                                Бүйрек аурулары кезіндегі негізгі синдромдар.  
  Ісіну синдромы гипертензиялық синдром сияқты бүйрек және экстрареналдық пайда болады. Ісіну синдромы көптеген пайда болған, тұқым қуалайтын және туа біткен бүйрек ауруларында байқалады және екі нұсқада – нефротикалық және нефритикалық көрінеді.
   Ісіну синдромының нефритикалық нұсқасы кең тараған және шеткі ісінулермен, асцитпен, гидроторакспен анасарка дейін, ақуызды жоғалтумен 3 г/тәулден астам массивті протеинуриямен, гипопроте-инемиямен, айқын гипоальбуминемиямен және гипергаммаглобулинемиямен, ги-перхолестеринемиямен сипатталады. Алайда кейбір жағдайларда айқын протеинурия, ақуыздық және липидтік алмасудың өзгеруі байқалмайды немесе жоқ. Осыған байланысты "толық" және "толық емес" нефротикалық синдромдар бөлінеді. Олар тұрақты, түпкілікті қалыптасқан жағдай болып табылмайды, себебі аурудың даму процесінде "толық емес" нефротикалық синдромның "толық"дегенге ауысуы байқалады.

   Ісіну синдромының нефротикалық нұсқасы кезінде ісінудің схемалық механизмі былайша көрінеді. Протеинурия, жиі түйнек типтес, көбінесе несеппен көп мөлшерде альбуминдерді селективті жоғалтумен, біртіндеп нашар қалпына келтірілетін гипопротеинемияға алып келеді. Бұл фонда онкотикалық, содан кейін тамыр арнасындағы тексеру қысымы төмендейді, гопофиздің антидиураға қарсы гормонының өнімі белсендіріледі, бұл бүйректің ми затында гиалуронидазаның күшті түзілуімен және тамыр өткізгіштігінің жоғарылауымен жүреді. Нефронның дистальды бөлімінде судың реабсорбциясын жандандыру несептің шығарылуына кедергі жасайды. Осморецепторлардың тітіркенуі нәтижесінде бүйрек каналдарының проксимальды және дистальды істерінде натрийдің күшейтілген реабсорбциясын және калий иондарының несепімен жоғары экскрециясын қабілетті бүйрек үсті бездерінің альдостерон гиперпродукциясын туындатады.

Ісіну синдромының нефритикалық нұсқасы қабақтың, жіліншіктің және бел аймағының пастоздығы, мүкжидек-Олдричтің Мак сынамасын жүргізу кезінде сұйық тарылуы байқалады. Елеулі протеинурия, әдетте, несеппен ақуыз жоғалуы 3 г/тәу аспайды, айқын гипоальбуминемия және гиперлипидемия жоқ. Ісіну синдромының нефротикалық нұсқасының дамуы гипоальбуминемиямен емес, қандағы тұз ұстайтын гормондар – альдостерон мен ангиотензиннің жоғарылауымен байланысты. Қандағы соңғысының жоғары концентрациясы артериялық гипертензияны тудырады

Бүйрек зақымдануы кезінде дамитын ісіну синдромының екі нұсқасы да жүрек және бүйрек жеткіліксіздігі, гипотиреоидизм, аллергиялық реакциялар және басқа да патологиялық жағдайларда пайда болатын ісінулермен саралау қажет.

Ісіну синдромының нефритикалық нұсқасы бүйректің жүре пайда болған ауруларында, тұқым қуалайтын және туа біткен нефропатиясы бар балаларда, гломеру-лярлы аппараттың басым зақымдануымен жүреді.

Жіті диффузды гломерулонефритке нефротикалық синдромы бар арте-риалды гипертензия болмаған кезде едәуір таралған ісіктер тән. Ісіну әсіресе таңертең байқалады: бет, глами астында, тобырдың ішкі жағында, мошонкада, жиі серозды қуыстарда (асцит, гидроторакс, гид-роперикард) сұйықтықтың жиналуымен анна-сарка байқалады. Ісіну бірте-бірте өсуі мүмкін, бірақ жиі шамадан тыс және тез таралады. Одан әрі ісіну мезгіл-мезгіл азаяды, онда ұлғаяды. Науқастарда тәуліктік диурез едәуір төмендеген, несептің мұрын тығыздығы норма шегінде немесе жоғарылаған, айқын протеинурия байқалады. Ақуыздан несепте альбуминдер басым. Эритроциттер саны несептің шөгіндісінде Үлкен емес, кейде гематурия Каковский-Аддис бойынша несептің шөгуін сандық зерттегенде ғана анықталады. Цилиндрурия, әдетте, елеулі, несепте гиалинді М түйіршікті цилиндрлер, кейде балауыз тәрізді цилиндрлер кездеседі. Айқын гипопротеинемия және диспротеинемия (альбуминдер деңгейінің едәуір төмендеуі, α2 және β-глобулиндер құрамының жоғарылауы). Көптеген науқастарда қан сарысуындағы холестерин мен жалпы липидтердің деңгейі едәуір жоғарылайды.

Жедел диффузды гломерулонефритте нефротикалық синдроммен, гематуриямен және гипертониямен аралас түрдегі несеп синдромымен және гипер-тензивті синдроммен ұштасқан елеулі және таралған ісінулер байқалады.

Жіті гломерулонефритпен ауыратын науқастардың көпшілігінде нефротикалық түрдегі ісіну синдромының жедел дамуы, елеулі және тұрақты артериялық гипертензия, гипотензивті препараттармен емдеуге қиын болатын, бүйректің парциалды функцияларының бұзылуының тотальды созылмалы бүйрек функциясының бұзылуынан болатын зәр синдромының аралас нұсқасы констатацияланады.

Созылмалы гломерулонефриттің нефротикалық түріне тән-бірақ көз аймағында ісінудің кезеңдік пайда болуы. Бірте-бірте ісінулер бүкіл денеде таралады, әсіресе аяқтар мен денеде байқалады, жиі кеуде және іш қуысында сұйықтықтың жиналуы байқалады. Перифериялық ісінулер жұмсақ, борпылдақ, олардың үстіндегі терісі бозарған, жұқарған. Артериялық қысым норма шегінде, созылмалы гломеруло-нефрит нефротикалық түрімен ауыратын науқастарда тек созылмалы бүйрек жеткіліксіздігі дамығанда ғана пайда болады. Тәуліктік диурез төмен. Несеп синдромының айқын протеинуриясы басым, несеп шөгіндісінде гиалинді және түйіршікті цилиндрлер, бүйрек эпителийінің жасушалары, жекелеген эритроциттер мен лейкоциттер санының ауыруымен анықталады. Процестің асқынуының басында несептің мұрын тығыздығы жоғарылайды, содан кейін төмендейді. Қан сарысуындағы мо-чевина, қалдық азот, креатинин құрамы аурудың асқынуының басында артады,содан кейін нормада болады. Клу-бөшке сүзілуі ұзақ уақыт бойы өзгерген жоқ, тек жекелеген жағдайларда ғана аздаған.

Көптеген науқастарда Сулы-электролит балансының айқын бұзылулары, альбуминдер құрамының азаюы және кро-ви сарысуындағы α2-глобулиндер концентрациясының артуы есебінен диспротеинемиясы бар елеулі гипопротеинемия байқалады.

Созылмалы гломерулонефриттің аралас түрі бар балаларда-әйелінде бұл ауруға тән барлық белгілер. Барлық дененің пастозды немесе ісінуі, тері мен шырышты қабықтардың бозаруы байқалады. Аурудың асқынуы кезінде артериялық қысым транзитор жоғарылайды, бірақ одан кейін жоғары сандарда тұрақтанады. Ұзақ және тұрақты ар-териальды гипертензия бас ауруы, бас айналуы-ем, тез шаршау, ұйқының нашарлауы, сол қарыншаның гипертрофиясына алып келеді және жүрек-қан тамырларының жеткіліксіздігі мен бас миы тамырларының спазмасының дамуына себеп болуы мүмкін. Науқастарда диалективті емес протеинурия, ге-матурия, лейкоцитурия, зәрдің шөгіндісінде гиалин-шығулар, эритроциттік, лейкоцитарлық, түйіршікті цилиндрлер және бүйрек эпителийінің жасушалары бар цилиндрурия байқалатын полиморф типтес несеп синд-Ромы байқалады. Науқастарда ацидоз, гипо - немесе ги-перкалиемия, арналық бұзылулар және шумақтық сүзудің орташа төмендеуі байқалады. Созылмалы гломерулонефриттің аралас түрінде аурудың басқа клиникалық түрлеріне қарағанда, созылмалы бүйрек жеткіліксіздігі дамиды.

Несеп синдромының нефротикалық нұсқасы-туа біткен бүйрек ауруларының (туа біткен нефротикалық синдром, отбасылық нефротикалық синдром, ами-лоидозмен кезеңдік ауру, уртикаримен бүйректің бастапқы амилоидозы) негізгі көріністерінің бірі-тұқым қуалайтын нефротикалық синдром.

Туа біткен нефротикалық синдромның басты белгісі-нефротикалық түрдегі ісіну синдромының ерте өзгеруі, ол алғашқы күннен бастап немесе алғашқы апта ішінде, бірақ 3-4 айдан кешіктірмей анықталады. Айқын және кең таралған шеткі ісінулерден басқа, бұл ауру үшін асцит және тері асты желісі бар метеоризм есебінен үлкен іш тән, дизэмб-риогенездің көптеген стигмалары. Несеп синдромының протеинуриялық нұсқасы басым (ча-жүз селективті емес протеинурия), гипопротеинемия, альбуминдер деңгейінің төмендеуімен және қан сарысуындағы α2-және β - глобулиндер құрамының ұлғаюымен диспротеи-немия, гиперлипидемия байқалады. Қанда біртіндеп несепнәр деңгейі және азот алмасудың басқа да өнімдерінің деңгейі көтеріледі.

Отбасылық нефротикалық синдром әдетте 2-5 жаста, сирек – үлкен жаста көрінеді. Науқастарда гипертензиялық синдроммен, несеп ақуызының селективті емес жоғалуымен, гиперхолестери-немиямен және қандағы жалпы липидтердің құрамының жоғарылауымен бірге ісіну синдромының нефротикалық нұсқасының барлық харак-терикалық белгілері анықталады. Кейбір жағдайларда аурудың барлық белгілері айқын көрінбейді және пато-логия "толық емес" нефротикалық синдромның көрінісімен өтеді.

Периодтық ауру кезінде бүйректің зақымдануы әдетте 4-5 жаста көрінеді. Аурудың бастапқы кезеңінде тұрақты емес селективті протеинурия анықталады,ол амилоидоздың дамуымен анағұрлым айқын және селективті емес. Содан кейін нефротикалық синдромға тән зертханалық көрсеткіштердің өзгеруі – гипо-протеинемия, гипоальбуминемия, Сарысу құрамындағы α2-глобулиндер құрамының күрт жоғарылауы, β-глобулиндер құрамының орташа жоғарылауы, гиперхоле-стеринемия пайда болады. Алайда кейбір науқастарда ісіну айтарлықтай емес ("толық емес" нефротикалық синдром) болуы мүмкін.

Нефротикалық синдроммен өтетін жедел диффузды гломеруло-нефритпен және созылмалы гломерулонефриттің нефротикалық түрімен (8-кесте) Тергеу нефротикалық синдромының топ нефропатияларын саралау өте жиі келеді.

Ісіну синдромының нефротикалық нұсқасы артро-остео0ониходисплазияға (Турнер-Кизер синдромы) тән. Бұл жағдайда ісіну селективті емес жаппай протеинурия аясында дамиды. Диагноз баланы босанғаннан кейін бірден анықталатын сүйек, суст және тырнақ, көздің Радуга қабығы жағынан дизэмбриогенездің стигмасына мүмкіндік береді.

Артериялық гипертензиямен және туа біткен және жүре пайда болған бүйрек амилоидозына арналған ха-рактерен мочев синдромының протенинуриялық нұсқасымен ұштасқан ісіну синдромының нефротикалық нұсқасы. Дұрыс диагнозды анықтау басқа органдардың зақымдану белгілерінің болуына, ауыз қуысының шырышты қабығынан, тік ішектен, кеуде пунктатынан дайындалған препараттардағы амилоидты анықтауға мүмкіндік береді.

Бүйрек зақымдануы бар науқастардың жартысына жуығы жүйелік қызыл бұршақта (бұршақты нефрит) нефротикалық ісіну синдромының ва-рианты байқалады. Бұл науқастарда ісінулер, массивті емес селективті протеинурия, гипопротеинемия байқалады, зәрдің тұнбасында үлкен мөлшерде лейкоциттер мен цилиндрлер анықталады, кейде микроге-матурия анықталады. Жүректің нефротикалық синдромының ерекшеліктеріне гипопроте-инемияның кейінірек дамуына қатысты ісінудің орташа айқындылығы, шамалы айқын білінетін гиперхолестеринемия ("толық емес" неф-Ауыздық синдром) жатады. Сонымен қатар, Волчанка нефриті бар науқастарда қан сарысуында IgG, IgA, IgM деңгейінің төмендеуі байқалады, кро-ви сарысуының комплементтік белсенділігі айтарлықтай төмендейді немесе жоқ, ЭЖ күрт артады, айқын анемия, лейкопения, тромбоцитопения байқалады. Бұдан басқа, волчаночной неф-риті бар науқастардың көпшілігінде гипертензивті синдром, гипоизостенурия анықталады, бүйректің азот бөлу функциясы едәуір бұзылады, созылмалы бүйрек жеткіліксіздігі ерте дамиды. Диагноз қандағы le-жасушалар мен ДНҚ антиденелердің анықталуы расталды. Айта кету керек, бүйректің зақымдалу белгілері пайда болған кезде жүйелік қызыл бұршақтың басқа белгілері-сирек екінші жоспарға шегінбейді, сондықтан нефротикалық синдроммен және нефротикалық фор-менің созылмалы гломерулонефрит диагнозын жүргізуге тура келеді (9-кесте).

"Толық емес" нефротикалық синдром әлсіз байқалатын ісінулер, пртеинурия және липопротеинемия құбылыстары бар, қан сарысуындағы ақуыздың қалыпты құрамы кезінде геморрагиялық васку-литеде дами алады. Диагноз типтік геморрагиялық тері синдромы, буындарда ауырсыну, іште аяқ тәрізді ауырсыну түріндегі Абдоминалдық синдром негізінде белгіленеді, бұл кезде жиі құсу және қан қоспасы бар диарея, сондай-ақ ішектен қан кету болады.

Сирек жағдайларда ісіну синдромының нефротикалық нұсқасының дамуы бүйрек көктамырларының тромбозымен байланысты болуы мүмкін. Мұндай науқастарда алдымен

тек бел аймағында ауыруы, содан кейін өсіп келе жатқан протеинурия, зәрдің тұнбасында гиалинді цилинд-Р және эритроцитурия пайда болған цилиндрурия байқалады. Осыдан кейін көп ұзамай Елеулі гипопро-теинемия және айқын ісіну дамиды. Бүйрек көктамырларының тромбозын тірі кезінде диагностикалау өте қиын. Кейбір жағдайларда оны реновазографияның көмегімен табуға болады.

Ісіну синдромының нефротикалық нұсқасы тұқым қуалайтын және туа біткен нефропатиялар, жүре пайда болған созылмалы бүйрек аурулары, жүйелік аурулар кезінде бүйректің зақымдануы және т. б. салдарынан дамитын созылмалы бүйрек жеткіліксіздігіне тән.

Ісіну синдромының нефритикалық нұсқасы бүйректің иммундық қабынуы кезінде басымырақ байқалады.

Балаларда гломерулонефриттің типтік және классикалық клиникалық нұсқасы болып табылатын нефрит синдромы бар жіті диффузды гломерулонефритте, ангинадан немесе басқа да инфекциялық үдерістен кейін 2-3 аптада бет бетінде шағын ісіну пайда болады, бастың пастоздығы, терінің бозаруы және шырышты қабықшалардың бозаруы. Клюр-Олдричтің Мак сынамасын қою кезінде волдырь нормаға қарағанда тезірек сіңеді. Ісіну әрдайым айқын гипертензиялық синдроммен, аздаған протеинуриямен жүреді, зәрдің шөгіндісінде көптеген жаңа және ыдыратылған эритроциттер, лейкоциттер аздаған саны, түйіршікті және гиа-линиялық цилиндрлер анықталады. Зимницкий сынамасы кезінде никтурия, изо-стенурия, несептің салыстырмалы тығыздығының жоғарылауы байқалады. Перифериялық қан қарауылынан гематокрит азаюы, қалыпты нормохромды анемия, ЭТЖ едәуір ұлғаюы, лейкоцитоз, нейтро-филез солға жылжуымен, кейде эозинофилия байқалады. Бүйректің функционалдық жай-күйінің көрсеткіштерін зерттеу кезінде қалдық азоттың және несеп жолдарының аздаған жоғарылауы, несеп-шарап және креатинин клиренсінің аздаған төмендеуі, гиперкалиемия, ви-дедегі қанның ақуыз құрамының α2 - және γ-глобулиндер құрамының аздаған жоғарылауы анықталады. Иммунологиялық жылжулар 12, 4, 25 типті стрептококтарға (аурудың стрептокококкты этиологиясы кезінде), стрептоккты антигендерге (стрептолизин, стрептокиназа, гиалуронидаз, дезоксирибонукле азе), комплементтің төменгі титрінде және оның фракцияларында, қандағы бүйрек қарсы антиденелердің жоғары титрінде, Т-және CD8 санын азайтуда байқалады.-қандағы лимфоциттер, негізгі кластағы иммуноглобулиндер мен айналмалы иммундық кешендер деңгейінің жоғарылауы, қан сарысуындағы қабынуға қарсы цитокиндердің деңгейі, спецификалық емес резистенттілік көрсеткіштерінің төмендеуі.

Ісіну синдромының нефритикалық нұсқасы интерстициальді нефрит кезінде жиі байқалады және жалпы уыттану симптомдарымен, іште немесе белде ауырсынумен, селективті протеинурия, гематурия және абактериальды, көбінесе лимфоцитарлық, лейкоцитурия (яғни аралас ти-па зәр синдромымен) түрінде несеп синдромымен бірге өтеді.

Бүйрек зақымдануы кезінде балаларда байқалатын ісінулерді басқа текті ісінулермен диф-ференциялау керек.

Теріасты май талшығының жалпы ісінуі, терінің балауыз-көрінетін бозаруымен, дөңгелек сәуле тәрізді бетпен, қан ағумен, терідегі петехиямен бірге иық, перикардиалды және іш қуысында сұйықтықтың болуы, осы аурудың өмірмен үйлеспейтін түрі болып табылатын жаңа туған нәрестелердің гемолитикалық ауруының ісіну түріне тән. Аурудың басқа да типтік белгілерінен бауыр мен көкбауырдың едәуір ұлғаюын, ауыр ане-мияны, эритробластозды, жоғары ретикулоцитозды және қандағы лейкоцитозды атап өткен жөн. Жиі де-ти шала туған, өлі туады немесе туғаннан кейін алғашқы минуттарда немесе сағатта өледі.

Ісіну беткейінде жиі жаңа өмір сүрудің алғашқы күндері пайда болады және әдетте жамбастың сыртқы бетінде оқшауланады,кейбір жағдайларда бөкселерге тарайды. Ісіну аймағындағы тері кернеулі және суық. Жақсы күтім, дұрыс тамақтану, дене қызған кезде ісіну бірнеше күн немесе апта ішінде біртіндеп жоғалады. Беткейдегі ісінулер көбінесе жамбастың сыртқы бетінде байқалады. Бірдеңе жағдайларда ісіну генерализацияланған және нәрестенің көп бөлігін қамтиды. Қаңқа пайда болған жерлерде тері қатты және суық, көкшіл түсті. При надавливании облысқа ісінуі тазартылып, бірнеше шұңқырлар емес ос-тается.

Жіті ішек инфекциялары бар балаларда белоктың жоғалуына байланысты, сондай-ақ белоктың ағзаға ұзақ жеткіліксіз түсуі кезінде "белоксіз ісіктер"пайда болады. Соңғы жағдайда ісіну балмен дамиды және әдетте аяқ пен қолдарда орналасады. Әдетте, гипотрофия, гипопротеинемия, бауыр қызметінің бұзылуы, анемия, призиповитаминоздың белгілері анықталады.

Туа біткен және жүре пайда болған гипотиреоз кезінде аурудың басқа сыртқы белгілерімен және зертханалық көрсеткіштердің характерлік өзгерістерімен ұштасқан қабақтың ісінуі байқалады.

Тіндерде сұйықтықтың кідіруіне бейімділік вирустық гепатиттің асцит-ісіну түрінде байқалады. Тері асты май қабатының ісінуі асцитпен үйлескенде ауру басталғаннан бастап 2-5-апталар арасында пайда болады. Диагнозды анықтауға тері қабаттарының сарғаюы, склер икте-ричность, зәрдің қара түсі, нәжістің түссізденуі, бауыр мен көкбауырдың ұлғаюы, уыттану және қызба симптомдары, қан сарысуындағы ферменттер белсенділігінің жоғарылауы (фруктозо-1-фосфатальдолаза және аминотрансфе-раз), қандағы билирубин және β-липопротеидтер деңгейінің жоғарылауы, тимол сынамасының көрсеткіштері, несепте уробилиннің пайда болуы мүмкіндік береді.

Бауыр циррозымен ауыратын науқастарда ағзада сұйық-сти кідіруге бейімділігі және аяқтардың ісінуі, асцит байқалады. Дифференциалды-диагностикалық маңызы бауырдың зақымдануының басқа белгілері – ағза өлшемдерінің ауытқуы, оның беті тегіс емес, төменгі жиегінің инцизурасы, бет, аяқ, дененің жоғарғы жағы, іштің, кеуде қуысының және арқа аймағындағы көктамыр желісінің айқын көрінген болуы, бауыр жеткіліксіздігінің зертханалық белгілері. Иә-леко түскен жағдайларда ісінудің ұлғаюымен ілесе жүретін бүйректің концентрациялық қабілеті және шумақтық сүзілуі бұзылуы мүмкін.

Бүйрек артериялық гипертензия синдромы

Бүйрек артериялық гипертензия синдромы деп бүйрек ауруларымен патогенетикалық байланысты артериялық гипертензияны түсінеді.

Этиология:

жедел және созылмалы пиело - және гломерулонефрит

тамырлы нефросклероз

дәнекер тінінің жүйелі аурулары

гидронефроз

бүйрек ісіктері мен кисталары

Патогенез:

Бүйрек гипертониясының пайда болу механизмі:

натрий мен судың тежелуі бүйректердегі қан айналымының азаюынан, түйнек сүзу мөлшерінің азаюынан және натрий резорбциясының ұлғаюынан туындаған. Нәтижесінде гиперволемия дамиды және жасушадан тыс сұйықтықтың көлемі артады. Осылайша, УОС (жүректің соққылық көлемі) ұлғаюы және жүрекке жүктеменің өсуі есебінен артериялық қысымның ұлғаюы болады, бұл біртіндеп даму кезінде елеулі гипертрофияға, ал тез арада декомпенсацияға әкеледі;

пресс жүйелерін белсендіру. Барлық мүмкін деңгейлерде бүйрек артериялық тамырларының тарылуына байланысты бүйрек перфузиясының төмендеуімен байланысты: бүйрек артериясының стенозы, атеросклероз, спецификалық емес аортоартерииттер, тромбоздар, ісіктің басылуы, бүйрек ығысуы кезіндегі артерияның қисаюы, түйінді артерия кезінде орта және кіші калибрлі артериялардың зақымдануы, бүйрек паренхимасы аурулары кезінде артерия мен толқынаралық артериялардың диффузды тарылуы. Бұл себептердің барлығы РААС (ренин-ангиотензин-альдостерон жүйесі), ренин шығарындысы, ангинотензин II пайда болуы, альдостеронды босату, бұл вазоконстрикция және натрий мен судың реабсорбциясының күшеюіне әкеледі;

простогландиндер мен брадикининдер жататын бүйректің депрессорлық жүйесі қызметінің азаюы. Бұл заттар бүйрек паренхимасының өлімі кезінде шығарылмайды.

Сур.2 артериялық гипертония механизмі

Белгілер: Р - ренин; АТІ – ангиотензин I; АТІІ – ангиотензин II; АЛЬД – альдостерон; ПГ – простагландиндер; ақ – артериялық қысым; Na – натрий.

Клиника:

бас ауруы, бас айналуы, жүрек аймағында ауырсыну, ентігу, жүрек соғуы, көрудің нашарлауы және т. б. мазалайды.

Объективті зерттеу:

ақ тұрақты жоғарылауы, әсіресе диастоликалық.

Пальпация кезінде: кернеулі пульс. Төгілген ұшы түрткісі.

Перкуссия кезінде: жүрек шекарасының солға қарай кеңеюі.

Аускультация кезінде: қолқа үстіндегі II тонның екпіні.

ОАМ: гематурия, цилиндрурия, гипостенурия (үлес салмағы 1018-ден кем).

ОАК: несепнәр, креатинин, қалдық азоттың ұлғаюы.

Аспаптық зерттеулер:

ЭКГ-сол қарыншаның гипертрофиясының белгілері.

Көздің түбі-спазмы, артериялардың және артериолдың білігі, торқабықтың көктамырларының склероздануы, торқабықтың ісіну және дистрофиясының ошақтары, көру жүйкесі сөлінің ісінуі.

Бүйрек эклампсиясы синдромы

Эклампсис-тұтану, құрысулар. Бүйрек эклампсиясы синдромы кезінде манифестацияланады.

Этиология:

жедел диффузды гломерулонефрит

жүкті әйелдердің нефропатиясы.

Патогенез:

Патогенезде бас сүйек ішілік қысымның жоғарылауына, церебральды ангиоспазмға және ми тінінің ісінуіне негізгі мән беріледі.

Осы жағдайлардың дамуында АҚҚ төмендеуімен байланысты гемодинамикалық бұзылулар соңғы емес рөл атқарады, гемодинамикалық бұзылулар арасында микроциркуляцияның бұзылуымен қанның реологиялық қасиеттерінің өзгеруін атап өту керек. АҚҚ–ның азаюына су-электролит балансының бұзылуы, тіннің гидрофильді жоғарылауы және қан плазмасының онкотикалық қысымының төмендеуі әкеледі.

Клиника:

Эклампсияның 3 сатысы бөлінеді.

Бірінші кезең: бет пен аяқ - қолдың ұсақ фибриллярлы қысқару кезеңі (30 с-1,5 мин), есі сақталған;

2) екінші кезең:жұқа тырысулар кезеңі. Барлық қаңқа бұлшық еті азаяды. Тыныс алу кідірісі, оның толық тоқтауына дейін болады. Бет қатты цианозды болады, жергілікті көктамырлар кеңейеді, санасы болмауы мүмкін (20-25 с); АҚ жоғарылайды,тамыр соғысады.

Үшінші кезең: дененің, аяқ-қолдың клоникалық тырысу кезеңі, тыныс алу қалпына келеді, ауыздан көбік ағады, қарашықтар кеңейеді және жарыққа әсер етпейді, тамыр сирек. Барлық шабуыл 2,5-3,5 минутқа созылады. Науқасты ұстағаннан кейін біраз уақыт бітеліп, терең сопор күйінде болады.

Бүйрек жеткіліксіздігі синдромы (уремиялық кома)

Жедел бүйрек жеткіліксіздігі-бүйрек қызметінің толық бұзылуы негіз болатын синдром.

Уремия (зәр шығару) – бүйрек функциясының жеткіліксіздігіне, ең алдымен ақуыз алмасу өнімдерін (азот шлактары) ағзадан шығару қабілетінің жеткіліксіздігіне байланысты ағзаның уыттануы.

Этиология:

шок бүйрек,

уытты бүйрек,

жедел гломерулонефрит,

зәр жолдарының обструкциясы.

Патогенез:

ОПН патогенезі, әсіресе бастапқы кезеңдерде этиологиялық факторларға байланысты әртүрлі. Ең үлкен мән шок пен оған байланысты қан айналымының бұзылуына әкеледі. Қазіргі уақытта шок бүйрек кезіндегі олигурия бүйрек тамырларының ұзақ констрикциясы есебінен қабықтық қан ағынының персистирленуімен және түйнек сүзілуінің төмендеуімен түсіндіріледі. Констрикция механизміне РААС та, протогландиндер да қатысады. ЖБН патогенезінде нефротоксикалық улармен зақымданған жағдайда тек гемодинамикалық бұзылулар ғана емес, сонымен қатар нефротоксиндердің арналық эпителийге тікелей әсері де қатысатын болады.

Бұл жағдайларда несептің сүзілуінің бұзылуы олигурияға да, ағзадағы азотты өнімдердің, калийдің, натрийдің, фосфордың және басқа заттардың тежелуіне де әкеледі. Уремия дамиды.

Клиника:

1.Этиологиялық фактордың бастапқы әсер ету кезеңі-осы кезеңнің клиникасы жіті бүйрек жеткіліксіздігін тудыратын ауруға сәйкес келеді.

2.Олигоануриялық кезең-диурездің күрт төмендеуі немесе тоқтатылуы-себеп факторының әсерінен кейін көп ұзамай дамиды. Азотемия өседі. Жүрек айнуы, құсу пайда болады, ісінулер өседі, соның ішінде қуыс (гидроторакс, гидроперикард, асцит), өкпенің, мидың ісінуі пайда болуы мүмкін. Жиі науқас коматозды жағдайға түседі.

3. Диурездің қалпына келу кезеңі (2-3 аптадан кейін) – салыстырмалы салмағы төмен диурездің кенеттен немесе біртіндеп ұлғаюымен, қандағы ақуыз алмасуының қалдық өнімдерінің азаюымен (азотемия азаяды) сипатталады. Осы кезеңде полиурияға байланысты қауіпті дегидратация туындауы мүмкін.

4. Сауығу кезеңі (6-12 ай).

Созылмалы бүйрек жеткіліксіздігі синдромы

Бүйректің түйнек және арналық функциясының үздіксіз нашарлауымен сипатталады,бұл оларды ішкі ортаның қалыпты құрамын сақтай алмауға әкеледі. Созылмалы бүйрек жеткіліксіздігі кез келген Үдемелі бүйрек ауруының серігі болып табылады.

Этиология:

созылмалы пиело - және гломерулонефрит

гидронефроз

бүйрек артерияларының стенозы

ДК

бүйрек ісіктері

Патогенез:

бүйректердегі гистологиялық өзгерістер. Склеротикалық процестердің салдарынан әсер ететін нефрондардың салмағы едәуір төмендейді, бұл гомеостаздың бұзылуына әкеледі. Ағзада азотты шлактар (несеп, несеп қышқылы, креатинин) тоқтай бастайды, азотемия дамиды. Бұл соңғы өнімдер шырышты қабықтар (АІЖ, өкпе) арқылы элиминацияланады. Су-электролиттік тепе-теңдіктің бұзылуы орын алады. Осыған байланысты СЖН бірінші кезеңдерінде никтурия, полиурия болуы мүмкін, бірақ зәрдің салыстырмалы тығыздығы азаяды.

Кейіннен полиурия олиго-ануриямен алмасады. Терминалдық бүйрек жеткіліксіздігіне гиперкалиемия, гипокальциемия, гиперфосфатемия, метаболикалық ацидоз және гипергидратация тән.

Клиника:

Екі кезеңді бөледі:

1.Жасырын кезең-бүйректің клиникалық бұзылуы байқалмайды. Зимницкий сынамасы: изо-немесе гипостенурия (несептің үлес салмағы 1018-ден төмен), никтурия. Бүйрек функциясының бұзылуы радиоизотоптық нефрография әдісімен анықталады.

2.Айқын кезең-әлсіздік, ұйқышылдық, шаршағыштық, апатия, тері қышуы, мұрыннан қан кету, қызыл иектен қан кету, жүрек айнуы, құсу, тәбеттің болмауы, жөтел, іш өту шағымдары. Бұл шағымдардың бір бөлігі интоксикациямен, ағзаның азотты шлактармен улануымен байланысты; екінші бөлігі – олардың тамырлардың қабырғаларына зақым келтіретін әсерімен; үшінші бөлігі – азотты шлактардың бүйрекпен емес (қалыпты жағдайдағыдай), ал асқазанның, ішектің, бронхтардың, терілердің бөлінуімен байланысты. Шырышты және тері тітіркендіреді және қабынады – уремиялық гастриттер, колиттер, бронхиттер, симптоматикасы бар дерматиттер дамиды.

Объективті зерттеу:

Қарау кезінде: тері жабындары бозғылт-сары, құрғақ, терідегі тарақтың іздері, көгерулер. Ауыздан аммиактың иісі сезіледі.

Жүрек-тамыр жүйесі: ақ жоғары, әсіресе диастолалық.

Пальпатормен: жүректің ұштық түрткісі төгілген және күшейтілген болады;

Перкуторлы: солға қарай жүрек шекарасының кеңеюі анықталады;

Аускультативті: перикард үйкеліс шуы жиі тыңдалады, ол өте нашар болжамдық белгі болып табылады және азотты шлактардың перикард жапырақтарымен бөлінуімен, олардың қабынуымен және осы негізде перикардиттің дамуымен байланысты.

Уремияның өршуіне қарай бұлшықеттердің тырысқақтық тартылуы пайда болады, энцефалопатия пайда болады, сирек, терең және шулы тыныс алуы бар уремиялық команың дамуына дейін (Куссмауля). Уремиялық кома-өлімнің белгісі.

Несеп синдромы

Бұл несеп шығару жүйесінің патологиясын анықтауға тән несеп көрсеткіштерінің өзгеру жиынтығы.

Зәр синдромы бар:

1) орташа протеинуриямен (ақуыз 3 г/л-ден аспайтын), гематуриямен, цилиндруриямен сипатталатын гломерулонефриттерде, зәрдің қалыпты немесе жоғары үлес салмағы (кестені қараңыз.1).

2) жоғары протеинуриямен (3 г/л астам) және цилиндруриямен (түйіршікті, майлы) сипатталатын нефротикалық синдром.

3) аз ғана протеинуриямен (1 г/л-ден кем), лейкоцитуриямен; бактериуриямен сипатталатын пиелонефрит;

ұлғаюымен ұстау эпителийлі жасушалардың және шырыш.

4) гиперстенуриямен, глюкозуриямен (декомпенсирленген ДК), кетонуриямен (ауыр, декомпенсирленген ДК) сипатталатын қант диабеті (СД))

5) сарғаю:

а) несептің қара түсімен және уробелиногенуриямен сипатталатын гемолитикалық;

б) несептің қара түсімен, билирубинуриямен және уробелиногенуриямен сипатталатын паренхиматозды;

в) сары түсті көбікпен, билирубинуриямен несептің қара түсімен сипатталатын механикалық

6) шамалы протеинуриямен (1 г/литрден аспайтын), гематуриямен, цилиндруриямен сипатталатын созылмалы гломерулонефрит, несептің үлес салмағы төмендеген.
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Негізгі бүйрек синдромдары бүйрек шаншу синдромы

Бүйрек шаншуы-несепағардың, лоханканың немесе тостағанның окклюзиясы жүретін бүйректің және жоғарғы несеп жолдарының әртүрлі аурулары кезінде пайда болатын симптомокомплекс.

Этиология:

нефролитиаз;

бүйректегі іріңді процестер;

бүйрек пен несепағардың ісіктері;

нефроптоз;

гидронефроз;

дискинезия түріндегі функционалдық бұзылулар.

Патогенез:

Тығыз түзілімдердің (тастар, қан ұйытқысы) жылжуымен немесе қысылуымен байланысты несеп шығару жолдары кинетикасының жіті бұзылуы орын алады. Симптомокомплекстің дамуындағы жетекші рөл зәр шығару жолдарының ишемиясы, бүйректің фиброзды капсуласының созылуы және лоханочнопочнопочнопочнопочнопочнек рефлюксі бар спазмасына жатады.

Клиникасы: ұстама тәрізді қарқынды ауырсынуға бел аймағында, кейде іш аймағында шағымдар. Ауырсыну іштің төменгі бөлігіне, қуыққа, жыныстық мүшелерге (окклюзияның орналасуына байланысты) иррадия жасайды. Жиі дизуриялық бұзылулар жиі (поллакиурия), ауыр зәр шығару (странгурия) түрінде мазасыз.

Объективті зерттеу: науқастың мінез-құлқы мазасыз. Әдетте науқас қолдарын бел аймағына салып, бүгуге тырысады.

Жүрек-тамыр жүйесі: брадикардия, АҚ жоғарылауы.

ЖКТ: тіл ақ қабатпен тығыз жабылған. Ішектің тітіркену белгілері оң.

СМО: несепағар проекциясының пальпациясы кезінде - конкременттің орналасу орнына сәйкес жергілікті ауырсыну. Зақымдалған жағында бел аймағының оң симптомы.

ОАМ: гематурия( шаншуды тоқтатқаннан кейін), протеинурия.

Нефротикалық синдром

Нефротикалық синдром-бұл жоғары протеинуриямен (тәулігіне 3,5 г астам), гипопротеинемиямен, гиперхолестеринемиямен және жиі анасарка дәрежесіне жететін жаппай ісінумен сипатталатын Клиникалық-зертханалық симптомокомплекс.

Этиология:

Нефротикалық синдром көптеген ауруларда дамиды – бүйрек және бүйректің зақымдануымен байланысты емес:

созылмалы гломерулонефрит,

жұқпалы–уытты аурулар (тұмау, сепсис және т. б.)),

жүйелі аурулар (ДК, түрлі коллагеноздар, амилоидтар, туберкулез),

әртүрлі улану (сулема, төрт хлорлы көміртек, қышқыл).

Патогенез:

Иммундық бұзылулар салдарынан түйнек капиллярларының базальды мембранасы зақымданады, оның плазма ақуыздары үшін өткізгіштігі артады, сонымен бір мезгілде канальц эпителийінің ақуызды реабсорбциялау қабілеті төмендейді. Мұның бәрі айқын протеинурияға әкеледі. Белгілі бір сәтке дейін бұл бауырдағы ақуыз синтезінің күшеюімен өтеледі, бірақ бұл процесс үзіліп, гипопротеинемия дамиды. Бұл нефротикалық ісінудің дамуына әкеледі.

Бір мезгілде қандағы липидтер – холестерин, триглицеридтер, фосфолипидтер деңгейі артады. Бұл плазманың липолитикалық белсенділігінің төмендеуімен түсіндіріледі.

Нефротикалық синдром кезінде қанның гиперкоагуляциясы пайда болады, қандағы фибриноген, протромбин мөлшері артады.

Клиника:

созылмалы нефротикалық синдром кезінде әсіресе айқын білінетін ісіктердің болуы; несеп санының азаюы (олигурия).

Спецификалық емес шағымдар: тәбеттің болмауы, жүрек айнуы, құсу, бас ауруы, бұлшық еттердің ауыруы және т. б.

Объективті зерттеу:

асцит, гидроторакс, гидроперикард және анасаркаға дейін айқын білінетін ісінулер. Ісінулер жұмсақ, жылжымалы, жылы, тұрақты. Науқастың беті тән-facies nephritica (бозғылт және ісіну).

ОАМ: массивті протеинурия (>3 г/л), цилиндрурия, липидурия.

ОАК: гипопротеинемия, гиперхолестеринемия

