводять спеціальна контрастна речовину, завдяки якій на рентгені стають видні нирки і сечоводи. Через кілька годин контраст цілком виводиться з організму. 
Екскреторна урографія - метод радіографічного дослідження функціонального стану нирок . Виведення рентгеноконтрастної речовини через нирки дозволяє судити про функціональну активність нирок і про прохідності шляхів виведення сечі. Метод досить інформативний при нирковій недостатності або при наявності обструкції сечовивідних шляхів.
Сцинтіграфія нирок - радіоізотопне дослідження нирок за допомогою сцинтиляційної камери здійснюються при використанні методик - динамічної, статичної і швидкісний сцинтиграфії. 
 Реносцинтіграфія - динамічне дослідження функціонально-анатомо-топографічного стану нирок після введення гіпурана, міченого 131I або 125I. 

 Нефросцинтіграфії - статичне дослідження анатомо-топографічного та функціонального стану нирок після введення неогідріна, міченого 197Hg або феропертехнетата. 

Ціркулосцинтіграфія нирок - швидкісне динамічне дослідження стану кровообігу нирок після введення пертехнетату. 

 Підготовку хворого краще не проводити, проте слід рекомендувати перед дослідженням спорожнення сечового міхура. 
Комп'ютерна томографія є більш інформативним методом, ніж УЗД. Цей метод дослідження використовують у комплексній діагностиці ускладнень пієлонефриту - абсцес нирки, карбункул нирки та ін..
Цистоскопія - метод дослідження, що проводиться за допомогою цистоскопа (спеціальна тонка трубка з оптичною й освітлювальною системами). Його вводять через сечівник і оглядають внутрішню поверхню сечівника і сечового міхура. Цим методом виявляють пухлини, запальні зміни й інші захворювання. Дослідження проводять після місцевого знеболювання. Воно може бути неприємним по відчуттях. До дослідження необхідно спорожнити сечовий міхур. 
Гострий гломерулонефритtc "3.4.3.1. Гострий гломерулонефрит"
Гострий гломерулонефрит – це гостре двостороннє захворювання нирок аутоімунного генезу з переважним ураженням ниркових клубочків та залученням до процесу ниркових канальців, інтерстиціальної тканини та судин. 

Одна із найпоширеніших форм дифузних запальних захворювань нирок. Однак нерідко він є причиною ураження нирок внаслідок інших системних захворювань (системний червоний вовчак, вузликовий періартеріїт, геморагічний васкуліт, ревматоїдний артрит). 
Удвічі частіше зустрічається у чоловіків ніж у жінок. Найчастіше виникає у віці 20-40 років. Дуже рідко гострий гломерулонефрит розвивається у дітей віком до двох років та осіб похилого віку. Найвища захворюваність спостерігається з жовтня до березня. Летальність складає 0,1% , зумовлена найчастіше гострою нирковою недостатністю. 

Етіологія:
· стрептококова інфекція (у 60-80% випадків гострому гломерулонефриту передує: ангіна, хронічний тонзиліт, катар верхніх дихальних шляхів, скарлатина, фурункульоз, бешиха, отит, рідше – пневмонія, ревматизм, септичний ендокардит, у 20% випадків виявити причину не вдається). При цьому вважається, що гемолітичний стрептокок групи А  (типи 4, 12) є специфічним “нефритогенним” штамом;

· інфекційно-імунна (віруси – вірус гепатиту В, краснухи, інфекційного мононуклеозу, герпесу, аденовірусу, а також при інфікуванні лептоспірами, рекеціями, при бруцельозі);

· неінфекційно-імунна (введення вакцин чи сироваток, вплив хімічних чи лікарських засобів, пилку рослин, отрути комах).

Сприяючи фактори:
· переохолодження;

· робота в умовах підвищеної вологості.

Патогенез:

В основі захворювання лежить відкладання імунних комплексів та компонентів комплементу в ниркових клубочках, яке супроводжується порушенням мікроциркуляції в нирках – збільшується внутрішньо судинне зсідання крові в клубочкових капілярах, утворюються тромбоцитарні агрегати, тромбоз, випадіння фібрину, аж до повної обтурації отвору капілярів. 

Виділяють 2 основних патогенетичних варіанти гострого гломерулонефриту.

1) Ушкодження ендотеліоцитів і базальної мембрани клубочкових капілярів, глікопротеїди якої змінюють свою структуру під впливом стрептокока і стають антигенами, безпосередньо антитілами (IgG, IgM) або за участю макрофагів і К-лімфоцитів - нефротоксичний гломерулонефрит (ІІ тип алергійних реакцій за Кумбсом і Джеллом) - розвивається швидко, прогресує. 

2) Розвиток запального процесу в клубочках внаслідок фіксації до базальної мембрани імунного комплексу (ангтиген+антитіло+комплемент) - імунокомплексний гломерулонефрит. Не менше 80%  випадків гломерулонефриту відносяться до імунокомплексних (ІІІ тип алергійних реакцій за Кумбсом і Джеллом).

Клінічна картина:
У типових випадках захворювання починається гостро. За 1-3 тижні до маніфестації захворювання пацієнти переносять одну із стрептококових інфекцій. 
Для гострого гломерулонефриту характерні: 
· сечовий синдром (олігурія, гіперстенурія (при легких формах), азотемія (при важких формах), гематурія, протеїнурія, циліндрурія); 

· гіпертензивний синдром; 

· набряковий синдром;  

· порушення з боку центральної нервової системи.

1. Хворі скаржаться на:

· головний біль;

· слабість;

· зниження апетиту;

· задишку;

· серцебиття;

· біль у попереку (біль у поперековій ділянці може бути дуже інтенсивним);

· появу набряків;

· характерне часте і болісне сечовипускання, мала кількість сечі, зміна кольору сечі. 
Олігурія спостерігається у більшості хворих у перші (1-3) дні захворювання, що згодом змінюється поліурією. 
2. При огляді визначаються:

· у 70-90% хворих виявляються набряки, які виникають швидко, інколи протягом кількох годин, і локалізуються на обличчі, тулубі, кінцівках;

Вони не тільки швидко виникають, але й у більшості випадків швидко зникають – за 10-14 діб. Інколи набряки супроводжуються асцитом, гідротораксом, гідроперикардом. 

· блідість шкіри; 
· одутлість обличчя; 
· ціаноз губ, акроціаноз;

· дихання глибоке, прискорене і утруднене;
· у 70-80 % хворих підвищується артеріальний тиск – від 160/110 до 230/130 мм рт.ст.; 
Гіпертензія може бути короткочасною, мінливою, „однодобовою”. При сприятливому перебігу артеріальний тиск нормалізується протягом 2-3 тижнів. Тривала та стійка гіпертонія є поганою прогностичною ознакою. 
· водночас із гіпертензією спостерігається брадикардія; 
Яка служить диференційною відмінністю від багатьох захворювань, при яких набряки, як правило, супроводжуються тахікардією. Брадикардія зберігається 2-3 тижні. 

· у 5-10% пацієнтів виявляють зміни очного дна, які характеризуються звуженням артерій і розширенням вен, при стійкій гіпертензії – крапкові крововиливи. 
N.B.: Тріада – гіпертензія, брадикардія, набряки – характерні діагностичні критерії гострого гломерулонефриту.
3. Основні клінічні синдроми

· інфекційно-токсичний;

· сечовий;

· набряковий;
· гіпертонічний.
4. Лабораторне обстеження:

У встановленні діагнозу важливе значення має клінічний аналіз сечі, в якому виявляють поєднання протеїнурії (від 1 до 16—30 г/л; тривалість якої становить 2-8 тижнів) та гематурії (в полі зору 5-50 еритроцитів, сеча набуває вигляду „м’ясних помиїв”, виражена на початку захворювання, через кілька днів поступово зменшується). 

В загальному аналізі крові виявляють легкий ступінь анемії, помірно виражений лейкоцитоз (9-12·109/л), еозинофілію, епізодично лімфопенію, підвищену ШОЕ до 20-50 мм/год. 
У біохімічному аналізі крові виявляють гіпопротеїнемію (60 г/л і нижче), диспротеїнемію (зниження концентрації альбумінів і збільшення вмісту глобулінів), появу С-реактивного білка, накопичення сіалових кислот, підвищення титру антистрептококових антитіл, незначна гіперліпідемія та гіперхолестеринемія, накопичення креатиніну, сечовини, підвищенням рівня загального азоту.
Перебіг:
У 20-80% випадків гострий гломерулонефрит переходить в хронічний. При затяжному перебігу (понад 3-4 місяці) повне видужання настає в 2-3 рази рідше. Негативною прогностичною ознакою є артеріальна гіпертензія в поєднанні з нефротичним синдромом.

Сприятливий перебіг гострого гломерулонефриту призводить до одужання у перші 2-4 тижні або протягом 2-3 місяців. Якщо по закінченні цього терміну зберігається незначно виражений сечовий синдром або набряки, підвищення артеріального тиску, діагностується хронічний гломерулонефрит. 

Ускладнення:
· еклампсія (ангіоспастична енцефалопатія);

· гостра серцева недостатність;

· гостра ниркова недостатність.

Оцінка стану хворог:
Проводять на основі клінічних та лабораторних даних. Формулюють наявні та потенційні проблеми і розробляють план сестринського догляду залежно від переважання клінічних синдромів. Аналізують план лікарських призначень і виконують необхідні втручання.

Принципи лікування:
1. В умовах стаціонару, ліжковий режим 2-6 тижнів, рівномірне зігрівання тіла.

2. Дієта №7а. При загрозі розвитку еклампсії призначають режим голоду і спраги – на добу 200 г цукру, 200 мл води, шматочок лимона.

3. Медикаментозна терапія:

a) антибіотикотерапія (пеніцилін, оксацилін, ампіокс, еритроміцин);

b) глюкокортикостероїди (преднізолон);

c) цитостатики (азатіоприн, циклофосфамід, лейкеран);

d) прямі антикоагулянти (гепарин, сулодексид);

e) антиагреганти (курантил, трентал);

f) нестероїдні протизапальні (вольтарен – ортофен);

g) амінохінолінові препарати (делагіл);

h) симптоматична терапія.

4. При розвитку еклампсії роблять кровопускання в об’ємі 500 мл, вводять внутрішньом’язово 25 % розчин магнію сульфату по 10 мл 2-4 рази на добу, по 1 мл 25 % розчину аміназину, 10 мл 2,4 % розчину еуфіліну, 80-120 мг лазиксу, 30 мл 40 % розчину глюкози. Можлива люмбальна пункція. 

Прогноз:
Здебільшого сприятливий.

Хронічний гломерулонефритtc "3.4.3.2. Хронічний гломерулонефрит"
Хронічний гломерулонефрит – запальне захворювання нирок аутоімунного генезу з первинним і переважним ураженням ниркових клубочків та вторинним залученням до патологічного процесу інших елементів ниркової тканини, характеризується прогресуючим перебігом з розвитком хроніч​ної ниркової недостатності.

Первинно хронічний гломерулонефрит - виникає самостійно, без зв’язку з гострим гломерулонефритом, становить 55-95% усіх випадків хронічного гломерулонефриту. 
Вторинно хронічний гломерулонефрит – внаслідок гострого гломерулонефриту.

Хронічний гломерулонефрит становить 3,5-8,8 випадків на 10000 населення. Порівняно з гострим гломерулонефритом зустрічається у 2-4 рази частіше і складає 1-2 % всіх терапевтичних хворих. Частіше зустрічається у чоловіків, середній вік – 20-50 років.

Етіологія:
· невилікований або своєчасно не діагностований гострий гломерулонефрит (стрептококова інфекція, повторні переохолодження, травми, зловживання алкоголем, незадовільні умови праці та побуту);

· бактеріальна;

· паразитарна (малярія, шистосомоз);

· вірусна (кору, краснухи, простого герпесу, гепатиту);

· паранеопластичні процеси (антигени пухлин, частіше раку легені, нирок);

· порушення імунної системи;

· медикаментозна (D-пеніциламіну, препаратів золота, літію, вакцин, сироваток);

· контакт з органічними розчинниками, ртуттю, укуси комах.

Розвиток хронічного гломерулонефриту зумовлений аутоімунними механізмами. 
Із неімунних чинників великого значення надають: гіперкоагуляції, підвищенню внутрішньосудинного згортання крові, випадінню фібрину в клубочкових капілярах, а також підвищенню в крові концентрації кінінів, серотоніну, гістаміну, реніну і простагландинів. 

Клінічна картина:
Захворювання характеризується великою кількістю симптомів, клінічних форм, варіантів перебігу, станом функцій нирок. У період ремісії симптоматика хронічного гломерулонефриту залежить від клінічних форм захворювання. Розрізняють: 
· нефротичну;

· гіпертонічну; 
· змішану;

· латентну;

· гематуричну форми захворювання.

Латентна та гематурична форми відрізняються доброякісним поступовим перебігом, хронічна ниркова недостатність не розвивається багато років – 10-20 років і більше. Характеризується:

· незначною протеїнурією;

· еритроцитурією;

· циліндрурією;

· набряки відсутні; 
· інколи пастозність під очима;

· артеріальний тиск тривалий час в межах норми.

Змішана форма відзначається найбільш тяжким перебігом і швидким прогресуванням, ознаки хронічної ниркової недостатності з’являються через 5-7 років від початку захворювання. Характеризується: поєднанням нефротичного і гіпертонічного синдромів (масивна протеїнурія, гіпо- і диспротеїнемія, підвищення артеріального тиску, зміни очного дна, гіпертрофія лівого шлуночка).

Нефротична форма супроводжується різким зниженням опірності організ​му до інфекцій внаслідок зниження рівня γ-глобулінів. Погано лікуються часті інтеркурентні захворювання (фурункульоз, пневмонія, бешиха), вони сприяють прогресуванню нефротичного синдрому і нерідко бувають безпосередньою причиною летального наслідку. Ознаки хронічної ниркової недостатності з’являються через 5-7 років від початку захворювання. Характеризується ознаками масивної протеїнурії (понад 3,0-3,5 г/л на добу), гіпо-, диспротеїнемією, гіперхолестеринемією і набряками. 

При гіпертонічній формі прогресування захворювання визначається вираженістю гіпертензії і наявністю церебральних та кардіальних ускладнень – стенокардії, порушень ритму, інфарктів міокарда, серцево-судинної недостатності. Іноді відбувається відшарування сітківки або тромбоз центральної артерії сітківки, можливий розвиток гіпертонічної нейроретинопатії.
Можлива трансформація однієї клінічної форми в іншу, особливо на фоні впливу небажаних чинників – переохолодження, інфекції, інсоляції.
На фоні активної терапії інколи спостерігається розвиток повної клініко-лабораторної ремісії нефротичного синдрому тривалістю від кількох місяців до 4-8 років. Але незалежно від клінічної форми захворювання виникає остання стадія захворювання, яка характеризується хронічною нирковою недостатністю. Найбільш рання ознака того, що розвивається хронічна ниркова недостатність, – зниження клубочкової фільтрації до 60 мл/хв і менше. Далі розвивається зниження концентраційної функції нирок з ізо- або гіпоізостенурією. На останньому етапі знижується азотовидільна функція нирок, підвищується вміст у сироватці крові, креатиніну, сечовини, залишкового азоту. Тривалість життя хворих на хронічний гломерулонефрит із моменту виникнення хронічної ниркової недостатності із азотемією становить 4-6 років.

Оцінка стану хворого:
Проводять на основі клінічних та лабораторних даних. Формулюють наявні та потенційні проблеми і розробляють план сестринського догляду залежно від переважання клінічних синдромів. Аналізують план лікарських призначень і виконують необхідні втручання.

Принципи лікування:
1. Лікування проводиться в стаціонарі.

2. Хворим призначають дієту №7а, основним принципом якої є обмеження солі, рідини, їжа має бути калорійною та вітамінізованою. Добова кількість солі 0,2 -2,0 г. До безнатрієвої дієти належать: рис, фрукти, картопля. Кількість рідини до 500 мл. Розвантажувальні яблучно-картопляні дні (1-2 рази на тиждень). Сечогінну дію мають кавуни, дині, виноград, гарбузи.

3. Медикаментозна терапія:

a) глюкокортикоїди (показані при нефротичній формі, але протипоказані при гіпертонічній і змішаній формах, а також при хронічній нирковій недостатності);

b) цитостатики (застосовують при нефротичній формі при резистентності до глюкокортикоїдів);

c) антикоагулянти, дезагреганти (при нефротичнфй формі, резистентній до глюкокортикоїдів та цитостатиків);

d) нестероїдні протизапальні (при латентній та нефротичній формах);

e) амінохінолінові з’єднання (при наявності ізольованого сечового синдрому);

f) симптоматична терапія: при набряковому синдромі призначають сечогінні препарати (гіпотіазид, фуросемід, урегід, манітол, верошпірон, тріамтерен), при гіпертензивному синдромі (анаприлін, тразикор, віскен).

4. Санаторно-курортне лікування (сухий і гарячий клімат викликає посилене потовиділення і сприяє виведенню з організму хлоридів, азотистих шлаків, полегшує роботу нирок), рекомендуються санаторії Південного берегу Криму.

5. На стадії хронічної ниркової недостатності – сорбційний гемодіаліз („штучна нирка”), пересадка нирки.

Профілактика:
1. Включає своєчасне лікування гострих і хронічних вогнищ інфекції (каріозні зуби, хронічний тонзиліт, гайморит), загострень. 
2. Обов’язковим є дослідження сечі після перенесених ангін, гострих респіраторних захворювань, вакцинацій. 
3. Хворим слід уникати фізичних перевантажень, переохолодження, вологих приміщень. 
4. Протягом 3 років після перенесеного гострого гломерулонефриту жінкам не рекомендується вагітніти. 
5. Одним із методів профі​лактики є загартування організму, здоровий спосіб життя, відсутність шкідливих звичок.

Догляд за хворим:
Завдання медичної сестри полягає в тому, щоб запобігти розвитку ускладнень і переходу захворювання в хронічний процес. У таких пацієнтів шкіра суха, з утворенням тріщин, що легко інфікуються, швидко виникають пролежні. 

1. Для зменшення тиску на тканини використовують поролонові матраци або мішечки з лляним насінням, полірована поверхня якого сприяє пластичному зміщенню, через що легко облягає тіло. 
Промисловістю випускається протипролежневий матрац з прогумованої тканини з компресорним автоматичним пристроєм. Матрац розділений на секції, в які періодично нагнітають повітря, при цьому воно водночас витісняється з інших секцій під дією маси тіла хворого. 

2. Постільна білизна повинна бути без швів, дбайливо випрасувана і акуратно розправлена. 
3. Хворому допомагають 8-9 разів протягом доби змінити положення тіла, щоб тиску піддавалися різні ділянки тіла. 
4. Використовують надувне гумове коло, на яке надягають наволочку і підкладають на 1-2 год хворому під поперек таким чином, щоб місце можливого утворення пролежня знаходилося над отвором кола. Частіше використовують невеликі кола з поролону, обшиті тканиною, які кладуть під п’яти, лікті. 

5. Вирішальне значення для профілактики пролежнів має ретельний догляд за шкірою, що забезпечує її чистоту, а також регулярний огляд місць можливого їх утворення: 
a) місця почервоніння шкіру змащують камфорним спиртом, опромінюють кварцовою лампою; 
b) при розвитку пролежнів ділянку ураження обробляють міцним розчином калію перманганату і прикривають її поверхню асептичною пов’язкою;

c) для стимуляції утворення грануляцій використовують мазеві пов’язки (каротолін, солкосерил, іруксол), загальностимулюючу терапію (переливання компонентів крові), іноді пластику шкіри.
Невідкладна допомога.

Ниркова еклампсія
Ниркова еклампсія пов'язана із значним підвищенням AT, який супроводжується спазмом мозкових судин, що приводить до порушення кровопостачання мозку, набряку його, підвищення й внутрішньочерепного і спиномозкового тиску. 

Ниркова еклампсія спостерігається при гострому нефриті, нефропатії вагітних і дуже рідко при хронічному нефриті. 
Судомам можуть передувати продромальні симптоми: 
· головний біль; 

· головокружіння; 

· шум у вухах; 

· зниження гостроти зору;

· диплопія, пов'язана зі значним підвищенням AT; 

· збільшенням набряків;

· протеінурія;

· зниження діурезу; 

· відчуття тиску в підребер'ї; 

· блювота.
 N.B.: Продромальний період частіше дуже короткий (декілька хвилин) або зовсім відсутній! Судоми виникають раптово. 
Розрізняють чотири фази приступу: 
І-ша (біля 30 сек.) характеризується фібрилярними посмикуваннями м'язів обличчя, зникнення зіничних рефлексів; 
ІІ-га (10-30 сек.) - фаза тонічних судом скелетних м'язів з переважанням тонусу розгиначів (опісто тонус), з тризмом, втратою свідомості, розширенням зіниць, ціанозом; 
ІІІ-тя (30-120 сек.) - фаза клонічних судом, які охоплюють все тіло, дихання затруднене, стридорозне, з рота виділяється піниста рідина;
 IV-та - коматозна, хворий без свідомості, приступи клонічних судом повторюються, можливе нетримання сечі і калу. В цій стадії у рідких випадках наступає смерть від асфіксії, крововиливу в мозок, набряку легень. 
В більшості випадках через декілька хвилин, максимум через 30 хвилин, хворий приходить до тями, судоми припиняються, але залишається супорозний стан чи загальмування протягом декількох годин. Хворі, як і при епілепсії, не пам'ятають, що з ними трапилося. Припадки ниркової еклампсії рідко бувають поодинокими, частіше вони повторюються декілька разів протягом доби, пізніше припиняються так само раптово, як і почалися.
Невідкладна допомога.

1. Зробити кровопускання (300-400 мл) для зниження АТ і зменшення набряку мозку. 

2. Необхідно також ввести внутрішньовенно достатні дози гіпотензивних засобів (сульфат магнію, нітропрусид натрію, діазоксид). 

Сульфат магнію (25% розчин 10-15 мл повільно, впродовж 3-4 хвилин) чинить судинорозширювальну і протисудомну дію, а також зменшує набряк мозку. Потім сульфат магнію вводять внутрішньом'язово (15-20 мл 25% розчину).  Потрібно пам'ятати, що у великих дозах сульфат магнію може чинити гнітючу дію на дихальний центр. У таких випадках вводять антагоніст магнію - кальцій (10 мл 10% розчину кальцію хлориду внутрішньовенно). Одночасно з дегідратаційною метою внутрішньовенно вводять 40 мл 40% розчину глюкози.

3. Для усунення судом, якщо вони не пройшли від сульфату магнію, використовують дроперидол з седуксеном або оксибутират натрію, які вводять внутрішньовенно. 

4. Якщо набряк мозку поєднується із загальними набряками, лівошлуночковою недостатністю, слід повільно ввести 60-80 міліграм фуросеміду (лазиксу) внутрішньовенно, продовжуючи у разі потреби його внутрішньовенне краплинне введення.

5. При нирковій еклампсії використовують також еуфілін (10 мл 2,0% розчину внутрішньовенно). 

6. У більшості випадків за допомогою перерахованих заходів напад ниркової еклампсії купірується. Порівняно рідко доводиться прибігати до люмбальної пункції, яку зазвичай роблять в умовах стаціонару. Зниження внутрішньочерепного тиску після пункції майже завжди веде до припинення еклампсичних припадків і поліпшення стану.

Після купіровання нападу хворому призначається: 

1. Ахлоридна дієта, а потім - дієта з обмеженням хлориду натрію до 3-4 г в добу і рідини до 1 л в добу (у перші 1-2 дні можна провести лікування голодом і спрагою). 

2. При високому АТ призначають гіпотензивні засоби (каптопріл, клофелін, допегит та ін.). 

3. При виражених набряках показані сечогінні препарати, а при серцевій недостатності - серцеві глікозиди.

Лікування захворювання.

Діагноз еклампсії являється абсолютним показанням до негайної госпіталізації або в терапевтичне відділення (у разі гострого нефриту), або в акушерське (у разі нефропатії вагітних). У основу лікування еклампсії покладені заходи, спрямовані на зменшення набряків, зниження АТ, усунення судом, а при необхідності - на нормалізацію дихання, корекцію метаболізму і ліквідацію коагулопатії.
Ренальна артеріальна гіпертензія.

У багатьох хворих на пієлонефрит після консервативної терапії знижується артеріальний тиск. Одночасне застосування кортикостероїдів, антибактеріальних та гіпотензивних засобів при хронічному пієлонефриті не лише сприяє інактивації запального процесу, а й знижує імовірність розвитку гіпертензії. Перспективне використання діуретичних засобів, зокрема верошпірону, альдактону тощо. Ці препарати блокують внутрішньоклітинні рецептори альдостерону. Для зниження тиску призначають резерпін, гіпотіазид, ізобарин та ін..
Одне з основних місць у комплексному лікуванні посідають блокатори β-адренергічних рецепторів. Вони пригнічують активність клітин ЮГК, особливо тоді, коли в патогенезі підтримки артеріального тиску бере участь ренін-ангіотензин-альдостеронова система. Найвищу симпатоміметичну активність має піндолом (віскен), а мембраностабілізуючий ефект - пропанолол (β-блокатори протипоказані при атріовентрикулярній блокаді, бронхіальній астмі, виражених стадіях недостатності кровообігу). Оптимальна доза анаприліну становить 60-160 мг на добу. Його приймають протягом багатьох років.
Бета-блокатори в комплексі з салуретиками тіазидового ряду сприятливо діють на ниркову гемодинаміку. Взаємно доповнюючи один одного, вони впливають на різні ланцюги патогенезу артеріальної гіпертензії.
Програма екстреної допомоги при гіпертонічних кризах.

Головна мета лікування - швидке зниження АТ: діастолічного до рівня близько 100 мм рт.ст. (У дітей з гострим гломерулонефритом, у вагітних при еклампсії діастолічний тиск повинен бути знижений до норми). Якщо гостра енцефалопатія супроводжується судомами, то їх усувають ще до початку протівогіпертензівного лікування введенням діазепаму по 10-40 мг в 5% розчині глюкози повільно в / в. 
 При гіпертонічних кризах, що протікають по I типу, в/в вводять наступну суміш: папаверину гідрохлорид 2 мл 2% розчину, платифіліну гідротартрат 1 мл 0,2% розчину і аміназин 0,5 мл 2,5% розчину в 20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду. Через 20 хвилин після введення суміші артеріальний тиск, як правило, знижується до нормальних величин. 
 Хворим, у яких гіпертонічний криз протікає за змішаним типом, вводять лікарську суміш наступного складу: дибазол 4 мл 0,5% розчину, платифіліну гідротартрат 1 мл 0,2% розчину і аміназин 0,5-1 мл 2,5% розчину, після якої артеріальний тиск знижується в середньому до нормальних величин. 
 При важко протікають кризах II типу застосовується інша суміш: папаверину гідрохлорид 2 мл 2% розчину, дибазол 4 мл 0,5% розчину, платифіліну гідротартрат 1мл 0,2% розчину і аміназин 0,5-1 мл 2,5% розчину, що благотворно впливає на стан хворих і сприяє зниженню артеріального тиску. 
Приклад формулювання плану медсестринського догляду.
Проблема: Набряки під очима вранці.

Причина: Ураження нирок.

Втручання:

1. Виявити рівень знань пацієнта про його захворювання.

2. Провести бесіду про необхідність дотримання дієти з обмеженням солі та рідини. 

3. Пояснити хворому, як проводити щоденний контроль за кількістю випитої рідини і виділеної сечі (контроль маси тіла, об’єм випитої рідини та виділеної сечі).

4. Дати хворому сечогінні препарати згідно із призначенням лікаря.

Реалізація плану догляду: Проводити заплановані заходи.

Оцінка результатів: Критеріями ефективності проведених заходів є зникнення набряків під очима.

Література:

Основна: 

1). М.І. Швед, Н.В.Пасєчко „Медсестринство в терапії”, Тернопіль “Укрмедкнига”, 2004 р., стор. 344-356;

2). Н.М. Середюк „Госпітальна терапія”, Київ “Здоров’я”, 2003 р., стор. 449-468;

3). М.Б. Шегедин „Медсестринство в терапії”, видавнича фірма “Відродження” 2006р.,стор.120-124.
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�Анатомо-фізіологічні особливості.


�Анатомія нефрону.


�Склад представлених білків.


�Протеїнурія по нозологіях.


�Нозологія гематурії


�Опис гіпоальбумінемії.


�Патогенез водно-електролітних порушень.





