ТЕМА 17: Гломерулонефрит. Пиелонефрит. Острое почечное повреждение. Хроническая болезнь почек


Информационный блок темы


Гломерулонефрит – воспалительное заболевание почек инфекционно – аллергической природы с преимущественным поражением клубочкового аппарата нефрона. Оно протекает в виде острого или хронического процесса с повторными обострениями и ремиссиями. 
 Классификация гломерулонефрита
Острый гломерулонефрит:

- Циклическое течение (остронефритическая форма);

- Латентное течение;

- Затяжное течение (АГ и отеки > 1месяца, мочевой синдром более 3-х месяцев).

Подострый (быстропрогрессирующий) гломерулонефрит:

 - Идиопатический (первичный);

 - При системных заболеваниях;

 - Лекарственный;

 - При сепсисе.

Хронический гломерулонефрит:

 - Латентное течение (с изолированным мочевым синдромом);

- Гипертоническая форма;

- Нефротическая форма;

- Смешанная форма;

- Гематурическая форма (IgA – нефропатия Берже).
Острый диффузный гломерулонефрит может развиться в любом возрасте, однако большинство пациентов составляют лица до 40 лет. В более редких случаях наблюдается подострый гломерулонефрит, характеризующийся бурным прогрессирующим течением, быстро приводящим к почечной недостаточности. 


Хронический гломерулонефрит - длительно (не менее года) протекающее иммунологическое двустороннее заболевание почек. Это заболевание заканчивается (иногда спустя многие годы) сморщиванием почек и смертью пациентов от хронической почечной недостаточности. Хронический гломерулонефрит может быть как исходом острого гломерулонефрита, так и первично хроническим, без предшествующей острой атаки.


Этиология и патогенез. Острый диффузный гломерулонефрит (острый нефритический синдром) – острое иммуновоспалительное заболевание обеих почек с первоначальным поражением клубочкового аппарата и вовлечением в патологический процесс всех почечных структур. Чаще всего заболевание возникает после ангин, тонзиллитов, инфекций верхних дыхательных путей, скарлатины и др. Чаще всего острый гломерулонефрит вызывается штаммами β-гемолитического стрептококка группы А. Заболевание может также развиваться после пневмоний (в том числе стафилококковых), дифтерии, сыпного и брюшного тифа, бруцеллеза, малярии и некоторых других инфекций. Возможно возникновение гломерулонефрита под влиянием вирусной инфекции: вируса гепатита В, краснухи, инфекционного мононуклеаза, аденовирусной инфекции, после введения вакцин и сывороток (сывороточный, вакцинный нефрит). В странах с жарким климатом, острому гломерулонефриту (ОГН) в большинстве случаев предшествуют стрептококковые кожные заболевания.


К числу причинных факторов относится и охлаждение организма во влажной среде. Охлаждение вызывает рефлекторные расстройства кровоснабжения почек и влияет на течение иммунологических реакций.


В настоящее время общепринятым является представление об остром гломерулонефрите как об иммунокомплексной патологии, появлению симптомов гломерулонефрита после перенесенной инфекции предшествует длительный скрытый период, во время которого изменяется реактивность организма, образуются антитела к микробам или вирусам. Выделяют два иммунопатологических варианта развития гломерулонефрита и образования иммунных комплексов. Первый механизм является результатом взаимодействия антител (аутоантител) с антигенами (аутоантигенами) в роли которых выступает сама почечная ткань, главным образом базальная мембрана стенки клубочковых капилляров. Эти комплексы формируются и располагаются непосредственно на базальной мембране вызывая ее повреждение. Это аутоиммунный вариант иммунопатогенеза острого гломерулонефрита. Другие иммунные комплексы образуются в крови вследствие связывания антител с внепочечными антигенами (стрептококковыми и другими). Эти иммунные комплексы циркулируя в крови затем осаждаются на базальных мембранах клубочковых капилляров (иммунокомплексный вариант иммунопатогенеза острого гломерулонефрита).

            Важная роль в патогенезе острого гломерулонефрита принадлежит нарушению почечной гемодинамики, микроциркуляции и реологических свойств крови. Повышение внутрисосудистой свертываемости в клубочковых капиллярах, агрегация в них тромбоцитов и выпадение фибрина приводят к тромбозу и обтурации просвета капилляров.  

Основными признаками заболевания являются отечный, гипертензивный, мочевой синдромы. Первые два синдрома относят к внепочечным (экстраренальным) проявлениям заболевания, мочевой синдром – к почечным (ренальным) признакам болезни.

      При типичном варианте начала и течения острого гломерулонефрита выражены все признаки заболевания. При атипичном (клинически невыраженном) течении заболевания, внепочечные признаки либо отсутствуют, либо выражены незначительно и при целенаправленном исследовании определяется лишь слабо выраженный мочевой синдром.

В типичных случаях ОГН начинается остро и связан с перенесенной ангиной, обострением хронического тонзиллита или другой очаговой стрептококовой инфекцией, предшествовавшей 1-3 недели началу заболевания. Заболевание чаще всего развивается остро. 
       При выраженных клинических проявлениях острого гломерулонефрита его сипптомы можно объединить в четыре синдрома: болевой, мочевой, отечный и кардиоваскулярный. Пациенты отмечают общую слабость, недомогание, боли в пояснице. Иногда боли в поясничной области очень интенсивные, что обусловлено набуханием почек и растяжением почечной капсулы. Такую форму заболевания обозначают термином «болевой нефрит» - nefritis dolorosa. Часто первым проявлением ОГН является развитие отечного синдрома. Отеки служат ранним признаком острого гломерулонефрита и наблюдаются у 70-90% пациентов. Как правило, отеки вначале появляются на лице: изначально отекают веки, параорбитальные области, затем отеки распространяются на щеки, губы, при этом выражена бледность кожных покровов лица. Сочетание отека лица с бледностью кожи создают характерный клинический портрет болезни - «лицо нефритика». Отеки появляются внезапно (иногда в течение нескольких часов, суток), нередко в утренние часы, а к вечеру уменьшаются. Иногда могут иметь место и так называемые скрытые отеки. Часто жидкость накапливается в брюшной области и в области перикарда (при этом вес пациента может увеличиваться на 15-20 кг за короткий период). Задержку жидкости в организме у таких пациентов можно выявить путем систематического взвешивания и контроля, за количеством выпитой ими жидкости и выделенной в течение суток мочи. Проба Мак-Клюра – Олдрича позволяет оценить степень повышения гидрофильности тканей. При выраженном отечном синдроме отмечается повсеместность распространения отеков: лицо, конечности, туловище. При осмотре у большинства пациентов отмечается бледность кожных покровов, одутловатость лица. 
В большинстве случаев при благоприятном течении заболевания отеки исчезают к 10-14 дню. 
       Характерна олигурия и следующая за ней анурия. Продолжительность олигурии составляет около 3-5 дней, анурии 1-2 дня (в случае благоприятного течения ОГН). Для олигурии при ОГН, характерен высокий удельный вес мочи (1025-1030 и выше). Это наблюдается в период накопления отеков. При схождении отеков отмечается и падение удельного веса. При тяжелом течении заболевания может развиться острая почечная недостаточность и анурия (полное прекращение выделения мочи). 
        Протеинурия является следующим важным симптомом мочевого синдрома при ОГН. Чаще протеинурия колеблется в широких пределах – от 1 г/л до 16-30 г/л и более. Наиболее высокая протеинурия наблюдается в начале заболевания, а затем постепенно уменьшается и при благоприятных условиях исчезает через 2-4 недели или 1-2 месяца.

         Гематурия или эритроцитурия – один из важнейших и характерных признаков ОГН. Гематурия отмечается практически у всех пациентов и в начале заболевания проявляется в виде микрогематурии когда число эритроцитов в моче составляет от 5-15 до 50-100 в поле зрения. Возможна также и макрогематурия, когда моча приобретает цвет мясных помоев. Выражена гематурия в первые дни заболевания, затем постепенно уменьшается. Одновременно в осадке мочи с эритроцитами могут содержаться цилиндры, лейкоциты и клетки почечного эпителия. Протеинурия и гематурия отражают динамику заболевания, его активность, течение, процесс выздоровления. Сохраняясь иногда до 3-6 месяцев в виде так называемых «остаточных явлений острого нефрита» свидетельствуют о том, что воспалительный процесс в почках еще не закончен.


Сердечно – сосудистый или кардиоваскулярный синдром относится к внепочечным проявлениям ОГН и включает в себя повышение артериального давления (почечную гипертензию) и левожелудочковую недостаточность (кардиальную астму и кардиогенный отек легких).  Гипертензия, как и другие признаки ОГН является кратковременной, транзиторной. Чаще артериальное давление повышается умеренно: максимальное систолическое до 140-160 мм рт. ст. и диастолическое до 95-110 мм рт. ст. Реже АД достигает высокого уровня: 220/115 -230/130 мм рт. ст. и выше.


При благоприятном течении заболевания АД нормализуется на протяжении 2-3 недель, при неблагоприятном течении артериальная гипертензия может держаться и более длительный срок. Высокую и стабильную артериальную гипертензию у пациентов с ОГН следует рассматривать как весьма неблагоприятный признак возможного перехода в хроническую форму.


Остро возникшая артериальная гипертензия может привести к развитию острой сердечной недостаточности, преимущественно левожелудочковой. Возможно развитие гипертрофии и дилатации левого желудочка сердца, в таком случае при обследовании определяется расширение границ сердечной тупости влево. Нередко выслушиваются систолический шум на верхушке, акцент II тона на аорте, иногда с металлическим оттенком. Может выслушиваться ритм галопа. На ЭКГ могут наблюдаться изменения зубцов R и Т, а также сегмента S-T в стандартных и левых грудных отведениях, нередко глубокий зубец Q и несколько сниженный вольтаж комплекса ORS. В легких могут выслушиваться сухие и влажные хрипы. 
            Артериальная гипертензия при остром гломерулонефрите может сопровождаться развитием гипертензионной энцефалопатии или почечной эклампсии [гр. еklampsis – вспышка], характеризующееся головной болью, нарушением зрения, тошнотой, рвотой, внезапно возникающим бессознательным состоянием с припадками судорог, но уремии при этом нет. Эклампсию правильнее считать острой энцефалопатией, так как она обусловлена артериальной гипертензией и отеками (гиперволемический отек мозга). Несмотря на тяжелую клиническую картину экламптических припадков, они редко кончаются смертью и проходят большей частью бесследно.


Одним из характерных признаков ОГН при классическом варианте является брадикардия, которая возникает в первые дни заболевания и держится 1-2 недели. Сочетание гипертензии с брадикардией и изначально отеками на лице служит важным клиническим критерием ОГН и отличительным признаком от заболеваний сердца и сосудов, для которых характерны артериальная гипертензия, тахикардия, часто - пастозность голеней.


При латентном варианте течения заболевания, который встречается значительно чаще, чем типичный, внепочечные признаки (отеки, гипертензия) отсутствуют либо слабо выражены, выявляется лишь умеренно выраженный или минимальный мочевой синдром, характеризующийся и появлением протеинурии, цилиндрурии, макро- или микрогематурией. Длительность относительно активного периода при латентной форме заболевания может быть значительной (до 2-6 мес. и более).
            В периферической крови отмечается небольшой лейкоцитоз (9,0 – 12,0 х 109/л) с лимфоцитопенией, эозинофилией. Увеличение СОЭ до 20 – 50 мм/ч в различные сроки заболевания, служит показателем активности процесса. При снижении активности воспалительного процесса в почках СОЭ уменьшается и полностью нормализуется при выздоровлении.

             В биохимическом анализе крови при выраженных отеках и протеинурии наблюдается приходящая умеренная гипопротеинемия. Диспротеинемия выражается умеренным снижением альбуминов и увеличением глобулинов (альфа-1- и альфа-2-глобулинов, реже гамма глобулинов). Отмечается повышение С-реактивного белка, сиаловых кислот. Может наблюдаться гиперхолестеринемия и гипрлипидемия. У пациентов с олигурией отмечается повышение мочевины и креатинина. 

           При исследовании кислотно-щелочного равновесия – ацидоз. При серологическом исследовании крови у большинства пациентов обнаруживают повышенные титры антистрептолизина-О, антистрептогиалуронидазы, антистрептокиназы. На первой неделе болезни выявляют ЦИК и снижение концентрации С3 фракции комплемента. Нарушения в системе свёртывания крови отражают следующие параметры: сокращение протромбинового времени, повышение протромбинового индекса, снижение содержания антитромбина III, угнетение фибринолитической активности.


При проведении пробы Нечипоренко выделяют минимальную гематурию при количестве эритроцитов от 2000 до 10 000; умеренную гематурию при количестве эритроцитов от 10000 до 100 000; большую гематурию при количестве эритроцитов, превышающем 100 000.


Протеинурия, за редким исключением, встречается у всех пациентов острым гломерулонефритом. Количество белка в моче обычно колеблется от 1 до 10 г/л, но нередко достигает 20 г/л и более. Однако высокое содержание белка в моче отмечается лишь в первые 7-10 дней, поэтому при позднем исследовании мочи протеинурия чаще оказывается невысокой (менее 1 г/л). Небольшая протеинурия в ряде случаев может быть с самого начала болезни, а в некоторые периоды она даже может отсутствовать. Небольшие количества белка в моче у пациентов, перенесших острый гломерулонефрит, наблюдается долго и исчезают только через 3-6 месяцев, а в ряде случаев даже 9-12 месяцев от начала заболевания. При затяжном течении сохраняется в течение до 1,5 лет, при хронизации заболевания может сохраняться постоянно.


Лейкоцитурия, как правило, бывает незначительной, иногда обнаруживают 20 и более лейкоцитов в поле зрения. При этом всегда отмечается количественное преобладание эритроцитов над лейкоцитами, что лучше выявляется при подсчете фирменных элементов осадка мочи с помощью методики Нечипоренко. Исследование клиренса эндогенного креатинина выявляет снижение фильтрационной способности почек (проба Реберга-Тареева)

Течение ОГН может сопровождаться развитием осложнений:


- острой недостаточностью кровообращения при высоких цифрах АД клинически, как правило, проявляющейся острой левожелудочковой недостоточностью;


- эклампсией, как правило, наблюдающейся у пациентов с отеками в период их нарастания, при нарушении режима ограничения соли и воды и недостаточно эффективном лечении.


- острой почечной недостаточностью (ОПН) – синдромом, развивающимся в результате нарушения основных почечных функций.


Всякий гломерулонефрит, наблюдающийся в течение года, нужно оценивать как хронический.


Хронический гломерулонефрит (ХГН) - хроническое иммуновоспалительное заболевание, характеризующееся первичным паражением клубочкового аппарата с последующим вовлечением канальцев и интерстиция обеих почек и непрерывно прогрессирующим течением, приводящим к развитию нефросклероза и хронической почечной недостаточности.


ХГН - наиболее частая форма хронических заболеваний почек и основная причина хронической почечной недостаточности (ХПН).

Хронический гломерулонефрит является полиэтиологическим заболеванием. У 10-20 % пациентов ХГН является следствием острого гломерулонефрита. К развитию ХГН приводит агрессия ряда инфекционных: бактериальных (стрептокок, стафилокок, туберкудез, малярия, сифилис и др.), вирусных (вирус гепатита В, вирус гепатита С, цитомегаловирус, ВИЧ и др.) и некоторых неинфекционных факторов: токсических: органические растворители, соединения ртути, алкоголь, лекарственные вещества, (аминогликозиды, пенициллин, препараты золота, D-пеницилламин и др.). Хронический гломерулонефрит может также развиться при диффузных заболеваниях соединительной ткани и системных васкулитах (СКВ, узелковом периартериите, системной склеродермии, геморрагическом васкулите, ревматоидном артрите, гранулематозе Вегенера, синдроме Гудпасчера), инфекционном эндокардите, при опухолях различной локализации, а также после облучения.


По клиническому течению выделяют латентный, нефротический, гипертонический и смешанный, а также подострый (быстропрогрессирующий) варианты хронического гломерулонефрита. Целесообразно также выделять гематурический вариант латентного гломерулонефрита. Общим для всех вариантов хронического гломерулонефрита (кроме гематурического) является неминуемое развитие хронической уремии, однако скорость наступления ХПН неодинакова.


Латентная форма (изолированный мочевой синдром) проявляется лишь умеренно либо незначительно выраженным мочевым синдромом при отсутствии экстраренальных признаков заболевания. Суточная протеинурия в большинстве случаев не превышает 1,0 г, реже достигает 2,0 г (но не более 3,0 г). При обычном исследовании мочи протеинурия колеблется чаще всего в пределах 0,033-1,0 г/л и реже достигает 2,0-3,0 г/л. Для данной формы ХГН характерны незначительная эритроцитурия (5-10, реже 30-50 эритроцитов в поле зрения) и цилиндрурия. Отеки отсутствуют либо иногда отмечается пастозность под глазами, реже на голенях. Появление отеков, повышение артериального давления и нарастание мочевого синдрома возможны лишь в период обострения заболевания. Кроме того, присоединение артериальной гипертензии наблюдается в период развития ХПН, когда уровень артериального давления по мере прогрессирования почечной недостаточности становится все более высоким и стойким, а появление отеков возможно в результате присоединения сердечной недостаточности. Функция почек при латентной форме ХГН длительное время (иногда в течение 20-30 лет) остается нормальной, о чем свидетельствуют высокая относительная плотность мочи как в отдельных анализах, так и в пробе Зимницкого, нормальные показатели клубочковой фильтрации (80-120 мл/мин), содержания мочевины и креатинина в крови. Нередко диагноз ХГН устанавливается лишь в стадии ХПН. Только целенаправленное (а иногда и случайное) исследование мочи позволяет установить правильный диагноз, разумеется, после исключения других возможных причин появления протеинурии и гематурии.


Нефротическая форма (нефротический синдром) встречается реже латентной. Наиболее характерными признаками ее являются массивная протеинурия свыше 3,0-3,5 г в сутки), гипо- и диспротеинемия, гиперлипидемия (гиперхолестеринемия) и отеки. Среди этих признаков наиболее существенное клиническое и диагностическое значение имеет высокий уровень протеинурии, тогда как, отеки могут быть незначительными либо отсутствовать. Протеинурия обычно превышает 3,0 г/л, часто колеблется от 3,3 до 33 г/л, достигая в отдельных случаях 90 г/л и более. При этом суточная потеря белка с мочой составляет 5-10-15-30 г. Однако в подавляющем большинстве она не превышает 10-15 г. С мочой экскретируются не только альбуминовые, но и глобулиновые, а иногда и крупномолекулярные фракции белка (гаптоглобины). Выделение с мочой белковых фракций приводит к развитию ряда клинико-лабораторных синдромов. Так выведение с мочой трансферрина объясняет сопряжённую с нефротическим синдромом микроцитарную гипохромную анемию. Потеря с мочой холекальциферол-связывающего белка приводит к дефициту витамина D и, как следствие, к гипокальциемии и вторичному гиперпаратиреозу. Экскреция с мочой тироксин-связывающего белка сопровождается снижением концентрации тироксина в крови. Тенденцию к гиперкоагуляции связывают с выведением с мочой антитромбина III, изменением концентраций протеинов С и S, гиперфибриногенемией вследствие повышенного синтеза фибриногена печенью в сочетании с ослаблением процессов фибринолиза. Кроме того, в условиях нефротического синдрома отмечается гиперагрегация тромбоцитов. Склонность к гиперкоагуляции при нефротическом синдроме определяет повышенный риск тромбоза почечных вен и ТЭЛА.


В целом, чем выше уровень протеинурии, тем ниже содержание альбумина в крови. Поэтому и диспротеинемия проявляется прежде всего гипоальбуминемией, которая колеблется от 45 до 36 %, а при выраженном нефротическом синдроме концентрация альбумина в крови снижается до 20 и даже до 18-12 %. Наряду с гипоальбуминемией часто наблюдается гипогаммаглобулинемия, иногда весьма значительная, с этим связывают снижение защитных сил организма и слабую сопротивляемость таких пациентов к эндо- и экзогенной инфекциям. Возникашая гиперлипидемия является следствием потери с мочой белка, регулирующего липидный гомеостаз; кроме того, при снижении онкотического давления плазмы происходит усиление синтеза печенью ЛП. У большинства пациентов повышается концентрация триглицеридов, общего холестерина, ЛПНП, а при тяжёлом нефротическом синдроме - ЛПОНП. Изменения липидного обмена могут способствовать атеросклеротическим изменениям сосудов (отмечено развитие инфаркта миокарда у пациентов с длительно существующим нефротическим синдромом) и неиммунному прогрессированию гломерулопатии.


Возникновение гипоальбуминемии приводит к снижению онкотического давления плазмы, что ведёт к появлению отёков и соответственно уменьшению внутрисосудистого объёма жидкости, что приводит к активации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, а также повышению тонуса симпатического отдела вегетативной нервной системы. Происходит высвобождение антидиуретического гормона и ингибирование синтеза предсердного натрийуретического фактора. Совокупность нейрогуморальных механизмов приводит к задержке в организме солей и воды.


Развитие отеков придается ведущее значение в клинике нефротического синдрома. В ряде случаев отеки могут быть нерезко выраженными либо отсутствовать, что отмечается, например, упациентов, подвергшихся лечению глюкокортикостероидными гормонами. Все же у большинства пациентов с нефротическим синдромом отеки бывают выраженными, распространенными, иногда достигают значительной степени и проявляются развитием асцита, гидроторакса, гидроперикарда. Во многих случаях они отличаются большим упорством и резистентностью даже к самым мощным диуретикам; держатся иногда месяцами и годами, периодически, то уменьшаясь, то снова нарастая. И только по мере развития хронической почечной недостаточности начинают постепенно или быстро уменьшаться и исчезать, что вызывает иногда ложное представление о наступающем улучшении, к тому же одновременно снижается и протеинурия.


При осмотре лицо у пациентов с нефротической формой ХГН одутловатое, на конечностях, особенно нижних, в области поясницы, живота, на половых органах появляются большие отеки тестоватой консистенции, после надавливания пальцами на голенях, пояснице долго сохраняются углубления (ямки). Кожные покровы бледные, холодные на ощупь, сухие, часто шелушащиеся; при массивных отеках на коже голеней, стоп и реже в других местах образуются трещины, через которые постоянно сочится отечная жидкость, вызывающая мацерацию кожных покровов, а иногда и трофические язвы, которые служат входными воротами для инфекций. Пациенты несколько заторможены, вялы, движения их ограничены (иногда резко) из-за больших отеков; жалуются на слабость, снижение аппетита, зябкость. Характерна олигурия, иногда значительная. Артериальное давление обычно находится в пределах нормы, часто снижено, но иногда наблюдается преходящее повышение его, что может быть обусловлено обострением заболевания. При появлении признаков ХПН уровень артериального давления значительно повышается и гипертензия сохраняется постоянно. Пульс редкий. Тоны сердца приглушены. На ЭКГ отмечаются снижение вольтажа и признаки дистрофии миокарда. Возможны диспепсические явления - тошнота, неустойчивый стул.


Со стороны периферической крови наблюдается увеличение СОЭ (до 30-60 мм/ч), в отдельных случаях - небольшая анемия. Содержание в крови мочевины, остаточного азота, креатинина, а также клубочковая фильтрация и концентрационная функция почек в период компенсации ХГН находятся в пределах нормы. В моче, помимо белка, обнаруживается значительное количество цилиндров, особенно гиалиновых, которые встречаются уже в начале заболевания, позже появляются зернистые и восковидные цилиндры. Эритроцитурия отсутствует, либо незначительная (от единичных до 5-15 в поле зрения).


Гипертоническая форма При гипертонической форме ХГН ведущим признаком заболевания является артериальная гипертензия при незначительной выраженности мочевого синдрома и отсутствии отеков. Протеинурия обычно не превышает 1,0 г/л. Эритроцитурия отсутствует либо колеблется от единичных до 3-5-10 эритроцитов в поле зрения. Цилиндры гиалиновые, единичные в препарате или в поле зрения. Характерно, что артериальное давление повышается уже в самом начале или в ближайшие годы от начала хронического гломерулонефрита; по мере увеличения продолжительности заболевания давление становится все более высоким и стойким. Этим гипертоническая форма отличается от симптоматической гипертензии, развивающейся в поздние сроки заболевания при всех клинических формах гломерулонефрита, когда присоединяются признаки ХПН. Артериальное давление чаще повышается умеренно (до 160/100 мм рт/ст.), реже достигает 180/110 мм рт. ст., но в ряде случаев уже в ранние сроки заболевания может значительно превышать этот уровень, достигая 200/115-250/120 мм рт. ст. Пациенты жалуются на головные боли, головокружение, иногда на нарушение зрения, боли в области сердца, часто по типу стенокардии. У отдельных пациентов может отмечаться пастозность век, лица и голеней. При обострении заболевания, как и при других клинических формах, эти симптомы нарастают. При объективном исследовании рано выявляются клинические (перкуторно), рентгенологические и электрокардиографические признаки гипертрофии левого желудочка. На ЭКГ, особенно у пациентов с длительным течением заболевания, помимо признаков гипертрофии левого желудочка, обнаруживаются явления ишемии миокарда, признаки перегрузки левого желудочка, нарушения ритма сердца в виде экстрасистолии, замедление внутрижелудочковой проводимости и др. Выслушивается акцент II тона над аортой, часто систолический шум над основанием сердца и над верхушкой. Возможны, хотя и реже, чем при артериальной гипертензии, гипертензивные криэы, нарушения мозгового кровообращения, острая ишемия миокарда с очагами дистрофии или некроза, левожелудочковая недостаточность по типу кардиальной астмы, в далеко зашедшей стадии - тотальная сердечная недостаточность. Считается, что в прогностическом отношении гипертоническая форма ХГН сравнительно благоприятная: такие пациенты до развития уремии живут 10-30 лет, если не умирают от других (сердечных, сосудистых) осложнений.


Смешанная форма представляет собой сочетание нефротического и гипертонического синдромов. В некоторых случаях развитие одного синдрома предшествует другому, но чаще они возникают одновременно, причем клиническая картина нефротического синдрома обычно выражена ярко, а уровень артериального давления повышен значительно. Таким образом, для смешанной формы ХГН характерны признаки нефротического синдрома (массивная протеинурия, гипо- и диспротеинемия, гиперхолестеринемия и отеки) и гипертензии (высокий уровень артериального давления, изменение со стороны сосудов глазного дна, гипертрофия левого желудочка сердца и др.). В прогностическом отношении эта форма является самой неблагоприятной по сравнению с другими клиническими формами ХГН. Продолжительность жизни пациентов составляет 3-5, максимум 8 лет.


Гематурическая форма ХГН характеризуется значительной и упорной гематурией при отсутствии отеков, гипертензии и невысокой протеинурией. Встречается эта форма у взрослых сравнительно редко. Гематурия может иногда достигать значительной степени и становится различимой макроскопически (макрогематурия). Суточная экскреция эритроцитов с мочой составляет 50-100 × 106/сут, достигая 300-500 × 106/сут и более. Протеинурия же не превышает 1,0 г/л (или 1,0 г в сутки), колеблясь обычно в пределах 0,033-0,099 г/л, реже до 0,99 г/л. Диагноз гематурической формы ХГН ставится лишь в тех случаях, когда исключены все другие заболевания, которые могут быть причиной гематурии (например, форникальное кровотечение, опухоли почек, мочевого пузыря, полипы мочевого пузыря, мочекаменная болезнь и др.). Ведущими критериями диагностики хронического гломерулонефрита служат клинико-лабораторные данные. При сборе анамнеза учитывается факт наличия хронических инфекций, перенесенного острого гломерулонефрита, системных заболеваний.


В ОАМ - появление эритроцитов, лейкоцитов, цилиндров, белка, изменение удельного веса мочи. Для оценки функции почек проводятся пробы Зимницкого и Реберга.


В ОАК наблюдается увеличение СОЭ (до 30-60 мм/ч), в отдельных случаях - небольшая анемия. В БАК обнаруживается гипопротеинемия и диспротеинемия, гиперхолестеринемия, появляется СРБ. При иммунологическом исследовании крови увеличивается титр антител к стрептококку (АСЛ-О, антигиалуронидаза, антистрептокиназа), снижается содержание компонентов комплемента (СЗ и С4), повышается уровень IgM, IgG, IgА.


УЗИ почек при прогрессирующем течении хронического гломерулонефрита обнаруживает уменьшение размеров органов за счет склерозирования почечной ткани.


Экскреторная урография, пиелография, нефросцинтиграфия помогают оценить состояние паренхимы, степень нарушения функции почек.


Для определения морфологической формы хронического гломерулонефрита, а также с целью адекватного выбора тактики лечения целесообразно проведение пункционной биопсии почки (данная процедура имеет определенные противопоказания).


Для выявления изменений со стороны других систем проводится ЭКГ и ЭхоКГ, УЗИ плевральных полостей, осмотр глазного дна.

Пиелонефрит (от греч. pýelos лоханка и nephrós почка) - неспецифическое инфекционно-воспалительное заболевание чашечно-лоханочной системы и паренхимы почек.


Доказано, что в силу структурно-функциональных, особенностей почек и мочевыводящих путей, независимо от путей проникновения инфекции, воспалительный процесс одновременно или последовательно охватывает как лоханки и чашечки, так и интерстициальную ткань почки.


Пиелонефрит является одной из самых распространенных форм патологии мочеполовой сферы. Заболеваемость у женщин почти в два раза выше, чем у лиц мужского пола.


Классификация пиелонефрита


По течению болезни:


- острый (серозный или гнойный);


- хронический;


По путям проникновения инфекции:


- гематогенный (нисходящий);


- уриногенный (восходящий).


По локализации:


- односторонний;


- двухсторонний.


По происхождению:


- первичный;


- вторичный (обструктивный).


Практически оправдано деление пиелонефрита на первичный и вторичный. 
Первичному пиелонефриту не предшествуют клинически выраженные нарушения со стороны почек и мочевых путей, вторичный пиелонефрит является следствием органических или функциональных расстройств в мочевых путях, приводящих к нарушению пассажа мочи. Первичный пиелонефрит наблюдается приблизительно у 20% пациентов, а вторичный - у 80%. Практически всегда при пиелонефрите поражается одна почка: односторонний острый пиелонефрит наблюдается в 96,6 % случаев, а двусторонний - в 3,4%. Правая и левая почки поражаются одинаково часто.


В этиологии пиелонефрита основным является бактериальный фактор. Небактериальную природу заболевания связывают с вирусами и микоплазмами. Ведущая роль в возникновении пиелонефрита принадлежит аутоинфекции с преобладанием флоры кишечной группы, реже - гноеродной кокковой флоры из близлежащих или отдаленных воспалительных очагов. Наиболее частыми возбудителями являются кишечная палочка (86%) и энтерококк. Этиологическим фактором латентнопротекающего пиелонефрита также могут быть L-формы (протопласты) бактерий, обнаружение которых в моче представляет большие трудности.


К факторам риска пиелонефрита относят:


- обструкцию мочевых путей (аномалии развития, опухоли, стриктуры, камни, аденома предстательной железы);


- рефлюксы (пузырно-мочеточниковый, пиелоренальный);


- беременность (за счет ослабления перистальтики мочеточников и преходящего рефлюкса);


- сахарный диабет.


Острый пиелонефрит возникает внезапно (в течение нескольких часов или дней). Развитие заболевания характеризуется триадой симптомов: повышением температуры, болями в поясничной области и расстройствами мочеиспускания.

В большинстве случаев, острый пиелонефрит, протекает как тяжелое инфекционное заболевание, сопровождающееся выраженной интоксикацией. У большинства пациентов в первые дни болезни температура достигает 39-40° С. Температурная кривая характеризуется быстрым подъемом, а затем носит постоянный или интермиттирующий характер. Периодически температура может снижаться до нормальной или субфебрильной. Лихорадка часто сопровождается потрясающим многократным ознобам или обильным потоотделением, головной болью (преимущественно в лобной области), артралгиями и миалгиями. Характерно снижение или полное отсутствие аппетита, сердцебиение, одышка, учащенное мочеиспускание, слабость, вялость, адинамия, чувство разбитости, жажда и сухость во рту, возможны тошнота, рвота.


В большинстве случаев одновременно с температурой нарастают боли в поясничной области на стороне поражения, однако у части пациентов боли могут возникать спустя неделю, а иногда и две после начала заболевания. Характерен тупой и разлитой характер боли, причем носят постоянный, а не приступообразный характер. Боли могут иррадиировать вниз по ходу мочеточника, в бедро, в более редких случаях - в верхнюю часть живота или спины, усиливаться при наклоне вперед, при ходьбе, движении, поколачивании области почек (положительный симптом Пастернацкого). При первичном пиелонефрите боль никогда не принимает характер почечной колики и не распространяется на другие участки тела. При вторичном пиелонефрите боль может напоминать почечную колику, но в отличие от истинной почечной колики, протекает на фоне выраженной интоксикации.


Весьма часто боль в поясничной области сопровождается дизурическими проявлениями, что является следствием вовлечения в процесс мочевыводящих путей или сопутствующего цистита. Расстройство мочеиспускания при остром пиелонефрите характеризуется развитием полиурии, частого и болезненного мочеиспускания, иногда никтурии. Характерно изменение цвета мочи: моча выделяется мутная и даже красноватого оттенка. При пиелонефрите моча может иметь резкий зловонный запах. Иногда мочеиспускание не нарушено.


При общем осмотре кожные покровы обычной окраски иногда определяется умеренная бледность. При тяжелом течении острого гнойного пиелонефрита характерны симптомы дегидратации: снижение тургора кожи, сухость кожных покровов, сухой обложенный язык. Отмечаются умеренная тахикардия и наклонность к гипотонии. Можно наблюдать умеренное вздутие живота, повышение тонуса поясничных мышц. Иногда пациенты принимают вынужденное положение: лежа на больном боку с вынужденным сгибанием и приведением ноги к туловищу на стороне поражения, (положительный псоас-симптом), что связано с распространением воспалительного процесса на околопочечную жировую клетчатку, в результате чего развивается спастическая контрактура поясничной мышцы.


Симптом Пастернацкого положительный. При бимануальной пальпации почечной области определяется болезненность на стороне поражения. Из-за мышечного напряжения трудно прощупать почку даже при ее увеличении. Следует отметить, что ослабленные пациенты, а также страдающие сахарным диабетом и аденомой предстательной железы могут совершенно не реагировать на пальпацию и сотрясение поясничной области. При надавливании в костовертебральном углу соответствующей стороны характерна болезненность. Следует отметить, что для острого пиелонефрита не характерны отеки и артериальная гипертензия.


Существуют некоторые особенности течения заболевания в зависимости от пола и возраста пациентов, в период беременности.


У женщин острый пиелонефрит, часто развивается после острого цистита, характеризуется относительно легким течением с характерным мочевым синдромом, склонностью к хронизации и преимущественным поражением лоханок. Пиелонефрит беременных отличается доброкачественным течением и достаточно редко сопровождается нагноением.


Для мужчин в большей мере характерны вторичные пиелонефриты на фоне аденомы или рака предстательной железы, протекающие под маской основного заболевания. В период острой задержки мочи острый пиелонефрит может проявляться только лихорадкой.


В пожилом и старческом возрасте острый пиелонефрит протекает атипично на фоне снижения иммунореактивных способностей организма с незначительным повышением температуры, возможностью незаметного и быстрого перехода серозного воспаления в гнойное. Лейкоцитоза и сдвига лейкоцитарной формулы не наблюдается.


В детском возрасте заболевание характеризуется преобладанием общих симптомов заболевания над местными. Чем младше возраст, тем более выражена интоксикация.


Принято различать следующие формы клинического течения острого пиелонефрита.


I. Острейшая форма. Для нее характерно тяжелое общее состояние, высокая температура тела с потрясающими ознобами, повторяющимися по нескольку раз в сутки, при мало выраженных местных симптомах со стороны почки. Заболевание протекает по типу сепсиса и может осложниться бактериемическим шоком. Отмечается высокая летальность.


II. Острая форма. При ней более выражены местные симптомы. Потрясающие ознобы, повторяющиеся ежедневно или через день, высокая гектическая температура тела. Тяжелая общая интоксикация.


III. Подострая форма. Поскольку при ней имеется ограниченный участок поражения почки (например, одиночный карбункул), то общие симптомы отходят на второй план и преобладают явления местного характера.


IV. Латентная форма. Вследствие поражения небольшого участка почки, заболевание протекает при незначительных проявлениях со стороны мочевого аппарата.

Наиболее ранними и лабораторными признаками острого пиелонефрита являются изменения в общем анализе мочи. Моча может быть мутная (наличие слизи, бактерий, слущенный эпителий), рН мочи – щелочная, (моча с большим количеством лейкоцитов и бактерий имеет щелочную реакцию вследствие бактериально-аммиачного брожения при воспалении), характерна гипостенурия (возможна гиперстенурия при олигурии), протеинурия, как правило, незначительная. В осадке мочи выражена лейкоцитурия (нейтрофилы) или пиурия. Количество лейкоцитов всегда является показателем активности воспалительного процесса. Особое диагностическое значение имеет наличие в моче активных лейкоцитов (клеток Штернгеймера-Мальбина), выделяющихся непосредственно из очага инфекции с поглощенными ими возбудителями инфекции. Иногда обнаруживаются единичные гиалиновые, эпителиальные или лейкоцитарные цилиндры. Почечное происхождение лейкоцитурии подтверждает наличие в моче лейкоцитарных цилиндров. У части пациентов (преимущественно при вторичном пиелонефрите) определяется микрогематурия со значительным преобладанием неизмененных эритроцитов.


При остром пиелонефрите отмечается истинная бактериурия - выделение микробов с мочой в количестве более чем 100000 в 1 мл.


Обязателен бактериологический посев мочи с определением чувствительности выделенной микрофлоры к антибиотикам.


Диагноз пиелонефрита следует считать наиболее убедительным, если при обследовании пациента одновременно обнаружены лейкоцитурия, истинная бактериурия и активные лейкоциты.


В случае острого вторичного (обструктивного) пиелонефрита, когда нарушен полностью отток мочи из поражённой инфекционно-воспалительным процессом почки, вышеуказанных изменений в общем анализе мочи может и не быть.


При подозрении на развитие ХПН проводят пробу Реберга-Тареева.

В общем анализе крови выражен лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, токсическая зернистость лейкоцитов, повышение СОЭ. В тяжелых случаях возможно умеренное снижение уровня гемоглобина.


При тяжелом течении заболевания в биохимическом анализе крови может отмечаться азотемия, гипербиллирубинемия, гипергликемия, гипо- и диспротеинемия.

Ультразвуковые и доплерографические исследования почек позволяет диагностировать отек паренхимы и гнойные очаги в почке, а также степень нарушения кровотока. Расширение чашечно-лоханочной системы свидетельствует о нарушении оттока мочи из почки и о вторичном характере заболевания.


При подозрении на вторичный пиелонефрит, обследуют особенно тщательно с использаванием рентгенологических методов исследований, позволяющих выявить наличие любых препятствий на пути оттока мочи:


- экскреторной урографии (снимок делается после внутривенного введения контрастного вещества),


- ретроградной уретерографии (снимок делают после введения контрастного вещества в мочеточник),


- цистографии (контраст вводится в мочевой пузырь).


При правильном лечении болезнь длится от 10 до 20 дней (в зависимости от возбудителя болезни) и, как правило, заканчивается полным выздоровлением.


К осложнениям острого пиелонефрита относятся:

- бактериемический шок;


- паранефрит;


- поддиафрагмальный абсцесс;


- некроз сосочков почки с развитием острой почечной недостаточности.


Хронический пиелонефрит представляет собой вялотекущее, периодически обостряющееся бактериальное воспаление почки.


Хронический пиелонефрит может быть следствием перехода острого пиелонефрита в хроническую стадию, либо с самого начала возникать как первичный хронический процесс. В большинстве случаев, хронический пиелонефрит является следствием неизлеченного или недиагносцированного острого пиелонефрита. Если в течение 2-3 месяцев не наступает выздоровление после острого пиелонефрита, речь идет о развитии хронического пиелонефрита.


Характер клинических проявлений при хроническом пиелонефрите зависит от биологических особенностей возбудителя, состояния иммунобиологической реактивности организма, наличия препятствий к оттоку мочи, уровня расположения этих препятствий, распространенности воспалительного или склеротического процесса в почках (одно- или двухсторонний), адекватности проводимой терапии.


Женщины болеют гораздо чаще мужчин, заболевание у женщин чаще диагностируется в возрасте 20-25 лет, а у мужчин - в 45-55 лет.
Первичный хронический пиелонефрит, развивающийся в интактной почке (без аномалий развития и диагностированных нарушений уродинамики). Вторичный хронический пиелонефрит, возникающий на фоне заболеваний, нарушающих пассаж мочи: - аномалии развития почек и мочевыводящих путей; - мочекаменная болезнь; - стриктуры мочеточника различной этиологии; - болезнь Ормонда (ретроперитонеальный фиброз); - пузырно-мочеточниковый рефлюкс и рефлюкс-нефропатия; - аденома и склероз простаты; - склероз шейки мочевого пузыря; - нейрогенный мочевой пузырь (особенно гипотоничного типа) - кисты и опухоли почки; - новообразования мочевыводящих путей; - злокачественные опухоли половых органов. По локализации процесс может быть одно- или двусторонним. Выделяют фазы хронического пиелонефрита: - активного воспаления; - латентного воспаления; - ремиссии или клинического выздоровления

Клинические проявления заболевания весьма многообразны. Течение заболевания долгое время может быть бессимптомным или сопровождаться весьма скудной общей неспецифической симптоматикой. Иногда единственным проявлением хронического пиелонефрита может быть изолированный мочевой синдром (лейкоцитурия, бактериурия, умеренная протеинурия), который может выявляться случайно.


Клинические признаки хронического пиелонефрита наиболее выражены в фазе обострения заболевания и незначительны в период ремиссии.


По клиническому течению выделяют: латентную, рецидивирующую, гипертоническую, анемическую, азотемическую формы хронического пиелонефрита:


Для латентной формы хронического пиелонефрита характерна скудность клинических проявлений. Пациенты жалуются на общую слабость, быструю утомляемость, головную боль, реже - на повышение температуры до субфебриальных цифр. Как правило, отсутствуют дизурические явления, боли в поясничной области и отеки. У некоторых пациентов симптом Пастернацкого бывает положительным.


Рецидивирующая форма хронического пиелонефрита характеризуется чередованием периодов обострений и ремиссий. Пациентов беспокоят постоянные неприятные ощущения в поясничной области, дизурические явления, «беспричинное» повышение температуры, которому, как правило, предшествует озноб. Обострение заболевания характеризуется клинической картиной острого пиелонефрита.


Гипертоническая форма хронического пиелонефрита характеризуется преобладанием в клинической картине заболевания гипертонического синдрома. Пациентов беспокоят головные боли, головокружения, нарушения сна, гипертонические кризы, боли в области сердца, одышка. Мочевой синдром не выражен, подчас носит перемежающийся характер. Нередко артериальная гипертензия, при хроническом пиелонефрите, имеет злокачественное течение.


Анемическая форма характеризуется тем, что в клинической симптоматике болезни преобладает анемический синдром. Анемия у пациентов с хроническим пиелонефритом, встречается чаще и более выражена, чем при других заболеваниях почек и как правило, носит гипохромный характер. Мочевой синдром скудный и непостоянный.


К азотемической форме относят те случаи хронического пиелонефрита, при которых заболевание проявляется лишь в стадии хронической почечной недостаточности. Эти случаи следует квалифицировать как дальнейшее развитие предшествующего латентного, своевременно не диагностированного хронического пиелонефрита. Клинические проявления азотемической формы и данные лабораторных исследований характерны для хронической почечной недостаточности.


При осмотре внешний вид пациентов с хроническим пиелонефритом существенно не изменяется. Характерны жалобы на познабливание, ощущение постоянного холода в поясничной области. Такие пациенты всегда мерзнут и чисто интуитивно, без совета врача, начинают укутывать поясничную область. Эти ощущения при хроническом пиелонефрите, редко сопровождаются повышением температуры тела. Интоксикационный синдром практически отсутствует.


Нередко отмечаются расстройства мочеиспускания, которые относятся к основным симптомам воспаления мочевого пузыря, так как между этими заболеваниями существует определенная зависимость. Характерна дизурия, никтурия, поллакиурия, полиурия, а возможно и болезненное мочеиспускание.


В большинстве случаев, хронический пиелонефрит, является вторичным, возникающим на фоне заболеваний, приводящих к нарушению оттока мочи из почки (мочекаменная болезнь, доброкачественное разрастание предстательной железы, фибромиома матки, опущение почки и др.).


Обострение хронического пиелонефрита может напоминать клиническую картину острого пиелонефрита и сопровождаться повышением температуры, иногда до 39о С, болями в животе, в поясничной области, ухудшением общего состояния, тошнотой, рвотой, дизурическими явлениями. Боли в поясничной области обычно односторонние, носят ноющий характер. Их появление редко связано с активными движениями пациента, чаще они проявляются в покое.


При объективном обследовании пациента, могут быть выражены одутловатость лица, отечность век, особенно после сна, бледность кожных покровов (по существу клинические проявления хронической почечной недостаточности), положительный (хотя и не всегда) симптом Пастернацкого с одной стороны или с обеих сторон при двухстороннем пиелонефрите. При длительном течении хронического пиелонефрита пациенты жалуются на повышенную утомляемость, потерю аппетита, похудение, вялость, сонливость. Позже присоединяются диспепсические явления, отмечается сухость, шелушение кожных покровов. Кожа приобретает своеобразный серовато-желтый цвет с землянистым оттенком. Язык сухой и обложен грязно-коричневым налетом, слизистая губ и рта сухая. По мере прогрессирования заболевания развивается симптоматическая артериальная гипертензия, достигающая иногда высоких цифр. Возможны гипертонические кризы. Присоединение гипертензии не только вносит измененения в клиническую картину заболевания, но и усугубляет его течение. В поздних стадиях пиелонефрита возникают боли в костях, полиневрит, геморрагический синдром. Отеки практически не наблюдаются.


Учитывая полиморфизм клинической картины заболевания, в диагностике хронического пиелонефрита важную роль играют лабораторные и дополнительные методы исследований.


Общий анализ мочи: цвет соломенно-желтый, моча умернно мутная, рН щелочная, удельный вес ниже 1,017 - 1,018, при сочетании с постоянной никтурией, указывает на развитие хронического пиелонефрита. Протеинурия обычно незначительна и не превышает, за редким исключением, 1,0 г/л (чаще от следов до 0,033 г/л), а суточная экскреция белка с мочой менее 1,0 г. Лейкоцитурия может быть различной степени выраженности, но чаще количество лейкоцитов составляет 5-10, 15-20 в поле зрения, реже достигает 50-100 и более. Изредка в моче обнаруживаются единичные гиалиновые и зернистые цилиндры. Возможна гематурия, чаще микрогематурия (встречается в 30% случаев).


При проведении пробы по Зимницкому о патологии свидетельствуют: преобладание ночного диуреза над дневным, а также малая амплитуда колебаний относительной плотности мочи. Разница между наиболее высокой и низкой относительной плотностью менее 0,007 (1,007- 1,009 -1,010 -1,012 и т.д.), гипостенурия (относительная плотность не превышает 1020 вследствие нарушения способности почек концентрировать мочу), полиурия.


Нормальные показатели при пробе по Нечипоренко: эритроциты - до 1000 в 1 мл мочи, лейкоциты - до 2000 в 1 мл мочи, цилиндры - до 20 в 1 мл мочи. Увеличение количества лейкоцитов и преобладание лейкоцитурии над эритроцитурией характерно для пиелонефрита. При латентном течении хронического пиелонефрита могут отсутствовать не только клинические проявления, но также отсутствовать и лейкоцитурия как в общем анализе мочи, так и при количественном подсчете форменных элементов по методу Нечипоренко. В таких случаях, для уточнения диагноза проводят провокационные тесты (преднизолоновый и др.), преднамеренно вызывая активацию воспалительного процесса, удается существенно увеличить экскрецию лейкоцитов с мочой. У пациентов с латентным течением пиелонефрита, после введения преднизолона, количество лейкоцитов в отдельно взятых часовых порциях (либо в одной из них) превышает число лейкоцитов в контрольной в три и более раз, либо достигает 400 000 и более в часовом объеме. При отсутствии воспалительного процесса количество лейкоцитов не превышает нормы, не обнаруживаются активные лейкоциты. Отрицательный результат наблюдается и при гломерулонефрите.


Проведение пробы Реберга-Тареева позволяет судить о клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции в почках. Стойкое падение скорости клубочковой фильтрации креатинина (ниже 80 мл/мин) указывает на развитие хронической почечной недостаточности (ХПН), до 40 мл/мин на выраженную почечную недостаточность, падение до 15-5 мл/мин - на развитие терминальной стадии ХПН.


Бактериологическое исследование мочи позволяет сделать оценку микрофлоры (выявить бактериурию, установить штамм), определить чувствительность микроорганизмов к антибиотикам.


В ОАК отмечается повышение СОЭ, нейтрофильный лейкоцитоз, анемия (у части пациентов при хроническом пиелонефрите).


В БАК отмечается увеличение содержания фибрина, серомукоида, α2- , γ-глобулинов, в поздних стадиях - снижение γ-глобулинов, при развитии ХПН - рост уровня мочевины, креатинина, гипокалиемия, гипонатриемия, гипокальциемия.

  Важным компонентом диагностики хронического пиелонефрита являются инструментальные методы исследования. Рекомендуется выполнение УЗИ органов мочевыделительной системы, позволяющее диагностировать отек паренхимы при обострении, а также уменьшение размеров почки, ее деформацию, повышенную эхогенность паренхимы (признаки нефросклероза) при длительно текущем пиелонефрите вне обострения. Расширение чашечно-лоханочной системы свидетельствует о нарушении пассажа мочи, а допплерография позволяет уточнить степень нарушения кровотока. Выполняется экскреторная урография, позволяющая оценить состояния мочевыводящих путей и диагностировать нарушения пассажа мочи. 
            Радиоизотопные методы исследования рекомендуется выполнять для решения вопроса о симметричности нефропатии и оценки функционального состояния почки.  Для выявления пузырно-мочеточникового рефлюкса и других изменений в нижних мочевыводящих путях рекомендуется выполнение ретроградной цистоуретрографии и/или радиоизотопной ренографии. КТ и МРТ рекомендуется выполнять для диагностики заболеваний, провоцирующих развитие пиелонефрита: мочекаменной болезни (КТ, КТ с контрастированием), опухолей и аномалий развития почек и мочевыводящих путей (КТ с контрастированием, МРТ). Биопсию почки рекомендуется выполнять для дифференциальной диагностики с другими диффузными поражениями почечной ткани, особенно при решении вопроса о необходимости проведения иммуносупрессивной терапии.

Острое почечное повреждение (ОПП). До недавнего времени острое почечное повреждение обозначалось термином "острая почечная недостаточность" (ОПН).  ОПП – «внезапное (в течение 48 часов) и устойчивое снижение гломерулярной фильтрации или объема мочи, или того и другого вместе». При этом почечная дисфункция, существующая даже более месяца, может рассматриваться как «острая». ОПП присутствует менее 3 месяцев. Обычно развитие ОПП происходит за 1-7 суток. Критерием «устойчивости» дисфункции является ее регистрация в течение 24 часов и более. А также под ОПП предлагается понимать острое (часы, недели), потенциально обратимое повреждение почечной паренхимы различной этиологии и патогенеза со снижением или без снижения экскреторной функции почек. Термин "острое почечное повреждение" включает весь спектр синдрома ОПН - от незначительных изменений функционального состояния почек до состояний, требующих проведения заместительной почечной терапии.

Острая почечная недостаточность – это состояние, при котором внезапно нарушаются основные гомеостатические функции почек. Она характеризуется олигоанурией, гиперазотемией, нарушением водно-электролитного баланса и кислотно-щелочного равновесия. Острую почечную недостаточность можно разделить на 4 формы:


1. преренальную (шоковая почка)


2. ренальную (токсическая почка)


3. постренальную (при нарушении проходимости верхних мочевых путей)


4. аренальную (тяжелая травма или удаление единственной почки).


По этиопатогенезу выделяют следующие клинические формы острой почечной недостаточности.

1. Шоковая почка. Бывает при острой сосудистой недостаточности (шок, коллапс).


2. Токсическая почка – наблюдается при прямом токсическом воздействии на почки нефротропных ядов (соли ртути, мышьяка, меди, четыреххлористый углерод, дихлорэтан, метиловый спирт, яды растительного и животного происхождения – грибной и змеиный яды и др.).


3. Острая инфекционная почка – при сепсисе, особенно анаэробном.


4. Сосудистая обструкция.


5. Урологическая обструкция.


Клиническое течение острой почечной недостаточности разделяют на 4 периода (стадии).

1. Начальная стадия, от нескольких часов до 6-7 дней. Клиническая картина характеризуется симптомами основного заболевания. В начальной стадии на первый план выступают шок и нарушение гемодинамики.


2. Олигоанурическая стадия длится 5-10 суток. Основным симптомом этого периода является выраженное уменьшение суточного диуреза, вплоть до полной анурии. При этом происходит задержка воды в организме, развивается общая гипергидратация, следствием чего могут развиться отек легких, мозга, периферические и полостные отеки. Наблюдается гиперкалиемия, гипернатриемия и гипохлоремия, обменный ацидоз. Самочувствие пациентов постепенно ухудшается. Они начинают жаловаться на слабость, потерю аппетита, головную боль. Нарушается сон в ночное время и появляется сонливость днем. Появляется тошнота и рвота. В крови быстро повышаются цифры мочевины, остаточного азота, креатинина, развивается анемия, нейтрофильный лейкоцитоз (токсический) – развивается острая уремия, от которой больные часто погибают.

3. Стадия восстановления диуреза. При благоприятном исходе стадия олигоанурии сменяется стадией восстановления диуреза. Начинает выделяться моча, количество которой постепенно увеличивается и достигает нормального суточного диуреза, а затем развивается полиурия. В фазу полиурии может наблюдаться гипокалиемия. Гиперазотемия постепенно снижается, улучшается общее самочувствие.


4. Стадия исходов. Может быть полное выздоровление, когда уровень остаточного азота, мочевины, креатина становится нормальным. Общий анализ мочи тоже нормальный. Это самый длительный период (3-6-12 месяцев), в течение которого восстанавливаются функции почек. При неблагоприятном исходе полного восстановления не происходит. Заболевание протекает по типу хронического гломерулонефрита с возможным исходом в хроническую почечную недостаточность.


Хроническая болезнь почек (ХБП) определяется как повреждение почек или снижение их функции в течение трёх месяцев или более независимо от диагноза.
Современные критерии ХБП.
1. Повреждение почек в течение 3 месяцев и более, определяемое как структурные или функциональные нарушения (по данным лабораторно-инструментальным методам исследования) с наличием или без снижения СКФ или

2. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) < 60 мл/мин/1.73 м2 в течение 3 месяцев и более с наличием или без признаков повреждения почек.

Любой из этих двух критериев.

Классификация ХБП

Хроническая болезнь почек делится на 5 стадий по величине СКФ.

Показатель СКФ на уровне 90 мл/мин принят как нижняя граница нормы.

Значение СКФ < 60 мл/мин. (для диагностики ХБП) выбрано ввиду соответствия гибели более 50% нефронов.

Стадия Характеристика СКФ мл/мин/1.73 м2

1. Повреждение почек с нормальной или повышенной СКФ 90 и более.

2. Повреждение почек с лёгким снижением СКФ 60 – 89.

3. Умеренное снижение СКФ 30 – 59.

4. Выраженное снижение СКФ 15 – 29.

5. Почечная недостаточность менее 15.

Таким образом, термин «почечная недостаточность» употребляется, когда речь идёт о терминальной стадии хронического заболевания почек.

Если признаков повреждения почек нет, а СКФ находится в диапазоне 60-89 мл/мин., то стадия ХБП не устанавливается. Данное состояние оценивается как снижение СКФ, что обязательно отражается в диагнозе. Например: Артериальная гипертензия, риск 4. Хроническая сердечная недостаточность 2 ФК, 1 стадия. Снижение СКФ (64 мл/мин, 12.07.09).

У пожилых лиц (60 лет и старше) показатели СКФ в пределах 60–89 мл/мин без инициирующих факторов риска ХБП расцениваются как возрастная норма.

Факторы риска ХБП делятся на предрасполагающие и вызывающие повреждение почек.

Предрасполагают к возникновению ХБП: пожилой возраст. В 2/3 случаев почечная недостаточность встречается после 60 лет,  с емейный анамнез (наследственность).

Приводят к хронической болезни почек (инициирующие факторы риска):

Сахарный диабет и другие болезни обмена веществ (амилоидоз, подагра, гипероксалатурия).Артериальная гипертония и поражения сосудов почек (стеноз почечных артерий).Заболевания клубочков почек (хронический гломерулонефрит), канальцев и интерстиция почек (хронический тубулоинтерстициальный нефрит, инфекции мочевыводящих путей).Диффузные болезни соединительной ткани (системная красная волчанка, системная склеродермия, узелковый полиартериит, гранулематоз Вегенера, геморрагический васкулит).Врождённые заболевания почек (поликистоз, гипоплазия почек, синдром Фанкони) и обструктивные нефропатии (мочекаменная болезнь, опухоли мочеполовой системы).Лекарственные поражения почек (нестероидные противовоспалительные средства, аминогликозиды и другие препараты) и токсические нефропатии (свинцовая, кадмиевая, кремниевая, алкогольная).Самыми  частыми причинами почечной недостаточности (5-я стадия ХБП) являются:сахарный диабет, артериальная гипертензия, гломерулонефрит.

Использующееся понятие «Хроническая почечная недостаточность» подразумевает, что вначале в течение многих лет у пациента было хроническое почечное заболевание, а потом развивалась хроническая почечная недостаточность. Причём, начальные стадии ХПН чаще всего (в силу их бессимптомности) пропускались, пока не наступала терминальная стадия, когда уже требовался гемодиализ или трансплантация почки.

Диагноз «Хроническая болезнь почек» (даже при отсутствии снижения СКФ) подразумевает неизбежное дальнейшее прогрессирование процесса. Именно потенциальная возможность утраты функции почек является важнейшим моментом в понимании термина «хроническая болезнь почек». Таким образом, концепция ХБП расширяет старое понятие «хроническая почечная недостаточность» за счёт оценки начальных стадий заболеваний почек, что позволяет раньше начать превентивные мероприятия и затормозить ухудшение почечных функций.

«Хроническая болезнь почек» (как следует из названия) может быть и обобщающим термином и самостоятельным диагнозом. Несмотря на многообразие этиологических факторов, большинство хронических заболеваний почек имеют единый механизм прогрессирования, а морфологические изменения в почках при почечной недостаточности однотипны и сводятся к преобладанию фибропластических процессов с замещением функционирующих нефронов соединительной тканью и сморщиванию почек.
Наличие единого комплекса характерных симптомов и патофизиологических нарушений, связанных общей причиной (гибель нефронов) даёт формальные основания обозначить ХБП не только как синдром, осложняющий течение того и ли иного заболевания почек, но и как самостоятельную нозологическую форму (по аналогии с современным взглядами на хроническую сердечную недостаточность).

Симптомы и признаки Хроническая болезнь почек (ХБП) имеет в своей основе гибель части нефронов. В оставшихся нефронах развиваются компенсаторные структурные и функциональные изменения, которые приводят к снижению функционального резерва почек.

Признаки почечной недостаточности весьма вариабельны. Вначале ХБП протекает бессимптомно. Но дальнейшая потеря функционирующих нефронов (до 30% от нормы) проявляется уже более выраженным нарушениям функции почек, которые трудно не заметить. Выделяют ранние и поздние признаки почечной недостаточности.

Ранние признаки: Начальный период ХБП бледен яркими клиническими симптомами. Раньше других отмечаются жалобы на снижение аппетита, сухость и неприятный вкус во рту, утомляемость. Особенно часто наблюдаются полиурия с никтурией.

При осмотре: кожа бледная за счёт анемии, артериальное давление (АД), как правило, повышено. 

Лабораторно: анемия, уменьшение удельного веса мочи, повышение уровня креатинина, дислипидемия, снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ). 
Инструментально: те или иные структурные аномалии почек.

Подозрения на ХБП должны возникать при наличии четырёх признаков:

1. анемия неясного происхождения,

2. низкий удельный вес мочи,

3. полиурия и никтурия,

4. артериальная гипертония.

Поздние признаки. В крови повышается концентрация азотистых метаболитов (креатинин, мочевина), нарушается баланс электролитов, возникают дислипидемия, анемия – развивается уремия: патологическое состояние, обусловленное задержкой в крови азотистых шлаков, ацидозом и нарушениями электролитного, водного и осмотического равновесия при почечной недостаточности.При уремии поражаются все органы и системы организма. В связи с полиморфизмом поражения внутренних органов при далеко зашедшей уремии на первый план могут выходить её неспецифические маски: анемическая, гипертоническая, остеопатическая.
При осмотре: кожа бледная с желтоватым оттенком (задержка урохромов), сухая (больные не потеют). Иллюзия «припудренности кожи» за счёт чешуек (так называемый «мочевинный пот») обусловлена выделением и кристаллизацией мочевины. Мочевина, распадаясь на поверхности кожи до аммиака, вызывает раздражение (зуд). Наблюдаются геморрагические высыпания (петехии, экхимозы).

На поздних стадиях ХБП присоединяются инверсия сна, кожный зуд (обусловлен гиперпаратиреозом, нарушением азотистого баланса), тонические судороги икроножных мышц, тяжёлая артериальная гипертония с интенсивными головными болями и осложнениями со стороны сердца, сосудов мозга и глазного дна (вплоть до потери зрения). Пациенты с нарушением функции почек значительно чаще умирают от сердечно-сосудистых катастроф (инфаркт миокарда, инсульт), чем от терминальной почечной недостаточности. Могут наблюдаться уремические перикардиты, нарушения сердечного ритма вплоть до асистолии (при гиперкалиемии более 7 ммоль/л), застойная сердечная недостаточность.Поражение нервной системы может протекать в виде уремической энцефалопатии и уремической полиневропатии. Расстройства органов пищеварения проявляются анорексией, тошнотой и рвотой (вероятно, из-за выделения азотистых шлаков в верхних отделах пищеварительного тракта), развитием эрозий и язв.

Для терминальной почечной недостаточности характерны повторные носовые кровотечения, запах аммиака изо рта (уринозный запах), тяжёлая гипергидратация (анасарка, уремический интерстициальный отёк лёгких, отёк мозга), критическая гиперкалиемия, уремическая кома. Полиурия и никтурия сменяются олигурией с последующей анурией.


Диагностика. Опрос и физикальное исследование на ранних стадиях хронической болезни почек (ХБП) малоинформативны — диагностика в этот период целиком основана на инструментальных исследованиях и лабораторных тестах.

1. Маркёры повреждения почек. К лабораторным маркёрам относят: снижение относительной плотности мочи, протеинурия, гематурия, лейкоцитурия, цилиндрурия.

Визуальные маркёры. Визуальные маркеры повреждения почек определяются при инструментальном исследовании: ультразвуковое исследование, компьютерная томография, изотопная сцинтиграфия, контрастная урография.

2. Оценка функции почек
Суммарную функцию почек оценивают по скорости клубочковой фильтрации (СКФ). Скорость клубочковой фильтрации показывает, какой объём крови в миллилитрах может быть полностью очищен от креатинина за 1 минуту.

Снижение СКФ в динамике чётко отражает уменьшение числа действующих нефронов. Причём скорость снижения СКФ у каждого пациента практически постоянна (при отсутствии дополнительных факторов прогрессирования). Рассчитав эту скорость по нескольким измерениям, можно заранее определить время начала гемодиализа.
Оценить скорость клубочковой фильтрации можно при помощи расчётных формул или путём определения клиренса креатинина.

2.1. Клиренс креатинина

Клиренс креатинина — это способность почек выводить его из плазмы. Для исследования собирают мочу за определённый промежуток времени (2, 6, 12 или 24 часа) и, по меньшей мере, однократно берут кровь из вены. Оценка СКФ по клиренсу креатинина является более точной, чем расчётная формула, в начальных стадиях ХБП.

Впервые определять скорость клубочковой фильтрации по клиренсу креатинина предложил Реберг (Reberg) в 1926 г. Проба получила название пробы Реберга. Для анализа использовалась нагрузка экзогенным креатинином. Спустя 10 лет Е.М. Тареев и Н.А. Ратнер модифицировали пробу Реберга, предложив определять в крови и мочи концентрацию эндогенного креатинина, отменив нагрузку экзогенным креатинином.
Проба Реберга дает возможность оценить фильтрационно-реабсорбционную функцию почек на основании определения минутного диуреза и концентрации креатинина в плазме крови и в моче.

Утром пациент должен помочиться, сразу после этого выпить 400 мл воды. Через 30 минут делается забор крови из вены для определения уровня креатинина. Через 30 минут после забора крови собирается вся моча для определения в ней уровня креатинина и минутного диуреза.

Диагностическое значение. В норме определяемая в пробе Реберга клубочковая фильтрация составляет от 75 до 125 мл/мин, канальцевая реабсорбция - от 97 до 99%.

При хронических заболеваниях почек клубочковая фильтрация и канальцевая реабсорбция снижаются, причем более выраженное снижение фильтрации характерно для гломерулонефрита, а реабсорбции - для пиелонефрита.

2.2. Расчётные формулы оценки СКФ

На сегодняшний день широкое распространение получили простые расчётные методы оценки СКФ (формула Кокрофта-Голта, формула MDRD и др.), которым отдают преимущество перед пробой Реберга-Тареева.
Считается, что формула MDRD точнее и надёжней оценивает скорость клубочковой фильтрации (особенно на 3-4 стадиях ХБП), чем формула Кокрофта-Голта.

	Метод расчёта
	Формула

	Cockroft-Gault
	1,228 * [140 – возраст] * вес тела (кг) * 0,85 (для женщин)
креатинин плазмы (мкмоль/л)

	MDRD
	32788 * [креатинин плазмы (мкмоль/л)]–1,154 * возраст–0,203 * 0,742 (для женщин)

	Модификация формулы Кокрофта-Голта (Федеральная программа по сахарному диабету)
	[140 – возраст в годах] * вес тела (кг) * 10,05 (для женщин)
креатинин плазмы (мкмоль/л)

	
	[140 – возраст в годах] * вес тела (кг) * 10,23 (для мужчин)
креатинин плазмы (мкмоль/л)

	Приблизительный расчёт СКФ
	[140 – возраст в годах] * вес тела (кг)
креатинин плазмы (мкмоль/л)

Для мужчин полученное значение умножают на 1,2

	Формула Шварца (для расчёта СКФ у детей)
	0,0484 * рост (см)
креатинин плазмы (ммоль/л)

Для мальчиков, старше 13 лет, вместо коэффициента 0,0484 используется 0,0616.



Считается, что формула MDRD точнее и надёжней оценивает скорость клубочковой фильтрации (особенно на 3-4 стадиях ХБП), чем формула Кокрофта-Голта.
Основная цель лечения – замедлить темпы прогрессирования почечной недостаточности и отодвинуть время начала заместительной почечной терапии. Для этой цели проводится целый ряд мероприятий: используются блокаторы рецепторов ангиотензина и ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, контролируется гликемия у пациентов сахарным диабетом, назначается отказ от курения. Для лечения пациентов дислипидемией с повышенным уровнем холестерина липопротеинов низкой плотности назначают статины. Заместительная терапия рекомендуется при 5 стадии ХБП. Перитонеальный диализ не предполагает стационарного лечения, процедура выполняется несколько раз в сутки. Гемодиализ является наиболее распространенным способом заместительной терапии. Очищение крови с помощью аппаратов выполняется 3 раза в неделю и нуждается в постоянном контакте с диализным центром. Трансплантация почки считается самым эффективным способом заместительной терапии и позволяет достичь полного выздоровления на время функционирования трансплантата.

