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1. Тема № 29 «Ведення пацієнта  з хронічною хворобою нирок » - 6 годин
2. Актуальність теми:

Хронічна хвороба нирок (ХХН) за визначенням KDIGO 2012 ― це триваюче протягом >3 міс. значиме для здоров'я порушення анатомічної будови або функції нирок. Об’єднання різноманітних нозологічних форм під загальною назвою ХХН зумовлене високою ймовірністю прогресування хронічного патологічного процесу в нирках із подальшим розвитком хронічної ниркової недостатності (ХНН), коли виникає потреба застосування позаниркових методів очищення крові (перитонеальний діаліз, гемодіаліз або трансплантація нирки). Досить часто спостерігається латентний перебіг ХХН, який згодом маніфестує у ХНН. Інколи важко правильно встановити діагноз хронічного захворювання нирок навіть упродовж 3 міс, тож у таких випадках варто застосовувати термін «ХХН». Після введення класифікації для ХХН було запропоновано ще декілька нових термінів, які сьогодні використовуються в практиці: 

1. Діабетична хвороба нирок = діабет + ХХН (раніше — діабетична нефропатія (KDOQI, 2007, 2012)). 

2. Гіпертонічна хвороба нирок, що є наслідком АГ.

 3. Ішемічна хвороба нирок, що є наслідком розвитку атеросклерозу.
ХНН є ускладненням практично всіх прогресуючих поразок нирок, значно погіршує як клінічний так і трудовий прогноз хворих. Початкові ознаки ХНН з'являються при зниженні маси діючих нефронів до 30-50 % від вихідної кількості нефронів, надалі губиться здатність нирок підтримувати нормальний водно-електролітний і осмотичний гомеостаз. Широкий етіологічний спектр причинних захворювань запальної, імунозапальної, аутоімунної, метаболічної, генетичної, пухлинної природи обумовлює значимість ранньої діагностики цього ускладнення. Ефективність терапії таких хворих і якість їхнього життя поліпшується тільки при ранній діагностиці й адекватному по термінах і обсягу лікуванні.

3. Цілі заняття:

3.1. Загальні цілі: 

Ознайомитися з методикою проведення диференціального діагнозу по ведучому синдрому ХНН; навчитися диференційованої терапії хворих із ХНН; оцінити діагностичну значимість функціональних методів діагностики в терапії.

3.2. Виховні цілі: 

Сформувати представлення про соціальний характер профілактики захворювань, що чреваті розвитком ХНН; звернути увагу на актуальність деонтологічних, гуманних аспектів у курації таких хворих; навчитися переконливо пояснювати хворим необхідність регулярних адекватних діагностичних і лікувальних заходів.

3.3. Конкретні цілі:

Знати:
1. суть поняття ХНН;

2. етіологію, патогенез, патоморфологію, клінічні особливості плину захворювань, що супроводжуються розвитком ХНН (гострі і хронічні гломерулонефрити, пієлонефрити, СКХ, первинний і вторинний амілоїдоз нирок, діабетичний гломерулосклероз і ін.);

3. лабораторно-інструментальні ознаки вище перелічених захворювань порушень гомеостазу при ХНН;

4. основні принципи і методи лікування хворих із ХНН, показання до проведення консервативної й активний терапії;

5. принципи профілактики ХНН.

3.4. На основі теоретичних знань по темі:
Вміти:

1. провести цілеспрямоване опитування хворого для виявлення ознак поразок нирок, захворювань їхній що обумовили, виниклих ускладнень;

2. провести повне клінічне обстеження хворого і згрупувати отримані дані в синдроми, характерні для поразки нирок і захворювань, що їх ініціювали;

3. сформулювати попередній діагноз захворювання в курируємого хворого і скласти програму диференціального діагнозу;

4. скласти план обстеження курируємого пацієнта, спрямований на уточнення діагнозу і проведення диференціального діагнозу по ведучому синдрому ХНН;

5. інтерпретувати   результати   лабораторних   і   інструментальних досліджень у курируємого хворого; охарактеризувати особливості ХНН у даного хворого;

6. провести диференціальний діагноз по синдрому ХНН у курируємого хворого;

7. обґрунтувати і сформулювати клінічний заключний діагноз для курируємого хворого;

8. призначити лікування пацієнту з ХНН;

9. оцінити прогноз плину захворювання в курируємого хворого, провести ЛТЕ, дати рекомендації з лікуванню і профілактиці виявленого захворювання;

4. Матеріали доаудиторної самостійної підготовки (міждисциплінарна інте​грація).

	Дисципліни


	Знати


	Уміти



	Нормальна анатомія


	Будова і топографія нирок і сечовивідних шляхів


	

	Гістологія


	Будова  клубочкового і канальцевого апарату нирок 


	

	Фізіологія


	Функції нирок , механізми порушення гомеостазу при ХНН


	

	Патологічна анатомія


	Морфологічні критерії і класифікацію основних поразок нирок 


	

	Біохімія


	Патологія білкового, електролітного, гормонального і пуринового обміну при ХНН


	

	Пропедевтика внутр. хвороб


	Симптоматологію гломеруло-нефритів, амілоідоза нирок, ЦД, пієлонефритів, СКХ і ін. Принципи обстеження нефрологічного хворого. Функціональні методи дослідження в нефрології.


	Провести клінічне, лабораторне й інструментальне обстеження хворого ХПН і інтерпретувати отримані дані. Оцінити діагностичну значимість проби Зимницького, проби Реберга-Тареєва, радионуклидной ренографії з I131 гіппураном, навантажувальних проб, порушення КЛС хворого.

	Ревматологія


	Критерії діагностики ДЗСТ, що призводять до поразки нирок і розвитку ХНН


	Провести клінічне, лабораторне й інструментальне обстеження хворих із ДЗСТ і інтерпретувати отримані дані.



	Клінічна імунологія


	Основні закономірності зміни клітинного і гуморального імунітету при гломерулонефритах, ДЗСТ


	Інтерпретувати дані досліджень клітинного і гуморального імунітету



	Урологія


	Критерії діагностики захворювань сечовивідних шляхів, що приводять до ХНН


	

	Ендокринологія


	Критерії діагностики ЦД 1 і 2 типу


	Провести клінічне, лабораторне й інструментальне обстеження хворого ЦД і інтерпретувати отримані дані



	Фармакологія
	Фармакокінетику, фармако-динамику, показання, протипоказання й особливості використання диуретиків, гіпоазотемічних, гіпотензивних препаратів, кортикостероїдів, цитостатиків, антикоагулянтів, дезагрегантів, антибіотиків, цукрознижуючих препаратів у хворих ХНН.
	Скласти лист призначення, виписати рецепти на сучасні препарати, коригуючи дози з урахуванням наявності ХНН


5. Зміст теми
Хронічна ниркова недостатність — хворобливий стан, який розвивається внаслідок загибелі частини нефронів нирок і характеризується поступовим і тривалим прогресуванням порушення видільної функції нирок, що призводить до уремічної інтоксикації.

Етіологія і патанатомія.   Хронічна ниркова недостатність розвивається під час тривалих хронічних захворювань нирок, особливо хронічного гломерулонефриту і хронічного пієлонефриту, амілоідозу, полікістозу та туберкульозу нирок.

     Причинами ХНН у дітей є (в порядку зменшення статистичної ваги): мікробно-запальні захворювання нирок на тлі аномалій розвитку сечовивідної системи та обструктивних  нефропатій,  гломерулопатії (імунокомплексні, фокальний сегментарний гломерулосклероз, IgA нефропатія, синдром Альпорта), тубулопатії.

      У дорослих:  діабетична нефропатія,  гіпертонічна хвороба (гіперактивність симпатичної системи), системний атеросклероз,  гломерулонефрит.

      Розвиток ХНН пов’язаний з затримкою азотистих шлаків, ацидозом, глибокими порушеннями балансу електролітів, що в свою чергу призводить до глибоких порушень клітинного метаболізму. По мірі зростання патологічного процесу втрачається морфологічна особливість висхідного захворювання та починають превалювати фібропластичні процеси. Результатом фібропластичного процесу є скорочення кількості діючих нефронів в комбінаціі з гіпертрофією багатьох з них.

  У паренхімі нирок виникають незворотні структурні зміни: зменшення кількості функціонуючих клубочків, атрофія і зморщення нирок  . Розгорнута клінічна картина розвивається при зменшенні діючих нефронів до 30-10%. Швидкість прогресування ниркової недостатності залежить від основного захворювання і компенсаторної здатності нирок. Так, найбільш високі темпи прогресування - при активному вовчаковому нефриті, діабетичній та амілоідній нефропатії.

   У відповідь на невпинне зменшення ниркової паренхіми відбувається гемодинамічна адаптація діючих нефронів з їх гіперперфузією, що призводить до ще більшої гіпертрофіії та подальшого склерозу клубочкового апарату.

            Клінічна картина:

    Клінічна картина хронічної ниркової недостатності визначається ступенем порушення функції нирок, змінами у серцево-судинній, нервовій і кровотворній системах організму, порушеннями діяльності шлунково-кишкового тракту.

Виділяють   клінічні   критерії:
  Основні:

·   симптоми ендогенної інтоксикації

     В ранній стадії ХНН скарги на підвищену втомлюваність, погіршення  аппетиту. Хворі апатичні, малорухливі,  турбує загальна слабкість,  сердцебиття, головний біль, головокружіння, роздратованість, порушення сну.  В вираженій стадії хворі  загальмовані, пригнічені, рідше збуджені . Наростаюча вялість, втомлюваність, відсутність бодрості після нічного сну в подальшому змінюються  сонливістю, яка може переходити в сопор і кому.

·   олігурія

 Кклубочкова фільтрація стійко знижується: від 40 мл/хв при вираженій нирковій недостатності  і до 10 — 5 мл/хв у термінальній фазі хвороби. Виникає поліурія, яка згодом змінюється олігурією або анурією.

·   набряки 

   Пастозність або набряки  на обличчі, в поперековій ділянці, на нижніх    кінцівках

·   нудота, блювота

   Хворі поступово втрачають апетит, особливо до м'ясної   їжі. Спостерігаються диспептичні явища — нудота, блювота, спрага, сухість в роті,   проноси.  
   Блювота та проноси  призводять до зменшення в  організмі электролітів. Часто   спостерігаються  вздуття  живота,  біль в брюшній порожнині, що нагадує клініку пралітичної непрохідності. Кислотність шлункового  соку і особливо дебит-час соляної кислоти знижені. Збільшується вміст азотистих шлаків, зявляеться запах аміака з рота, розвиваються стоматіт, перитоніт, що прогностично несприятливо.
   Можливі прояви

·   артеріальна гіпертензія   

 З включенням в процес серцево-судинної системи артериальний тиск у більшості хворих підвищений, ступінь гіпертензії паралельна важкості ХНН. Постійно наростаюча артеріальна  гіпертензія, яку часто називають злоякісною гіпертонією,  супроводжується гіпертрофією лівого шлуночка, розвитком серцевої недостатності, серцевої астми, аритміями.

     Винекнення вторинної дистрофії міокарда,  як наслідок аутоінтоксикації, призводить до серцевої недостатності того чи іншого ступеня вираженості. Тони серця послаблені, вислуховуються функціональні серцеві шуми, відмічаються застійні явища в легенях, пеічінка збільшена. При обстеженні очного дна визначають ретинопатію і ангіосклероз, яіа нагадують таку при гіпертонічній хворобі.  

   Класичний вияв хронічної уремії — розвиток перикардиту, який нерідко проявляється тільки шумом тертя перикарда.
·   порушення сечопуску    

·    макрогематурія  або мікрогематурія

 В сечі - протеінурія, еритроцитурія, циліндрурія, лейкоцитурія. При постановці проби по Зимницькому виявляють гіпоізостенурію, яка поєднується ся з поліурією, відмічають переважання  нічного діуреза. Вміст азоту сечовини в залишковому  азоті зростає до 80 і навіть 95% (в нормі 40—50%). Найбільш важкі  ураження органів и систем організму виникають  при рівні сечовини в крові 300 ммоль/л і вище.
·   свербіння шкіри 

Хворі  скаржаться на сухість шкіри, свербіж, з слідами розчосів 
·    крововиливи

 На фоні ХНН можуть бути  явища геморагічного діатеза, обумовлені ураженням   капілярів та порушеннями  в системі згортання крові,

шлунково-кишкові кровотечі, виникнення виразок.

      У легенях при наростанні явищ хронічної ниркової недостатності вислуховуються вологі хрипи, зявляються задишка, невеликий кашіль з виділенням малої кількості мокроти. Рентгенологічно визначиють вєєроподібні,  лучисті, облакоподібні прикорневі тіні, часто в формі метелика- так званий симптом уремічної легені (повязаний з набряком легенів внаслідок затримки рідини і солі).

     Постійним симптомом  симптомом ХНН являється анемія, викликана послабленням еритропоезу, посиленим руйнуваням еритроцитів, кровотечами. Вона ще  більше посилює гіпоксемію, серцево-судинні порушення, розлади функції нирок . Вміст лейкоцитів в крові  іноді підвищується помірно, ШОЄ збільшена. В пізній стадії  ХНН може зявитися дихання типу Куссмауля, Чейн- Стокса.

    Ураження кістково-суглобової системи характеризуються розвитком остеопорозу,  накопиченням рідини у суглобах, виникненням «вторинної подагри». Турбує біль в кістках.   Це  являється  результатом гіпокальціємії та гіперфосфатемії.

          У крові підвищується вміст креатиніну (у термінальній фазі більше 1,055 мкмоль), сечовини, знижується концентрація кальцію, натрію, зростає кількість калію і магнію, виникає зсув кислотно-лужної рівноваги у бік декомпенсованого метаболічного ацидозу.

          Велике значення в розпізнанні ХНН має стадійність процесу, внаслідок чого в неоднаковій ступені порушуються  основні функції нирок – азотовидільна, гомеостатична, гемопоетична.
                   Клінічно  виділяють  фази вираженої ХНН:

   Початкова стадія - 
 

     Для початкової стадії (зниження клубочкової фільтрації до 40-60 мл\хв) характерний типовий латентний перебіг з поліурією, гіпертензією, помірно вираженою анемією.Остання викликана зниженням синтезу ниркового еритропоетина.

   Консервативна стадія -

Рівень кратинемії досягає 458-534 мкмоль\л  та клубочкова фільтрація зменшується до 40-15 мл\хв, характерна поліурія з ніктурією, зниження маси тіла, гіпертонія і анемія. На даній стадії ефективна консервативна терапія, діалізні методи не застосовуються.

      Термінальна стадія -

Клубочкова фільтрація нижче 458-534 мкмоль\л і клубочкова фільтрація нижче 10-15 мл\хв.  Поліурія  змінюється олігурією. Хворі вялі, апатичні. Відмічається різке зниження апетиту до анорексії, сухість шкіри та неприємний смак в роті, часта тошнота.     Типові різка слабкість, інверсія сну, шкірний зуд, тонічні судороги. Гіпертензія приймає   важкоконтрольований перебіг, призводить до різкої втрати зору, гострої лівошлуночкової недостатності з набряком легень. Шкіра бліда, жовтушна, суха, часто з сірим відтінком внаслідок анемії та прокрашування урохромами. Часто розвиваються моноартрити, внаслідок вторинної  подагри, парестезії та різка слабкість в нижніх кінцівках (полінейропатії), носові кровотечі.

 При цій стадії показаний гемодіаліз або пересадка нирки.

Класифікація   ступенів ХНН згідно наказу МОЗ та АМН України  № 65/462 від 30.09.2003

	    Ступені                Рівень клубочкової фільтрації               Креатинін плазми

	1 ступінь
	<90 мл/хв. ? 60 мл/хв.
	> 0,123 ? 0,176 ммоль/л

	ІІ ступінь
	<60 мл/хв. ? 30 мл/хв.
	> 0,176 ? 0,352 ммоль/л

	ІІІ ступінь
	<30 мл/хв. ? 15 мл/хв.
	> 0,352 ? 0,528 ммоль/л

	ІУ ступінь

термінальний
	<15 мл/хв. або лікування методами діалізу
	> 0,528 ммоль


Диференційна  діагностика

         Слід проводити з гіпохлоретичною азотемією (при відсутності даних на перенесений гломерулонефрит), гепаторенальмим, панкреаторенальним та екстраренальним нирковим синдромами при різних захворюваннях.

                     Гіпохлоремічна азотемія виникає у випадаках великої втрати хлорідів (часті рвоти, проноси, зловживання сечогінними засобами). Вона проявляється підвищеним вмістом в крові несечовинного азоту, зниженням рівня натрію та хлоридів в крові, алкалозом та зазвичай незначно вираженими змінами в сечі.      

       Гепаторенальний та панкреаторенальні синдроми розвиваються при важких ураженнях печінка або підшлункової залози, характеризуються збільшенням рівня залишкового азоту в крові при нормальному або зниженому рівні сечовини, високому  коефіцієнті креатинін-сечовина, наявності поряд з симптомами ниркового захворювання ураження печінки або підшлункової залози.

                       Для екстраренального ниркового ндрому при різних захворюваннях (сепсис, пневмонія, злоякісні новоутворення) типові відвищення вмісту залишкового азоту в результаті посиленого розпаду білків в організмі (катаболічна азотемія), а також порушення електролітного балансу, ацидоз.

Якщо ниркова недостатність з,являється на форі загострення хронічного гломерулонефриту, пієлонефриту при наявності олігоанурії, то в диференційній діагностиці мають значення анамнез, зв,язок з перенесеною інфекцією, інтоксикацією, переохолодженням.

Критерії   діагнозу ХНН:

 1. Ураження  нирок в анамнезі. 

2. Поліурія з ніктурією.               

3. Стійка артерільна гіпертонія. 

4. Зменьшення розмірів нирок за  даними  ультразвукового або  ренгеноло-                                                   гічного  дослідження. 

 5. Наявність характерних лабораторних проявів:  нормохромна анемія; 

   зменьшення концентраційної  здатності нирок зі зниженнием швидкості  клубочкової фільтрації – ШКФ (при  добовому діурезі не менше 1,5 л) менше 60 мл/хвил та відсутності функционального ниркового резерву; 

гіперфосфатемія в  оєднанні з  гіпокальціємією; азотемія (при зниженнні  ШКФ до 30–40 мл/хвил): підвищення  рівня креатиніну,  сечовини  та сечової кислоти в сироватці крові; зниження відносної щільності та осмолярності сечі.

     Рання діагностика ХНН часто викликає труднощі і заснована на даних лабораторних методів дослідження.

      З одного боку, ці труднощі пов,язані з можливістю багаторічного малосимптомного перебігу ХНН, особливо характерного для вхронічного пієлонефриту і латентного нефриту. З іншого -  поліморфізм ознак  ХНН часто призводять до того, що на перший план виходять її неспецифічні маски (анемічна, гіпертонічна, астенічна, подагрична) і хворим ставлять помилкові діагнози. 

   Першим клінічним проявом ХНН можуть бути токсичні або метаболічні реакції, обумовлені порушенням фармакодинаміка лікарських засобів (зниженням їх ниркової елімінації).

    Анемія при ХНН нармоцитарна і нормохромна, повільно прогресує, з резистентністю до традиційної терапії вітамінними засобами та препаратами заліза. При цьому важкість астенічного синдрому та ступінь переносимості фізичного навантаження при ХНН як правило визначаються вираженістю анемії.  В свою чергу вираженість ниркової анемії залежить від ступеня азотемії, так як в міру зморщування нирок при ХНН знижується нирковий синтез гормону ЕПО.  

      Про зв,язок гіпертонії з ХНН потрібно думати при важко контрольованій  натрій залежній  гіпертензії, що не знижується в нічні години, зі швидким розвитком ретинопатії, гіпертрофії лівого шлуночка. Гіпертензія часто супроводжується з поліурією та анемією. При такому співвідношенні 

      Найбільш інформативним і надійним є визначення максимальної відносної щільності сечі та осмолярності сечі, рівня СКФ та креатині ну крові.

      В любому випадку якщо протягом 3 місяців і більше СКФ не досягає 60 мл\хв, що означає викл ючення функції нирок не менше 50%, слід константувати ХНН – незважаючи від того, чи є в наявності інші ознаки нефропатії.

              ЛІКУВАННЯ:

Консервативне лікування хворих на хронічну ниркову недостатність (ХНН) одночасно є і патогенетичним, і симптоматичним, його застосовують у випадках ХНН І і ІІ ступенів з метою збереження залишкової функції нирок, корекції порушень гомеостазу, виведення продуктів азотистого обміну, уповільнення прогресування ниркової недостатності шляхом впливу на її основні патогенетичні механізми.

         Лікування хворого на додіалізному етапі має відповідати загальноприйнятим на теперішній час принципам, що полягають у забезпеченні повноцінного дієтичного харчування з адекватним вмістом білка, фосфору, калію, вітамінів; корекції азотистого балансу шляхом виведення азотистих шлаків; контролі за рівнем артеріального тиску (АТ); забезпеченні корекції водно-сольового та кислотно-лужного стану, анемії; профілактики гіперпаратиреозу; заходів щодо корекції гемостазу; лікування інфекційних ускладнень тощо.

           Для ефективного лікування хворі повинні розуміти причину їх стану, знати очікувану швидкість прогресування ХНН, орієнтуватися в профілактичних та лікувальних заходах, що мають допомогти загальмувати прогресування ниркової недостатності; знати місце і значення особистої участі в процесі консервативного лікування. Для досягнення позитивного впливу консервативної терапії необхідна співпраця пацієнта та лікаря.              Особливе значення має повна поінформованість пацієнта щодо важливості контролю артеріального тиску, вживання солі та води, повноцінного і раціонального дієтичного харчування. Не менше значення має і усвідомлення хворим необхідності інформувати лікаря про появу симптомів, що можуть бути провісниками серйозних ускладнень перебігу ХНН.

ДІЄТА ПРИ ХНН

Харчування хворих на ХНН має бути повноцінним, про що вони повинні знати з часу встановлення даного діагнозу. Основою дієти є принцип вживання такої кількості білка та фосфору, яка в умовах зниження функції нирок задовольняє потреби організму в незамінних амінокислотах та високоенергетичних речовинах.

Патогенетичним обґрунтуванням застосування малобілкової дієти у разі ХНН стало вивчення впливу різних компонентів їжі на функції нирок. У хворих з нирковою недостатністю нормо- або багатобілкова дієта здатна поглибити структурну та функціональну перебудову збережених нефронів, прискорити прогресування ХНН.

Малобілкова дієта сприяє покращенню загального стану хворого, зменшенню диспептичних явищ; у хворих покращується апетит, зменшується концентрація сечовини, креатиніну в крові, коригується метаболічний ацидоз. Обмеження харчового білка зменшує гемодинамічне навантаження на клубочки, знижує інтоксикацію, сприяє збереженню залишкової функції нефронів та гальмуванню прогресування ХНН. Використання харчових добавок у вигляді есенціальних амінокислот (ЕА) або їх кетоаналогів покращує засвоєння азоту та зменшує потребу в білку, запобігає розвиткові полінейропатії.

КОРЕКЦІЯ ГІПЕРАЗОТЕМІЇ

Корекція гіперазотемії реалізується методами ентеросорбції та кишкового діалізу.

З метою ентеросорбції використовують окислений крохмаль, оксицелюлозу, активоване вугілля та його препарати, ентеросгель, енсорал, ентеродез, поліфепан, іонообмінні смоли тощо.

На фоні застосування ентеросорбції у хворих зникають клінічні прояви гастроентеропатії, покращується апетит, знижується вміст в крові сечовини, креатиніну, сечової кислоти, гуанідинів, фенолів. На додіалізному етапі використовують переривчасті курси прийому ентеросорбентів з метою ліквідації та запобігання вторинним ефектам ентеросорбції (болі в животі, запори, зростання рівня азотемії). Враховуючи незначне зниження вмісту в сироватці хворих на ХНН продуктів азотистого обміну та швидке відновлення рівня азотемії, на сьогодні метод використовується рідко.

Метод кишкового діалізу застосовують у разі неможливості або небажання хворого дотримуватися малобілкової дієти. Кишковий діаліз проводиться шляхом перфузії кишківника бікарбонатним гіперосмолярним розчином Янга або його прийомом всередину (вживання 3–6–7 літрів розчину за 1–3–4 години сприяє виділенню з організму до 5 г небілкового азоту, на 20–35 % зменшує рівень сечовини крові, зменшує метаболічний ацидоз). Можливе застосування інших проносних засобів — розчини ксиліту, сорбіту (75–80 г на 0,5 л води).

Ефективність парентерального застосування гіпоазотемічних засобів (леспенефрил, леспефлан, хофітол, гіфларин) невисока, тривалість гіпоазотемічного ефекту коротка.

КОРЕКЦІЯ ВОДНО-ЕЛЕКТРОЛІТНИХ РОЗЛАДІВ ПРИ ХНН

У хворих на ХНН І–ІІ ступеня та при анефротичному варіанті перебігу хвороб нирок найчастіше має місце поліурія (добовий діурез — 2,5–3,0 л). У разі ефективної корекції артеріального тиску та відсутності гіпернатріємії посилюється сольовий режим, дозволяється вживання до 6 г/добу солі. Хворому необхідний постійний моніторинг ваги та діурезу, його потрібно привчити до щоденного зважування. У разі задовільного стану у хворого без ознак водно-електролітного дисбалансу він повинен вживати ту кількість рідини, яка втамовує спрагу. У разі появи діареї, блювоти добове вживання води має перевищувати втрати з сечею на 300–400 мл, враховуючи втрати шляхом перспірації. У разі зменшення добового діурезу на фоні затримки натрію або нефротичного синдрому кількість рідини, що вживається або вводиться парентерально, зменшується, значно обмежується застосування кухонної солі, використовують лікування сечогінними препаратами.

На фоні олігурії може зростати рівень калію в плазмі, що потребує проведення профілактичних або лікувальних заходів: зменшення поступлення калію в організм з харчовими продуктами; відміна ліків, що можуть спричинити гіперкаліємію (нестероїдні протизапальні препарати, гепарин, інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту, бета-блокатори); застосування антагоністів калію; корекція метаболічного ацидозу; збільшення виділення калію з сечею за допомогою високих доз петльових діуретиків, манітолу; збільшення виведення калію через шлунково-кишковий тракт (проносні, ентеросорбенти, іонообмінні смоли); стимуляція переміщення калія у внутрішньоклітинний простір за допомогою бета-2-адреноміметиків (допамін, алупент, фенотерол).

Якщо гіперкаліємія зростає до меж, що загрожують життю хворого (6,5–7,5 ммоль/л), зв’язування калію проводять введенням внутрішньовенно протягом 1 години 500 мл 20 %-ного розчину глюкози з простим інсуліном (30–40 МО підшкірно), потім внутрішньовенно вводиться 5 %-ний розчин глюкози у кількості 500 мл. При неефективності цих заходів призначається лікування діалізом.

КОРЕКЦІЯ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО ГОМЕОСТАЗУ

Необхідність корекції метаболічного ацидозу у пацієнтів на ХНН спричинена можливістю розвитку кісткових змін при постійній затримці водневих іонів, прискорення розвитку гіперпаратиреозу та гіперкаліємії.

Помірно виражений метаболічний ацидоз, що має місце у хворих з ХНН, клінічно себе не проявляє. Для його корекції достатньо застосування малобілкової дієти, гідрокарбонату, бікарбонату або цитрату натрію, але з урахуванням стану водного обміну та рівня гіпертензії. Зростання ацидозу викликає у хворих різку слабкість, значно зменшується працездатність. У разі розвитку декомпенсованого ацидозу застосовують внутрішньовенне введення лужних розчинів. Необхідно підтримувати рівень бікарбонатів крові в межах 20–22 мекв/л.

ОСОБЛИВОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ ТЕРАПІЇ

ХНН суттєво впливає на фармакодинаміку основних груп препаратів, що викликає вторинні (побічні) ефекти та поглиблює інтоксикацію.

Ліки, які виводяться нирками (більшість антибіотиків, наркотичні і ненаркотичні анальгетики, сульфаніламідні препарати, транквілізатори, серцеві глікозиди тощо), здатні накопичуватись у крові, що збільшує кількість побічних ефектів, загальну токсичність, спостерігається ефект підсилення основної дії препарату. Тому дози препаратів, які елімінуються нирками, підбираються з урахуванням кліренсу креатиніну, зменшується їх разова доза, збільшується проміжок часу між прийомами.

Ліки, що метаболізуються печінкою (гіпотензивні, за винятком бета-блокаторів, що елімінуються нирками; деякі антибіотики: еритроміцин, левоміцетин, макроліди, рифампіцин, лінкоміцин, амфотерицин; метронідазол, нітрати тощо) не потребують зниження дози.

Якщо у хворих на ХНН розвивається синдром порушеного всмоктування, то порушується всмоктування препаратів деяких груп (антигістамінні, препарати заліза, антидепресанти, вітаміни, антибіотики).

ЗАМІСНЕ ЛІКУВАННЯ ХНН

За сучасними уявленнями показання до активного замісного лікування повинні визначатися за допомогою клінічного аналізу перебігу ХНН та показників біохімічного обстеження. Найбільш інформативними є визначення ШКФ та рівня креатиніну плазми (нижче 10 мл/хв та більше 0,6 ммоль/л відповідно).

Обов’язковою умовою визначення показань є оцінка клінічного стану хворого. Розвиток застійної серцевої недостатності на фоні злоякісної артеріальної гіпертензії, тяжкої гіпергідратації з ризиком набряку мозку, легень; декомпенсованого метаболічного ацидозу, периферичної полінейропатії, тяжкої гіперкаліємії навіть на фоні вищої ШКФ та нижчого вмісту креатиніну, є показанням для початку лікування діалізом. Всебічний аналіз клінічного стану хворого дозволяє розпочинати замісне лікування при помірно підвищеному рівні креатиніну на фоні критичного падіння залишкової функції нирок у хворих зі значною кахексією та зменшеною масою тіла, у хворих на діабетичний гломерулосклероз.

Перехід до замісної терапії відбувається паралельно з психологічною підготовкою хворого та його сім’ї, поясненням особливостей методів лікування, можливості виникнення ускладнень, перебудови дієтичних рекомендацій, інформуванням щодо імовірного переходу на інвалідність, можливості проведення трансплантації нирки тощо.

У разі згоди хворого та відсутності протипоказань, при зниженні ШКФ менше 20 мл/хв (креатинін крові 0,5–0,6 ммоль/л) необхідно сформувати судинний доступ (артеріовенозна фістула при лікуванні гемодіалізом) або готувати хворого до проведення постійного амбулаторного перитонеального діалізу.

Перехід до діалізних методів лікування ХНН проходить у плановому порядку. Спеціалізована допомога хворим на етапі діалізного лікування надається в умовах стаціонарного діалізу (інтермітуючий гемодіаліз, перитонеальний діаліз) або амбулаторного гемо- чи перитонеального діалізу.

ОСНОВИ ДІАЛІЗНОЇ ТЕРАПІЇ

Під діалізом розуміють обмін речовин між кров’ю хворого на ХНН та діалізуючим розчином, який проходить через напівпроникну мембрану (діалізатор або очеревина). Розчинники або розчинені речовини проходять через мембрану за механізмами дифузії, ультрафільтрації та осмосу. Низькопроникні мембрани, що використовуються при стандартному гемодіалізі, значно поступаються природним мембранам (очеревина) за ступенем виведення середньомолекулярних речовин та високомолекулярних токсинів.

Апарат “штучна нирка” відноситься до складної та дорогої за вартістю медичної техніки, виготовленої за сучасними технологіями. Умовно він має три складові: система підготовки та подачі діалізуючого розчину; екстракорпоральний контур кровообігу; одноразовий діалізатор. До технічних завдань “штучної нирки” належить виготовлення діалізуючого розчину, керування процесом ультрафільтрації та видалення ультрафільтрата, перфузія крові. У процесі сучасного гемодіалізу використовуються пластинчасті та капілярні діалізатори, від яких по спеціальних магістралях відтікають кров та діалізуюча рідина. В сучасних діалізаторах використовуються два види мембран: целюлозні та синтетичні, порушення біосумісності яких призводить до розвитку патологічних реакцій під час самого діалізу та пізніх патологічних клінічних синдромів: недодіалізу, гіперкатаболізму, амілоїдозу, діалізної кахексії тощо.

Високі вимоги висуваються щодо якості води та апаратури для підготовки води. Сучасний діаліз проводиться після ретельного очищення води методами дистиляції, фільтрації, мікропористої фільтрації, проміжної абсорбції, деіонізації, зворотного осмосу. Оцінка якості підготовки води проводиться методами визначення ендотоксину, рН, жорсткості, вільного хлору, хлораміну, алюмінію, фтору, міді, цинку, заліза, свинцю, нітратів, сульфатів тощо (стандарт ААМІ); провідності, бактеріологічного аналізу. Гемодіаліз проводиться за допомогою діалізуючих розчинів ацетатного та бікарбонатного складів.

Вибір методу діалізної терапії залежить від особливостей (варіантів) ХНН: з залишковою функцією нирок або без неї, з гіперкатаболізмом, неконтрольованою гіпертензією, гіпотонією, цукровим діабетом, ішемічною хворобою серця; а також від ефективності режиму гемодіалізу при різних видах діалізу. Обов’язковим є вибір режиму діалізу, що має бути адекватним, ефективним за дозою на фоні розрахованої білкової квоти. При адекватному діалізі ефективна елімінація уремічних токсинів і нормалізація водно-сольових порушень спричиняє покращення нутриїтивного статусу. Розрахунок білкової квоти проводять за номограмами при обов’язковому моніторингу “сухої ваги”, який включає дотримання водно-сольового режиму в міждіалізний період, забезпечення режиму ультрафільтрації адекватного ступеня гідратації хворого та поступове наближення ваги хворого до “сухої ваги” — постдіалізної ваги, що реєструється після усунення гіпергідратації.

Найважливішим результуючим показником якості роботи відділення гемодіалізу є розрахунок актуріального виживання та частота, структура і динаміка смертності. Прогноз на хронічному гемодіалізі визначається якістю діалізу, тяжкістю основного та супутніх захворювань, станом залишкової функції нирок, розвитком хронічних ускладнень уремії (серцево-судинні, неврологічні, ендокринні, інфекційні та онкологічні). За умови неадекватного діалізного режиму розвивається синдром недодіалізу, що клінічно проявляється гіпертонією, повторним набряком легень, рецидивами уремічного перикардиту, периферичною полінейропатією, тромбоцитопенією та білковою недостатністю.

Якість життя при ХНН є результатом застосування методів медичної, психологічної, соціальної та професійної реабілітації.

6. Матеріали методичного забезпечення заняття.

6.1. Завдання для самоперевірки вихідного рівня знань-вмінь
Питання.

1.        Визначення та класифікація хронічної ниркової недостатності (ХНН).

2.       Етіологічні фактори ХНН.

3.       Охарактеризуйте поняття “Хронічна хвороба нирок”.

4.       Патогенез ураження органів та систем при ХНН, їх клінічні прояви.

5.       Клініка та зміни лабораторних показників залежно від стадії ХНН.

  Тести.

Тест 1. Дівчинка, 8 років, поступила з скаргами на зміни кольору сечі. Стан задовільний, видимих набряків немає. АТ - 105/60 мм рт.ст. Сеча кольору "м'ясних помиїв". Попередній діагноз: Гострий гломерулонефрит. Для уточнення діагнозу слід визначити наявність прихованих набряків. З цією метою необхідно провести: 

 А. Пробу по Зімніцкому

 В. Пробу Мак-Клюра

 С. Кліренс по ендогенному креатиніну

 D. Контроль діурезу 

 Е. Пробу джгута

 Тест 2 Дитині, що перебуває на диспансерному обліку з приводу хронічного гломерулонефриту, клініко-лабораторної ремісії, дослідження концентраційної функції нирок проведете:

 А. Пробою по Зімніцкому

 В. Кліренсом по ендогенному креатиніну

 С. Контролем діурезу 

 D. Визначенням відносної щільності сечі

 Е. Добовою екскрецією солей

 Тест 3 У дитини 2-х років з ознаками нефротичного синдрому найбільш частим морфологічним варіантом захворювання є гломерулонефрит:

 А. Мезангіокапілярний

 В. Очаговий мезангіопроліферативний

 С. Дифузний мезангіопроліферативний

 D. З мінімальними змінами 

 Е. Фокально-сегментарний гломерулосклероз

 Тест 4.

 У дитини, 10 років, через 3 тижні після перенесеної стрептодермії розвинулися набряки, з'явилася сеча кольору "м'ясних помиїв". АТ - 130/80 мм рт.ст. Діурез - 550 мл. Загальний аналіз сечі - білок - 0,85 г/л, ерітр. - змінені все п/зор, Л. - 8-10 в п/зор, циліндри гіалінові - 1-2 в п/зор. Встановлений попередній діагноз: Гострий гломерулонефрит стрептококової етіології. Призначте оптимальний антимікробний препарат: 

 А. Сульфаніламіди

 В. Аміноглікозиди

 С. Цефалоспорини 2 покоління

 D. Цефалоспорини 3 покоління

 Е. "Захищені" пеніциліни

Еталони відповідей: 1В, 2А, 3D, 4Е

6.2. Інформацію, необхідну для формування знань-вмінь можна знайти у підручниках:
1. Сучасні класифікації та стандарти лікування захворювань внутрішніх органів. Невідкладні стани в терапії. Аналізи: нормативні показники, трактування змін. 27-е вид.. Мостовий Ю.М.. Центр ДЗК м.Київ 2020. 800с.

2. Мостовий Ю.М. Сучасні класифікації і стандарти лікування розповсюджених захворювань внутрішніх органів. Вінниця, 2019. – С. 11 – 62.

3. Внутрішні хвороби: у 2 частинах. Частина 1. Розділи 1-8: підручник / Л.В. Глушко, С.В. Федоров, І.М. Скрипник та ін. 2019. 680с.

4. Внутрішні хвороби: у 2 частинах. Частина 2. Розділи 9-24: підручник / Л.В. Глушко, С.В. Федоров, I.М. Скрипник та ін. 2019. 584с.

5. Внутрішні хвороби. Підручник, заснований на принципах доказової медицини 2018/19. Свінціцький А.С,, Гаєвські П.. Практична Медицина 2018. 1632с
6.3.Орієнтуюча карта щодо самостійної роботи з літературою з теми 

заняття.

	Основні завдання


	Указівки


	Приклад відповіді



	Перелічити основні захворювання, що можуть ускладнюватися ХНН


	Врахувати широкий спектр захворювань, включаючи гломерулонефрити, метаболічні порушення, коллагенози, злоякісні пухлини, гемодинамічні порушення, вплив нефротоксинів, алергенів і лік, інфекційні захворювання, трансплантацію органів.


	ХНН – сидром, обумовлений різким зменшенням числа і функції нефронів, що приводить до порушення екскреторної і інкреторної функцій нирок, гомеостазу, розладу усіх видів обміну, КЛР, діяльності всіх органів і систем.



	Вивчити критерії діагностики стадій ХНН


	Привести приклади формулювання діагнозу в хворих з поразкою нирок з урахуванням стадій ХНН


	

	Вивчити клінічні синдроми при ХНН


	Назвати основні синдроми при ХНН, стадії і критерії діагностики


	

	Вивчити діагностику ХНН


	Дати перелік основних лабораторно-інструментальних методів, звернути увагу на функціональні методи дослідження; оцінити їхня інформативність
	

	Лікування
	Скласти типову схему лікування хворого ХНН з урахуванням стадії процесу. Указати показання до проведення постійного перітонеального діалізу, програмного гемодіаліза.
	


7. Матеріали для самоконтролю  якості підготовки.

А. Питання для самоконтролю

1.        Визначення та класифікація хронічної ниркової недостатності (ХНН).

6.       Етіологічні фактори ХНН.

7.       Охарактеризуйте поняття “Хронічна хвороба нирок”.

8.       Патогенез ураження органів та систем при ХНН, їх клінічні прояви.

9.       Клініка та зміни лабораторних показників залежно від стадії ХНН.

10.       Диференційне лікування на різних стадіях ХНН.

11.       Нирковозамісна терапія: гемодіаліз, трансплантація нирок.

8.        Показання та протипоказання до гемодіалізу, ускладнення.

9.        Первинна та вторинна профілактика.

10.      Прогноз та працездатність у хворих з ХНН.

Б. Тести для самоконтролю з еталонами відповідей.

Тест 1 Хворий Н , 28 років, поступив в клініку з припущенням про гострий гломерулонефрит. При обстеженні виявлено наявність набряків на обличчі, нижніх кінцівках. Вкажіть обов'язкове об'єктивне дослідження для уточнення діагнозу?

 A. Вимірювання АТ

 B. Визначення температури тіла

 C. Пальпація нирок

 D. Облік діурезу 

 E. Пальпація мочеточникових точок

 Тест 2 Дитина 1 року, лікувалася з приводу гострої кишкової інфекції гентаміцином. Протягом 12 годин спостерігається олігурія. Стан важкий. Млявий, загальмований. Набряків немає. АТ 80/50 мм рт. ст. Тахікардія. Креатинін крові 0,06 ммоль/л. Дайте трактування даному показнику

 A. В межах норми

 B. Вище за вікову норму

 C. Нижче за вікову норму

 D. 

 E. 

 Тест 3 Дівчинка, 5-ти років, захворіла гостро з підвищення температури до високих цифр, млявості, болів в животі, блювоти. Сечовипускання часте, болісне. У загальному аналізі сечі - відн. щільн. 1008, білок 0,08 г/л, лейкоцити - все п/зор., еритроцити - 4-5 в п/зор. Сечовина крові - 6,2 ммоль/л, креатинін крові - 0,046 ммоль/л. Проба по Зимніцькому - відн. щільність - максимум 1010, мінімум 1006, денний діурез 500 мл, нічний діурез - 1150 мл. Оцініть функціональний стан нирок:

 A. У нормі

 B. Порушена гомеостатична функція

 C. Порушена функція виділення азоту

 D. Порушена концентраційна функція

 E. Порушена функція виділення

 Тест 4 У дитини півтора років, відмічено відсутність сечі протягом доби. При огляді сопорозний стан, блідість. Набряклість вік, гомілок. АТ - 120/80 мм рт.ст. Сечовина крові - 35 ммоль/л, креатинін крові - 0,3 ммоль/л. Калій крові - 6,5 ммоль/л. Проведення проби з лазиксом не призвело до появи діурезу. Діагностовано гостра ниркова недостатність. Вкажіть основний морфологічний субстрат даного стану у дитини: 

 A. Тубулорексис і тубулонекроз

 B. Збільшення мезангіального матриксу

 C. Розщеплювання базальної мембрани капілярів клубочка

 D. Зменшення клубочків в розмірах

 E. Кортикальний некроз

 Тест 5 Пацієнт М, 19 років знаходиться в стаціонарі з приводу гострого гломерулонефриту з нефритичним синдромом, період початкових проявів, з порушенням функції нирок. На тлі сильного головного болю з'явилися блювота, порушення зору, потім втрата свідомості, судоми. АТ 160/100 мм рт.ст. Пульс - 120/хв. Вкажіть синдром невідкладності, що розвинувся у хворого:

 A. Гостра ниркова недостатність

 B. Гостра серцева недостатність

 C. Гостра судинна недостатність

 D. Ангіоспастична енцефалопатія

 E. Набряк головного мозку

 Тест 6 У хворого, що знаходиться в реанімаційному відділенні з приводу гострої ниркової недостатності, розвинулося порушення серцевого ритму, яке пов'язали з гіперкаліємією. Призначте невідкладну терапію: 

 A. Серцеві глікозиди

 B. Сечогінні засоби

 C. Кортикостероїди

 D. Препарати кальцію

 E. Антагоністи кальцію

 Тест 7 У пацієнта з'явилися набряки на обличчі, нижніх кінцівках, підвищення температури тіла, потім приєдналися головний біль, блювота. АТ 140/100 мм рт.ст. Заг. ан. сечі: колір – "м'ясні помиї", білок - 2,0 г/л, лейк. - 5-6 в п/зор., ерітр. - змінені та незмінні. все п/зор. Діагноз: Гострий гломерулонефрит. Призначте сечогінний препарат:

 A. Лазикс

 B. Верошпірон

 C. Діакарб

 D. Тріампур

 E. Манітол

Еталони відповідей: 1А, 2А, 3D, 4А, 5 D, 6Е, 7А

В. Задачі для самоконтролю з відповідями.

Задача №1.

Чоловік 55 років скаржиться на загальну слабкість, зменшення виділення рідини, біль в області серця ниючого характеру. Протягом 15 років страждає хронічним пієлонефритом, лікувався в стаціонарах. Об'єктивно: шкіряні покриви сухі, з жовтяничним відтінком. Пульс - 80/хв., ритмічний, АТ - 100/70 мм рт. ст. При аускультації серця - тони глухі, шум тертя перикарду. Після додаткових досліджень - креатинін - 1,1 ммоль/л, клубочковая фільтрація 5 мл/хв.

Питання:

1.
Ваш попередній діагноз?

2.
Які методи обстеження необхідні для постановки остаточного діагнозу?

3.
Перерахуєте основні принципи лікування хворих. Яке лікування показане хворому? 

Задача №2.

Хворий П., 58 років. Скарги на головні болі, шум у вухах, слабкість в лівій руці і нозі. 14 років тому виявлено підвищення артеріального тиску. Торік переніс порушення мозкового кровообігу. Виявлялися зміни в сечі. Об'єктивно: підвищеного живлення, набряків немає. Лівобічний геміпарез. Дихання везикулярне, серце розширене вліво на 3 см, тони приглушені, акцент 2 тону на аорті, пульс 80 за хв., ритмічний, напружений. АТ 210/120 мм рт. ст. ЗAK: Нв - 130 гр./л, Л - 6,6x109/л, ШОЕ -12 мм/год. ЗАМ: питома вага - 1018, білок - 0,93 гр./л, Л. - 2-3 в п. зр., Ер. 10-12 в п. зр., гиалінові циліндри - 1-2 в п. зр. Очне дно: ретинопатія, вогнища крововиливу. ЕКГ: лівограмма, гіпертрофія лівого шлуночку.

Питання:

1.
Ваш попередній діагноз?

2.
Проведіть диференціальний діагноз.

3.  Яка найбільш вірогідна причина артеріальної гіпертензії у хворого?

Задача №3.

Хворий Ф. 18 років з гострим мієлобластним лейкозом після курсу індукції ремісії за схемою 7+3 (цитозар, ідарубіцин) отримував цефтріаксон, метрогіл, Амфотерицин В (по 40000 од в/в кап. 7 дн.). Через 2 тижні з'явилися скарги на різку слабкість, нудоту, головний біль, судоми в литкових м'язах. 

У ЗАК: Ер.-2,9х1012/л, Нв - 97 гр./л, Тр. - 40х109/л, Лейк. - 1,6х109/л, Бл.- 0, Е - 0, П - 3%, С - 17%, Л - 79%, М - 2%, ШОЕ - 28 мм/год. 

ЗАС: колір с/ж, питома вага - 1007, білок - 0,983 гр./л, Ер. - 20 -25 в п/зр., Л. - 4-7 у п/зр., циліндри гиалінові - поодинокі  у п/зр.  

Креатинін крові - 286 ммоль/л, Калій - 1,8 ммоль/л, Натрій - 135 ммоль/л. 

Питання:

1.
Ваш попередній діагноз?

2.
В чому причина погіршення стану хворого?

3.Напишіть план лікування хворого.

8.Матеріали для аудиторної самостійної підготовки:

         8.1. Перелік навчальних практичних завдань, які необхідно виконати під час практичного (лабораторного) заняття:

1. провести повне клінічне обстеження хворого і згрупувати отримані дані в синдроми, характерні для поразки нирок і захворювань, що їх ініціювали;

2. сформулювати попередній діагноз захворювання в курируємого хворого і скласти програму диференціального діагнозу;

3. скласти план обстеження курируємого пацієнта, спрямований на уточнення діагнозу і проведення диференціального діагнозу по ведучому синдрому ХНН;

4. інтерпретувати   результати   лабораторних   і   інструментальних досліджень у курируємого хворого; охарактеризувати особливості ХНН у даного хворого;

5. провести диференціальний діагноз по синдрому ХНН у курируємого хворого;

6. обґрунтувати і сформулювати клінічний заключний діагноз для курируємого хворого;

7. призначити лікування пацієнту з ХНН;

8. оцінити прогноз плину захворювання в курируємого хворого, провести ЛТЕ, дати рекомендації з лікуванню і профілактиці виявленого захворювання;

9. Інструктивні матеріали для оволодіння професійними вміннями, навичками:

9.1. Методика виконання роботи, етапи виконання.

	Завдання
	Указівки
	Примітка

	1. Опанувати методикою проведення диференціального діагнозу по ведучому синдрому ХНН у хворих з поразками нирок
	Виконати в наступній послідовності: 

1. Провести повне клінічне обстеження хворого  
	При опитуванні хворого звертати увагу і деталізувати скарги нефрогенного характеру, деталізувати спадкоємний анамнез, звернути увагу на діабетичний анамнез, дані про хронічні запальні специфічні і неспецифічні захворювання. При опитуванні по системах органів звернути увагу на наявність ознак уремії, метаболічного ацидозу, порушень КЛР. 

При об'єктивному обстеженні звертають увагу на наявність шкірних поразок: уремічна пудра, сліди расчесов; ознак поразки серцево-судинної, травної, дихальної, неврологічної, ендокринний систем, артеріальну гіпертензію, поразки кіст.   

	
	2. Сформулювати на підставі виявлених синдромів попередній діагноз для курируємого хворого
	Діагноз варто сформулювати згідно робочім класифікаціям нозологій 

	
	3. Скласти програму диференціального діагнозу для курируємого хворого з ймовірними для нього синдромосхідними захворюваннями 
	

	
	4. Розробити план лабораторно-інструментального обстеження  
	Ціль плану обстеження – уточнити попередній діагноз і допомогти виконанню диф. діагнозу

	
	5.На підставі

отриманих даних уточнити і сформулювати синдроми виявлені в курируємого хворого
	

	
	6. Виділити ведучий синдром, охарактеризувати його особливості


	

	
	7. Врахувати супутні синдроми в курируємого хворого


	Зіставити їх із критеріями діагностики захворювань нирок



	
	8. Обґрунтувати і сформулювати заключний діагноз


	

	2. Призначити лікування курируємому хворому


	Необхідно враховувати не тільки характер поразки нирок, але і супутні синдроми захворювання, що визначають прогноз ниркової поразки


	Ретельно продумати дієтотерапію. Звертати увагу на виразність і якість синдрому артеріальної гіпертензії, ступінь компенсації ЦД. Визначити показання до активних методів лікування ХНН




10. Матеріали для самоконтролю оволодіння знаннями, вміннями, навичками, передбаченими даною роботою.

10.1. Тести різних рівнів (або тести, які входять до складу банку для рек​торського контролю).

1. Хворий 48 років, що прибув з місць позбавлення волі, скаржиться на головний біль, зниження зору, ну​доту, сухість у роті, спрагу. Впродовж 8 років підвищувався АТ. Об'єктив​но: шкіра і слизові оболонки бліді. Пульс - 90/хв., АТ - 220/140 мм рт. ст. Печінка - на 3 см нижче краю реберної дуги. Симптом Пастернацького сла​бопозитивний з обох сторін, Аналіз крові: Ер.- 2,1x1012/л, Л. - 9,8х109/л, ШОЕ - 48 мм/год. Креатинін кро​ві - 0,243 ммоль/л. Аналіз сечі: пи​тома вага - 1007; білок - 1,65 г/л, Ер. - 10-12 в п/з, Л. - 3-4 в п/з, цилін​дри гіалінові - 4-5 в п/з. Ваш попере​дній діагноз?

А. Хронічний пієлонефрит, ХНН  ІІ ст.

В. Хронічний гломерулонефрит, ХНН II ст.

С. Туберкульоз нирок, ХНН І ст.

D. Амілоїдоз нирок, ХНН І ст.

Е. Хронічний гломерулонефрит, ХНН І ст.

2. Чоловік 55 років скаржиться на загальну слабкість, зменшення виділення сечі, біль у ділянці серця ниючого характеру. Упродовж 15 років хворіє на хронічний пієлонефрит, лікувався в стаціонарах. Об'єктивно: шкірні покриви сухі, з жовтуватим відтінком. Пульс - 80/хв., ритмічний, АТ - 100/70 мм рт. ст. При аускультації тони серця глухі, вислуховується шум тертя перикарда. При лаборатор​ному дослідженні: креатинін крові - 1,1 ммоль/л, швидкість клубочкової фільтрації - 5 мл/хв. Х 1,73 м2. Яке лі​кування буде найбільш ефективним?

А. Гемодіаліз

В. Гемосорбція

С. Плазмаферез

D. Кишковий діаліз

Е. Консервативна терапія

3. Жінка 48 років, скаржиться на слабкість, схуднення, зниження апетиту, головний біль. В юності перенесла гострий гломерулонефрит. З 25 років відмічається артеріальна гіпертензія, Систематично не лікувалася, до лікаря зверталася рідко. Після проведеного дослідження виявлені ознаки хроніч​ної ниркової недостатності І ст. (креатинін крові - 0,23 ммоль/л). Які реко​мендації щодо харчування найбільш виправдані для даної хворої?

А. Зменшення кількості рідини

В. Обмеження жирів

С. Обмеження вуглеводів

D. Білковий хліб

Е. Обмеження білків

4. Жінка 52 років, хворіє на гло​мерулонефрит протягом 12 років. Останнім часом з'явилися скарги на слабкість, порушення сну, диспепсію, свербіння шкіри. Об'єктивно: ЧСС -110/хв., АТ - 180/120 мм рт. ст. Загальмованість, блідість шкірних по​кривів, набряки. Тони серця ритмічні, глухі, шум тертя плеври. При аускуль​тації легень - вологі хрипи в нижніх ділянках. Біохімічне обстеження: креатинін крові - 0,98 ммоль/л. Яка ста​дія хронічної ниркової недостатності найвірогідніше розвинулась у хворої?

А.О стадія

В, III стадія

С. II стадія

D.І стадія

Е. IV стадія

5. Хворий 46 років скаржиться на підвищену втомлюваність, загальну слабкість. Об'єктивно: пульс 88/хв., АТ - 140/80 мм рт. ст., набряки на го​мілках. В аналазі крові: креатинін - 0,23 ммоль/л, сечовина - 11,0 ммоль/л, швидкість клубочкової фільтрації - 62 мл/хв. Х 1,73 м2. Запропонуйте синдромальний діагноз:

А. НК III ст.

В. НК ІІ-Б ст.

С. ХНН І ст.

D.XHH II ст.

Е. ХНН III ст.

6. Чоловік 42 років, хворіє на хронічний гломерулонефрит з арте​ріальною гіпертензією. Гіпотензивні ліки приймав нерегулярно. В остан​ні місяці відмітив слабкість, апатію, сухість та сверблячку шкіри, нікту​рію. Креатинін крові - 920 мкмоль/л, швидкість клубочкової фільтрації - 10 мл/хв. Х 1,73 м2. Який найбільш імо​вірний діагноз можна припустити?

А. Хронічна ниркова недостатність III ст.

В. Гостра ниркова недостатність

С. Амілоїдоз нирок

D. Хронічна ниркова недостатність IV ст.

Е. Хронічна ниркова недостатність І ст.

7.  Хворий 42 років, скаржиться на сухість у роті, кволість, зменшення кількості добової сечі. Хворіє на гло​мерулонефрит 11 років. У крові: НЬ - 90 г/л, кальцій - 1,9 ммоль/л, креатинін - 500 мкм/л, білок сечі - 1,2 г/добу. Яке ускладнення виникло у хворого?

А. Нефротичний синдром

В. Залізодефіцитна анемія

С. Хронічна ниркова недостатність IIIст.

D. Хронічна ниркова недостатність Іст.

Е. Хронічна ниркова недостатність II ст.

8. Хвора 60 років скаржиться на головний біль, сухість у роті, спрагу. Об'єктивно: пульс - 86/хв. АТ -140/80 мм рт. ст. Симптом Пастернацького слабо позитивний справа. Креатинін крові - 0,468 ммоль/л. Ана​ліз сечі: питома вага - 1008, білок - 0,198 г/л, Л. - 30 у п/з, Ер. вилужені - 6-8 у п/з. Найбільш імовірний попе​редній діагноз?

А. Хронічний пієлонефрит, ХНН II ст.

В. Хронічний пієлонефрит, ХНН III ст.

С. Хронічний гломерулонефрит, ХНН II ст.

D. Хронічний гломерулонефрит, ХНН І ст.

Е. Амілоїдоз нирок, ХНН III ст.

9. У хворого 61 року виражені набряки гомілок, асцит, задишка. Хворіє хронічним  гломерулонефритом близько 10 років. Об'єктивно: у легенях вологі хрипи, живіт збільшений за рахунок вільної рідини в черевній порожнині. Виражені набряки, при  натисканні вони щільні. Діурез 1,5 л. Який синдром має місце у цього хворого?  

A.Нефротичний  

B.Тубулопатія   

C.Гостронефрітичний  

D.Сечовий 

E.Хронічна ниркова недостатність  

10. Хворий М. 37 років, скаржиться на тупий біль в поясниці зліва, який періодично посилюється, підвищення температури тіла до 38,7°С, часті сечовипускання. Хворіє близько 4 років. Хвороба виникла після переохолодження. Об'єктивне: пульс - 80/хв. ритмічний, АТ - 160/100 мм рт. ст. Визначається болючість при пальпації обох нирок, більше зліва, з того ж боку позитивний симптом Пастернацького. Набряків немає. У сечі: питома вага -1012, білок - 0,99 гр./л, Л. - 12-14 в п/з, Ер. - 2-3 в п/з, ШОЕ - 22 мм/год. Ваш діагноз?

А. Ниркова коліка

В. Хронічний гломерулонефрит

С. Гострий пієлонефрит 

D. Хронічний пієлонефрит 

Е. Хронічний цистит

11.Тема наступного заняття:
Ведення хворого з анемією.
