История болезни:

Паспортная часть

15.10.1992 г.р. Возраст: 15 лет

Мужской

Украинец

Дата поступления в стационар: 2007 г.

Предварительный диагноз: хронический гломерулонефрит, смешанная форма, фаза обострения. 

Клинический диагноз хронический гломерулонефрит, смешанная форма, фаза обострения.
Жалобы:

на постоянные тупые, тянущие, пульсирующие 2-сторонние боли в поясничной области, отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей; снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурию (1-2р.), периодическое повышение АД до 180/100 мм. рт. ст., давящие боли в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающие при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м, поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующиеся нитроглицерином; одышку с затруднением вдоха при быстрой ходьбе. Кашель с отхождением белой или желтой пенистой мокроты. Общую слабость, снижение аппетита, тошноту, головную боль, головокружение, усиливающиеся в душном помещении и при физической нагрузке. Задержку стула. 

Anamnesis morbi:
Считает себя больным с 7 лет, когда впервые заметил отеки век, лица - преимущественно по утрам, никтурию. Обращался в поликлинику по месту жительства. Со слов больного, в моче присутствовал белок в количестве менее 1г/л. Лечение назначено не было. Отечный синдром имел преходящий характер, без склонности к прогрессированию. В 2003 г. появились отеки лица и век, затем - на нижних конечностях, позднее – по всему телу; АД повысилось до 140/100 мм. рт. ст., с кризами до 180/100 мм. рт. ст. После этого в течение 3 лет  АД сохранялось на том же уровне, присутствовали кризы; периодически появлялись отеки на лице, веках, верхних и нижних конечностях. Со слов больного, в анализах мочи в этот период наблюдалась протеинурия (3,3 г/л) и увеличение СОЭ (46 мм/час). По поводу данных обострений получал лечение в стационаре (глюкокортикоиды, цитостатики) без особого эффекта.


В 2006 г. артериальное давление снизилось до 120/80 мм. рт. ст., частота кризов снизилась. Отечный синдром стал менее выраженным, однако присоединились постоянные тупые, тянущие, пульсирующие 2-сторонние боли в поясничной области, усиливающиеся при физической нагрузке. Также появились давящие боли в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающие при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м или при поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующиеся нитроглицерином; одышка с затруднением вдоха при быстрой ходьбе.


Настоящее ухудшение началось в начале апреля 2007г. с появления отеков лица, нижних конечностей, пастозности поясничной области, живота, верхних конечностей; повышения АД до 140/90 мм. рт. ст., с кризами до 180/100 мм. рт. ст.

Опрос по системам:

а) Кожа и видимые слизистые:

Кож​ные по​кро​вы бледной ок​ра​ски, отмечается гиперпигментация вокруг глаз, витилиго в области спины; сы​пи, язв, про​леж​ней нет. Кол​ла​те​раль​ное кро​во​об​ра​ще​ние от​сут​ст​ву​ет. Язык вы​со​вы​ва​ет​ся по сре​дин​ной ли​нии, име​ет​ся бе​лый на​лет; со​соч​ки вы​ра​же​ны, от​пе​чат​ков зу​бов нет. Зад​няя стен​ка глот​ки глад​кая, бле​стя​щая, фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски; на​ле​тов, кро​во​из​лия​ний нет. Не​бо фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, на​ле​тов, кро​во​из​лия​ний нет. Мин​да​ли​ны фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, на​ле​тов кро​во​из​лия​ний, гной​ных про​бок, гной​ни​ков ла​ку​нах нет.

Дес​ны ро​зо​вые, кро​во​то​чи​во​сти, гное​те​че​ния нет. Зу​бы: ка​ри​оз​ные по​ра​же​ния от​сут​ст​ву​ют, зуб​ных про​те​зов нет, все зубы присутствуют.

б) Дыхательная система

Носовое дыхание свободное. Кашель с отхождением белой или желтой пенистой мокроты.
в) Сердечно-сосудистая система

Боли в области сердца сжимающего и колющего характера. Отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей
г) Система пищеварения

Больной отмечает тошноту, отрыжку, редкие боли в животе. Срыгивания, рвоты, чувство сухости, горечи во рту, изжогу отрицает.

д) Система мочеотделения

Отмечаются боли в поясничной области, при мочеиспускании. Частота мочеиспускания – 2-3 раза в день. Ночное недержание и недержание мочи подтверждает. Отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей
е) Опорно-двигательная система 

Кос​ти без​бо​лез​нен​ны, не де​фор​ми​ро​ва​ны, опор​ная функ​ция не на​ру​ше​на. Сус​та​вы: дви​же​ния в пол​ном объ​е​ме, без​бо​лез​нен​ны, ко​жа над сус​та​ва​ми не из​ме​не​на. Мыш​цы без​бо​лез​нен​ны; функ​ции сохранены, мышечная си​ла симметрично снижена.

ж) Эндокринная система

Тур​гор со​хра​нен, влаж​ность нормальная, эла​стич​ность ко​жи на тыль​ной сто​ро​не кис​тей сни​же​на. Рост - 171 см, вес – 58 кг. Ово​ло​се​ние по мужскому ти​пу. 

Кож​ные по​кро​вы фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, отмечается гиперпигментация вокруг глаз, витилиго в области спины; сы​пи, язв, про​леж​ней нет. 

з) Нервная система и органы чувств

Отмечаются головные боли, головокружения, тошнота, общая слабость, зрение и слух в норме, потеря аппетита не наблюдается. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО STATUS PRAESENS

На основании жалоб: при поступлении в стационар больной жаловался на постоянные тупые, тянущие, пульсирующие 2-сторонние боли в поясничной области, отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей; снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурию (1-2р.), периодическое повышение АД до 180/100 мм. рт. ст., давящие боли в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающие при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м, поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующиеся нитроглицерином; одышку с затруднением вдоха при быстрой ходьбе.
На основании анамнеза заболевания: с 7 лет отеки век, лица - преимущественно по утрам, никтурию, в моче присутствовал белок в количестве менее 1г/л. В 2003 г. появились отеки лица и век, затем - на нижних конечностях, позднее – по всему телу; АД повысилось до 140/100 мм. рт. ст., с кризами до 180/100 мм. рт. ст. После этого в течение 3 лет  АД сохранялось на том же уровне, присутствовали кризы; периодически появлялись отеки на лице, веках, верхних и нижних конечностях. Со слов больного, в анализах мочи в этот период наблюдалась протеинурия (3,3 г/л) и увеличение СОЭ (46 мм/час). Также появились давящие боли в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающие при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м или при поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующиеся нитроглицерином; одышка с затруднением вдоха при быстрой ходьбе. 
На основании опроса по системам: Отмечаются головные боли, головокружения, тошнота. Отмечаются боли в поясничной области, при мочеиспускании. Частота мочеиспускания – 2-3 раза в день. Ночное недержание и недержание мочи подтверждает. Отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей
На основании вышеуказанных данных можно предположить поражение со стороны мочевой системы.
Anamnesis vitae:

1ый ребенок. Родился доношенный - 9 мес. массой - 3900 г., ростом - 52 см. врожденных уродств
заболеваний, а также патологии связанной с актом рождения выявлено не
было. Впервые ребенок приложен к груди через 20 мин после родов. Физическое, моторно-
статическое и психическое состояние соответственно возрасту. В период раннего детства развивался хорошо. В 3-х летнем возрасте перенёс ветряную оспу. В осенне-зимний период 2—3
раза болеет ОРВИ. Травм и операций, со слов больной, не было. Учиться в 10м классе. От сверстников не отстаёт. Уроки физкультуры посещает. Аллергологический анамнез неотягощен. 
Профилактические прививки: привит по возрасту.
Туберкулиновые пробы 16.10.92г. и 10.02.2000 г. реакции Манту - отрицательные. Контакт с инфекционными больными отрицает. Жилищно-бытовые условия семьи удовлетворительные, у ребенка отдельная комната. Воспитывается родителями, соблюдает режим дня, режим и рацион питания соблюдается, регулярно бывает на воздухе. Появление вторичных половых признаков – 14 лет. Мутация голоса – 15 лет. Первая эякуляция – 13,5 лет. 

СЕМЕЙНЫЙ АНАМНЕЗ.


Мать: Ф.И.О. 37 лет, со слов мальчика, здорова.
Отец: Ф.И.О. 38 лет, со слов мальчика, здоров.
В семье, со слов больного, туберкулезом, сифилисом, алкоголизмом,
психическими и нервными болезнями никто не болеет. В семье единственный ребенок.

Заключение по семейному анамнезу и наличие или отсутствие наследственной патологии.

Мальчик имеет отца и мать, с его слов они здоровы. Наследственный анамнез не отягощен. В семье, со слов больного, туберкулезом, сифилисом, алкоголизмом, психическими и нервными болезнями никто не болеет.

Аллергологический анамнез.

Со слов ребенка, родители ничем не страдают. На профилактические прививки у мальчика аллергологических реакций не наблюдались. При приеме медикаментов и некоторых видов пищевых продуктов аллергии не отмечалось. В детском возрасте упорными опрелостями, кожными сыпями, астматическим синдромом, повторным стенозирующим ларингитом не страдал. После приема антибиотиков, жаропонижающих средств и др. медикаментов аллергической реакции не наблюдалось.

Материально-бытовые условия

Родители – предприниматели, общий заработок хороший, число членов семьи – 3. Семья проживает в 3х комнатной квартире (ее площадь: общая 150 кв.м., жилая – 120 кв.м., сухая, светлая, часто проветривается). В семье единственный ребенок, проживает только с родителями. 

Ребенок учиться в 10м классе. Воспитывается родителями, соблюдает режим дня, регулярно бывает на воздухе. Родители – здоровы. Ребенок имеет отдельную кровать. Мальчик часто моется. Обеспечен бельем. Имеется одежда по сезону. Нагрузки в школе значительные, имеется дополнительная нагрузка – посещает репетитора по биологии. 

Общее заключение по анамнезу:

На основании жалоб: при поступлении в стационар больной жаловался на постоянные тупые, тянущие, пульсирующие 2-сторонние боли в поясничной области, отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей; снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурию (1-2р.), периодическое повышение АД до 180/100 мм. рт. ст., давящие боли в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающие при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м, поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующиеся нитроглицерином; одышку с затруднением вдоха при быстрой ходьбе.
На основании анамнеза заболевания: с 7 лет отеки век, лица - преимущественно по утрам, никтурию, в моче присутствовал белок в количестве менее 1г/л. В 2003 г. появились отеки лица и век, затем - на нижних конечностях, позднее – по всему телу; АД повысилось до 140/100 мм. рт. ст., с кризами до 180/100 мм. рт. ст. После этого в течение 3 лет  АД сохранялось на том же уровне, присутствовали кризы; периодически появлялись отеки на лице, веках, верхних и нижних конечностях. Со слов больного, в анализах мочи в этот период наблюдалась протеинурия (3,3 г/л) и увеличение СОЭ (46 мм/час). Также появились давящие боли в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающие при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м или при поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующиеся нитроглицерином; одышка с затруднением вдоха при быстрой ходьбе. 
На основании анамнеза жизни: ребенок учиться в 10м классе, что связано в большими психилогическими нагрузками, выяснилось наличие дополнительной нагрузки – занятие с репетитором по биологии.

На основании вышеуказанных данных можно предположить поражение мочевой системы. Т.к. от первых симптомов заболевания прошло 7 лет – заболевание можно считать хроническим.

Status praesens:
Состояние больного средней степени тяжести, обусловленное отечным синдромом, артериальной гипертензией и дизурией. Положение активное. Больной в сознании, адекватен. 

Тип телосложения астенический. Больной пониженного питания. 

Кожа чистая, бледная, сухая, упругая. Тургор повышен вследствие отеков. Отеки располагаются на нижних конечностях (до уровня верхней трети бедра), умеренно плотные, теплые, при надавливании остается ямка, сохраняющаяся 10-15 мин. Наблюдается пастозность поясничной области, передней брюшной стенки, верхних конечностей.  Волосы, ногти – тусклые. Жировая клетчатка не выражена. Видимые слизистые бледно-розового цвета, чистые. Менингеальный синдром отсутствует. Кожные, сухожильные рефлексы, рефлексы со слизистых оболочек сохранены, живые, симметричные. При исследовании болевых точек получены отрицательные результаты. Патологических рефлексов и симптомов не выявлено. Больной
устойчив в позе Ромберга, патологии при исследовании координаторных систем не отмечается. Менингеальных симптомов нет. Двигательная функция нервной системы не нарушена (парезов, параличей нет) чувствительность сохранена, одинаково выраж6ена на симметричных участках. Дермографизм красный, не стойкий.
Кожные покровы телесного цвета, кожа эластичная, умеренно влажная, чистая.
Проба щипка отрицательная. Состояние волос и ногтей удовлетворительное.
Подкожно-жировой слой развит умеренно, равномерно распределен по всему телу. Визуально и пальпаторно уплотнений и отеков не выявлено. Слизистые обычной окраски без патологических высыпаний и изъязвлений. отмечается гиперемия слизистой зева. Пальпируются нижнечелюстные, заднешейные, единичные паховые лимфоузлы обычных размеров, умеренно
плотные. Безболезненные, не спаянные с окружающими тканями.. мышечно-связочный аппарат развит удовлетворительно, тонус и сила мышц нормальные. Объем активных и пассивных движений сохранен во всех суставах. Патологических изменений суставов (нарушение конфигурации, отечности, гиперемии, повышения температуры, болезненности) не выявлено.
Костная система: череп правильной округлой формы, патологических изменений нет, грудная клетка цилиндрической формы, эпигастральный угол острый, ребра направлены косо, сверху вниз. При исследовании позвоночника патологических деформаций не отмечено, физиологические изгибы хорошо выражены. Кости конечностей развиты пропорционально без патологических искривлений и деформаций. 

ИССЛЕДОВАНИЕ лимфатической системы

Лим​фо​уз​лы: око​ло​уш​ные, за​уш​ные, под​че​лю​ст​ные, над​клю​чич​ные, под​клю​чич​ные, под​мы​шеч​ные, под​ко​лен​ные, – не паль​пи​ру​ют​ся.

Пальпируются нижнечелюстные, заднешейные, единичные паховые лимфоузлы обычных размеров, умеренно плотные. Безболезненные, не спаянные с окружающими тканями. Не​бо фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, на​ле​тов, кро​во​из​лия​ний нет. Мин​да​ли​ны фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, на​ле​тов кро​во​из​лия​ний, гной​ных про​бок, гной​ни​ков ла​ку​нах нет.

ИС​СЛЕ​ДО​ВА​НИЕ СИС​ТЕ​МЫ ДЫ​ХА​НИЯ

1. Ос​мотр груд​ной клет​ки. Груд​ная клет​ка нормостеническая: пе​ред​не​зад​ний раз​мер мень​ше бо​ко​во​го, над- и под​клю​чич​ные ям​ки вы​ра​же​ны умеренно, реб​ра име​ют умеренно-ко​сой ход, меж​ре​бер​ные про​ме​жут​ки умеренно вы​ра​же​ны, пле​че​шей​ный угол ту​пой, угол Люд​ви​га не вы​ра​жен, эпи​га​ст​раль​ный угол прямой, ло​пат​ки кон​ту​ри​ру​ют​ся нерезко; груд​ной от​дел ту​ло​ви​ща по вы​со​те равен брюш​но​му.

Обе по​ло​ви​ны груд​ной клет​ки уча​ст​ву​ют в ак​те ды​ха​ния, от​ста​ва​ния од​ной по​ло​ви​ны от дру​гой нет. Сме​шан​ный тип ды​ха​ния. Ритм ды​ха​ния пра​виль​ный. Ды​ха​тель​ные дви​же​ния сред​ней глу​би​ны; час​то​та ды​ха​тель​ных дви​же​ний – 16 в ми​ну​ту. Объ​ек​тив​ные при​зна​ки одыш​ки: из​ме​не​ние час​то​ты и глу​би​ны ды​ха​ния, уча​стие вспо​мо​га​тель​ной мус​ку​ла​ту​ры и крыль​ев но​са в ак​те ды​ха​ния, ак​ро​циа​ноз, ор​топ​ноэ, – от​сут​ст​ву​ют.

2. Паль​па​ция. Ре​зи​стент​ность груд​ной клет​ки нор​маль​ная. Бо​лез​нен​но​сти по хо​ду меж​ре​бер​ных нер​вов, мышц, ре​бер нет. Го​ло​со​вое дро​жа​ние не из​ме​не​но, про​во​дит​ся оди​на​ко​во на сим​мет​рич​ных уча​ст​ках груд​ной клет​ки. Ощу​ще​ния тре​ния плев​ры при паль​па​ции нет. Экс​кур​сия груд​ной клет​ки при спо​кой​ном ды​ха​нии со​став​ля​ет 2 см, мак​си​маль​ная экс​кур​сия – 7 см.

3. Пер​кус​сия груд​ной клет​ки. 

Топографическая перкуссия легких.


	Нижние границы легких:

	линия
	справа
	слева

	l.parasternalis
	5 межреберье
	-

	l.medioclavicularis
	6 ребро
	-

	l.axillaris anterior
	7 ребро
	7 ребро

	l.axillaris media 
	8 ребро
	8 ребро

	l.axillaris posterior
	9 ребро
	9 ребро

	l. scapularis 
	10 ребро
	10 ребро

	l.paravertebralis
	ост. отросток 11 гр. позв.
	ост. отросток 11гр. позв.


	Высота стояния верхушек легких:

	
	слева
	справа

	спереди
	3 см над ключицами

	сзади
	на уровне остистого отростка 7 шейного позвонка


	Подвижность нижних краев легких:

	Топографич. линия
	Подвижность нижнего края легкого (см)

	
	правого
	левого

	
	вдох
	выдох
	суммар
	вдох
	выдох
	суммар

	среднеключ
	2
	2
	4
	-
	-
	-

	среднеподмыш
	3
	3
	6
	3
	3
	6

	лопаточная
	2
	2
	4
	2
	2
	4


Оп​ре​де​ле​ние ак​тив​ной под​виж​но​сти лег​ких по ли​ни​ям:

	Опо​зна​ва​тель​ная ли​ния
	Пра​вое лег​кое
	Ле​вое лег​кое

	Сре​дин​но-клю​чич​ная
	5 см
	–

	Сред​няя под​мы​шеч​ная
	7 см
	7 см

	Ло​па​точ​ная
	6 см
	6 см


Вы​со​та стоя​ния вер​ху​шек лег​ких: спе​ре​ди (от​но​си​тель​но клю​чи​цы) – 2 см спра​ва и сле​ва; сза​ди – на уров​не ос​ти​сто​го от​ро​ст​ка VII шей​но​го по​звон​ка спра​ва и сле​ва. Ши​ри​на по​лей Кре​ни​га – 6 см спра​ва и сле​ва. По​лу​лун​ное про​стран​ст​во Трау​бе сво​бод​но. Дыхание везикулярное. Хрипы, крепитация, шум трения плевры не выслушиваются.

Б. Ка​че​ст​вен​ная пер​кус​сия: над сим​мет​рич​ны​ми уча​ст​ка​ми лег​ких пер​ку​тор​ный звук ле​гоч​ный, не из​ме​нен​ный. 

4. Ау​скуль​та​ция. Над сим​мет​рич​ны​ми уча​ст​ка​ми лег​ких вы​слу​ши​ва​ет​ся ве​зи​ку​ляр​ное ды​ха​ние. По​боч​ные ды​ха​тель​ные шу​мы: хри​пы, шум тре​ния плев​ры, кре​пи​та​ция, – от​сут​ст​ву​ют. Брон​хо​фо​ния не из​ме​не​на, вы​слу​ши​ва​ет​ся в ви​де не​яс​но​го бор​мо​та​ния.

ИС​СЛЕ​ДО​ВА​НИЕ сердечно-сосудистой системы

1. Ос​мотр. 

Ос​мотр сер​деч​ной об​лас​ти: сер​деч​ный горб от​сут​ст​ву​ет; вер​ху​шеч​ный тол​чок на глаз не оп​ре​де​ля​ет​ся. От​ри​ца​тель​но​го вер​ху​шеч​но​го толч​ка нет. Сер​деч​ный тол​чок от​сут​ст​ву​ет. Эпи​га​ст​раль​ная пуль​са​ция от​сут​ст​ву​ет.

Ос​мотр круп​ных со​су​дов: пуль​са​ция ви​соч​ных ар​те​рий, пля​ска ка​ро​тид, на​бух​лость шей​ных вен, вен​ный пульс не на​блю​да​ет​ся. Ка​пил​ляр​ный пульс Квин​ке, рас​ши​ре​ние под​кож​ных вен на груд​ной клет​ке от​сут​ст​ву​ют. Имеется ва​ри​коз​ное рас​ши​ре​ние вен на ниж​них ко​неч​но​стях. Сим​птом Альф​ре​да Мюс​се от​сут​ст​ву​ет.

2. Паль​па​ция. Вер​ху​шеч​ный тол​чок паль​пи​ру​ет​ся в 5 меж​ре​бе​рье на 1,5 см кнаружи от ле​вой сре​дин​но-клю​чич​ной ли​нии; рит​мич​ный, пло​щадь 2 см2. Сер​деч​ный тол​чок не оп​ре​де​ля​ет​ся.

Сим​птом «ко​шачь​е​го мур​лы​ка​нья», тре​ние пе​ри​кар​да от​сут​ст​ву​ют.

Пульс оди​на​ко​во​го на​пол​не​ния на обе​их ру​ках. Пра​виль​ный (pulsus regularis), твердый (pulsus durus), пол​ный (pulsus plenuus), большой (pulsus magnus). Час​то​та пуль​са – 66 в ми​ну​ту. 

Пер​кус​сия серд​ца. 

Оп​ре​де​ле​ние гра​ниц от​но​си​тель​ной и абсолютной ту​по​сти серд​ца:

	Границы
	Относительная тупость
	Абсолютная тупость

	Правая
	пра​вый край гру​ди​ны, 4 меж​ре​бе​рье
	левый край гру​ди​ны, 4 меж​ре​бе​рье

	Левая
	на 1,5 см кнаружи от ле​вой сре​дин​но-клю​чич​ной ли​нии, 5 меж​ре​бе​рье
	на 0,5 см кнаружи от ле​вой сре​дин​но-клю​чич​ной ли​нии, 5 меж​ре​бе​рье

	Верхняя
	3 реб​ро, ле​вая па​ра​стер​наль​ная ли​ния
	4 реб​ро, ле​вая па​ра​стер​наль​ная ли​ния


Ши​ри​на со​су​ди​сто​го пуч​ка – 6 см.

4. Ау​скуль​та​ция.

А. Ау​скуль​та​ция серд​ца:

Тоны сердца приглушены, ритм правильный. Патологических шумов в сердце нет.

Артериальное давление 140/90 мм рт. ст.

ИС​СЛЕ​ДО​ВА​НИЕ СИС​ТЕ​МЫ ПИ​ЩЕ​ВА​РЕ​НИЯ

1. Ос​мотр по​лос​ти рта. Язык вы​со​вы​ва​ет​ся по сре​дин​ной ли​нии, име​ет​ся бе​лый на​лет; со​соч​ки вы​ра​же​ны, от​пе​чат​ков зу​бов нет. Зад​няя стен​ка глот​ки глад​кая, бле​стя​щая, фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски; на​ле​тов, кро​во​из​лия​ний нет. Не​бо фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, на​ле​тов, кро​во​из​лия​ний нет. Мин​да​ли​ны фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, на​ле​тов кро​во​из​лия​ний, гной​ных про​бок, гной​ни​ков ла​ку​нах нет. Дес​ны ро​зо​вые, кро​во​то​чи​во​сти, гное​те​че​ния нет. Зу​бы: ка​ри​оз​ные по​ра​же​ния от​сут​ст​ву​ют, зуб​ных про​те​зов нет, все зу​бы при​сут​ст​ву​ют.

Зубная формула:

5 4 3 2 1 | 1 2 3 4 5

---------------------

5 4 3 2 1 | 1 2 3 4 5

2. Ос​мотр жи​во​та в вер​ти​каль​ном и го​ри​зон​таль​ном по​ло​же​нии. Фор​ма жи​во​та обыч​ная, в лоб​ко​вой об​лас​ти име​ет​ся вы​пя​чи​ва​ние; пу​пок втя​нут. Рас​ши​рен​ные кож​ные ве​ны, пиг​мен​та​ция, циа​но​ти​че​ские уча​ст​ки от​сут​ст​ву​ют. Пе​ри​сталь​ти​че​ские и ан​ти​пе​ри​сталь​ти​че​ские дви​же​ния же​луд​ка и ки​шеч​ни​ка не от​ме​ча​ют​ся.

3. По​верх​но​ст​ная паль​па​ция жи​во​та в вер​ти​каль​ном и го​ри​зон​таль​ном по​ло​же​нии. Ме​ст​ная и раз​ли​тая бо​лез​нен​ность не от​ме​ча​ют​ся. Об​щее и ме​ст​ное на​пря​же​ние от​сут​ст​ву​ет. Гры​же​вые от​вер​стия, рас​хо​ж​де​ние пря​мых мышц жи​во​та, опу​хо​ле​вид​ные об​ра​зо​ва​ния от​сут​ст​ву​ют. Ас​цит ме​то​дом флюк​туа​ции не оп​ре​де​ля​ет​ся. Уве​ли​че​ние ор​га​нов брюш​ной по​лос​ти не от​ме​ча​ет​ся.

4. Глу​бо​кая ме​то​ди​че​ская паль​па​ция по Об​раз​цо​ву-Стра​же​ско. 

Сиг​мо​вид​ная киш​ка про​щу​пы​ва​ет​ся в ле​вой под​вздош​ной об​лас​ти, без​бо​лез​нен​на, име​ет фор​му ци​лин​д​ра тол​щи​ной 2 см, плот​но​ва​той кон​си​стен​ции, с глад​кой по​верх​но​стью, под​виж​ность – 2 см в обе сто​ро​ны; ур​ча​ние не от​ме​ча​ет​ся.

Сле​пая киш​ка про​щу​пы​ва​ет​ся в пра​вой под​вздош​ной об​лас​ти в фор​ме без​бо​лез​нен​но​го, глад​ко​го ци​лин​д​ра мяг​кой кон​си​стен​ции, тол​щи​ной 3 см; под​виж​ность – 1 см в обе сто​ро​ны; от​ме​ча​ет​ся не​боль​шое ур​ча​ние; по​верх​ность глад​кая.

Тер​ми​наль​ный от​дел под​вздош​ной киш​ки про​щу​пы​ва​ет​ся в пра​вой под​вздош​ной об​лас​ти в фор​ме без​бо​лез​нен​но​го, глад​ко​го, плот​но​го ци​лин​д​ра диа​мет​ром 1 см; под​виж​ность – 3 см в обе сто​ро​ны; ур​ча​ние не от​ме​ча​ет​ся.

Чер​ве​об​раз​ный от​рос​ток сле​пой киш​ки не паль​пи​ру​ет​ся.

Ма​лая кри​виз​на же​луд​ка не паль​пи​ру​ет​ся, боль​шая кри​виз​на же​луд​ка не паль​пи​ру​ет​ся, при​врат​ник не паль​пи​ру​ет​ся.

По​пе​реч​ная обо​доч​ная киш​ка про​щу​пы​ва​ет​ся на 2 см ни​же пуп​ка в ви​де плот​но​ва​той кон​си​стен​ции без​бо​лез​нен​но​го ци​лин​д​ра тол​щи​ной 2,5 см, с глад​кой по​верх​но​стью; под​виж​ность в обе сто​ро​ны – 4 см; ур​ча​ние от​сут​ст​ву​ет.

Вос​хо​дя​щий от​дел обо​доч​ной киш​ки про​щу​пы​ва​ет​ся в об​лас​ти пра​во​го флан​ка в ви​де мяг​кой кон​си​стен​ции ци​лин​д​ра с глад​кой по​верх​но​стью, тол​щи​ной 3 см, без​бо​лез​нен​ный, ма​ло​под​виж​ный; отмечается небольшое ур​ча​ние.

Нис​хо​дя​щий от​дел обо​доч​ной киш​ки про​щу​пы​ва​ет​ся в об​лас​ти ле​во​го флан​ка в ви​де мяг​кой кон​си​стен​ции ци​лин​д​ра с глад​кой по​верх​но​стью, тол​щи​ной 3 см, без​бо​лез​нен​ный, ма​ло​под​виж​ный; ур​ча​ние от​сут​ст​ву​ет.

Паль​па​ция пе​че​ни по Об​раз​цо​ву. Ниж​ний край пе​че​ни не вы​сту​па​ет из-под пра​вой ре​бер​ной ду​ги, на​хо​дит​ся у края ре​бер​ной ду​ги по пра​вой сре​дин​но-клю​чич​ной ли​нии; мяг​кий, с глад​кой по​верх​но​стью, ост​рый, ров​ный, без​бо​лез​нен​ный. Пуль​са​ция при паль​па​ции пе​че​ни не от​ме​ча​ет​ся.

Паль​па​ция желч​но​го пу​зы​ря. Желч​ный пу​зырь не паль​пи​ру​ет​ся. Симп​то​мы За​харь​и​на, Ле​пе​не, Ке​ра-Га​ус​ма​на, Орт​не​ра, Об​раз​цо​ва-Мер​фи, Кур​ву​а​зье, Ге​ор​ги​ев​ско​го-Мюс​си от​ри​ца​тель​ные.

Паль​па​ция под​же​лу​доч​ной же​ле​зы. Под​же​лу​доч​ная же​ле​за не паль​пи​ру​ет​ся. Бо​лез​нен​ность в тре​уголь​ни​ке Шоф​фа​ра не от​ме​ча​ет​ся. Бо​лез​нен​ность в точ​ке Де​жар​де​на от​сут​ст​ву​ет. Сим​пто​мы Грот​та, Мейо-Роб​со​на, Кат​ча от​ри​ца​тель​ные.

Паль​па​ция се​ле​зен​ки в го​ри​зон​таль​ном по​ло​же​нии и на пра​вом бо​ку (по Са​ли). Се​ле​зен​ка не про​щу​пы​ва​ет​ся.

Сим​птом Пор​ге​са от​ри​ца​тель​ный.

5. Пер​кус​сия жи​во​та. Сво​бод​ная жид​кость в брюш​ной по​лос​ти не оп​ре​де​ля​ет​ся. Сим​птом Об​раз​цо​ва от​ри​ца​тель​ный.

Пер​ку​тор​ные раз​ме​ры пе​че​ни по Кур​ло​ву:

- 9 см – по пра​вой сре​дин​но-клю​чич​ной ли​нии;

- 8 см – по пе​ред​ней сре​дин​ной ли​нии;

- 7 см – по ле​вой ре​бер​ной ду​ге.

Пер​ку​тор​ные раз​ме​ры се​ле​зен​ки: про​доль​ный – 7 см, по​пе​реч​ный – 6 см.

6. Ау​скуль​та​ция. Вы​слу​ши​ва​ют​ся шу​мы во всех от​де​лах ки​шеч​ни​ка. Шум тре​ния брю​ши​ны над пе​че​нью, се​ле​зен​кой не вы​слу​ши​ва​ет​ся.

ИС​СЛЕ​ДО​ВА​НИЕ СИС​ТЕ​МЫ ПИ​ЩЕ​ВА​РЕ​НИЯ

1. Ос​мотр по​лос​ти рта. Язык вы​со​вы​ва​ет​ся по сре​дин​ной ли​нии, име​ет​ся бе​лый на​лет; со​соч​ки вы​ра​же​ны, от​пе​чат​ков зу​бов нет. Зад​няя стен​ка глот​ки глад​кая, бле​стя​щая, фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски; на​ле​тов, кро​во​из​лия​ний нет. Не​бо фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, на​ле​тов, кро​во​из​лия​ний нет. Мин​да​ли​ны фи​зио​ло​ги​че​ской ок​ра​ски, на​ле​тов кро​во​из​лия​ний, гной​ных про​бок, гной​ни​ков ла​ку​нах нет. Дес​ны ро​зо​вые, кро​во​то​чи​во​сти, гное​те​че​ния нет. Зу​бы: ка​ри​оз​ные по​ра​же​ния от​сут​ст​ву​ют, зуб​ных про​те​зов нет, все зу​бы при​сут​ст​ву​ют.

Зубная формула:

5 4 3 2 1 | 1 2 3 4 5

---------------------

5 4 3 2 1 | 1 2 3 4 5

2. Ос​мотр жи​во​та в вер​ти​каль​ном и го​ри​зон​таль​ном по​ло​же​нии. Фор​ма жи​во​та обыч​ная, в лоб​ко​вой об​лас​ти име​ет​ся вы​пя​чи​ва​ние; пу​пок втя​нут. Рас​ши​рен​ные кож​ные ве​ны, пиг​мен​та​ция, циа​но​ти​че​ские уча​ст​ки от​сут​ст​ву​ют. Пе​ри​сталь​ти​че​ские и ан​ти​пе​ри​сталь​ти​че​ские дви​же​ния же​луд​ка и ки​шеч​ни​ка не от​ме​ча​ют​ся.

3. По​верх​но​ст​ная паль​па​ция жи​во​та в вер​ти​каль​ном и го​ри​зон​таль​ном по​ло​же​нии. Ме​ст​ная и раз​ли​тая бо​лез​нен​ность не от​ме​ча​ют​ся. Об​щее и ме​ст​ное на​пря​же​ние от​сут​ст​ву​ет. Гры​же​вые от​вер​стия, рас​хо​ж​де​ние пря​мых мышц жи​во​та, опу​хо​ле​вид​ные об​ра​зо​ва​ния от​сут​ст​ву​ют. Ас​цит ме​то​дом флюк​туа​ции не оп​ре​де​ля​ет​ся. Уве​ли​че​ние ор​га​нов брюш​ной по​лос​ти не от​ме​ча​ет​ся.

4. Глу​бо​кая ме​то​ди​че​ская паль​па​ция по Об​раз​цо​ву-Стра​же​ско. 

Сиг​мо​вид​ная киш​ка про​щу​пы​ва​ет​ся в ле​вой под​вздош​ной об​лас​ти, без​бо​лез​нен​на, име​ет фор​му ци​лин​д​ра тол​щи​ной 2 см, плот​но​ва​той кон​си​стен​ции, с глад​кой по​верх​но​стью, под​виж​ность – 2 см в обе сто​ро​ны; ур​ча​ние не от​ме​ча​ет​ся.

Сле​пая киш​ка про​щу​пы​ва​ет​ся в пра​вой под​вздош​ной об​лас​ти в фор​ме без​бо​лез​нен​но​го, глад​ко​го ци​лин​д​ра мяг​кой кон​си​стен​ции, тол​щи​ной 3 см; под​виж​ность – 1 см в обе сто​ро​ны; от​ме​ча​ет​ся не​боль​шое ур​ча​ние; по​верх​ность глад​кая.

Тер​ми​наль​ный от​дел под​вздош​ной киш​ки про​щу​пы​ва​ет​ся в пра​вой под​вздош​ной об​лас​ти в фор​ме без​бо​лез​нен​но​го, глад​ко​го, плот​но​го ци​лин​д​ра диа​мет​ром 1 см; под​виж​ность – 3 см в обе сто​ро​ны; ур​ча​ние не от​ме​ча​ет​ся.

Чер​ве​об​раз​ный от​рос​ток сле​пой киш​ки не паль​пи​ру​ет​ся.

Ма​лая кри​виз​на же​луд​ка не паль​пи​ру​ет​ся, боль​шая кри​виз​на же​луд​ка не паль​пи​ру​ет​ся, при​врат​ник не паль​пи​ру​ет​ся.

По​пе​реч​ная обо​доч​ная киш​ка про​щу​пы​ва​ет​ся на 2 см ни​же пуп​ка в ви​де плот​но​ва​той кон​си​стен​ции без​бо​лез​нен​но​го ци​лин​д​ра тол​щи​ной 2,5 см, с глад​кой по​верх​но​стью; под​виж​ность в обе сто​ро​ны – 4 см; ур​ча​ние от​сут​ст​ву​ет.

Вос​хо​дя​щий от​дел обо​доч​ной киш​ки про​щу​пы​ва​ет​ся в об​лас​ти пра​во​го флан​ка в ви​де мяг​кой кон​си​стен​ции ци​лин​д​ра с глад​кой по​верх​но​стью, тол​щи​ной 3 см, без​бо​лез​нен​ный, ма​ло​под​виж​ный; отмечается небольшое ур​ча​ние.

Нис​хо​дя​щий от​дел обо​доч​ной киш​ки про​щу​пы​ва​ет​ся в об​лас​ти ле​во​го флан​ка в ви​де мяг​кой кон​си​стен​ции ци​лин​д​ра с глад​кой по​верх​но​стью, тол​щи​ной 3 см, без​бо​лез​нен​ный, ма​ло​под​виж​ный; ур​ча​ние от​сут​ст​ву​ет.

Паль​па​ция пе​че​ни по Об​раз​цо​ву. Ниж​ний край пе​че​ни не вы​сту​па​ет из-под пра​вой ре​бер​ной ду​ги, на​хо​дит​ся у края ре​бер​ной ду​ги по пра​вой сре​дин​но-клю​чич​ной ли​нии; мяг​кий, с глад​кой по​верх​но​стью, ост​рый, ров​ный, без​бо​лез​нен​ный. Пуль​са​ция при паль​па​ции пе​че​ни не от​ме​ча​ет​ся.

Паль​па​ция желч​но​го пу​зы​ря. Желч​ный пу​зырь не паль​пи​ру​ет​ся. Симп​то​мы За​харь​и​на, Ле​пе​не, Ке​ра-Га​ус​ма​на, Орт​не​ра, Об​раз​цо​ва-Мер​фи, Кур​ву​а​зье, Ге​ор​ги​ев​ско​го-Мюс​си от​ри​ца​тель​ные.

Паль​па​ция под​же​лу​доч​ной же​ле​зы. Под​же​лу​доч​ная же​ле​за не паль​пи​ру​ет​ся. Бо​лез​нен​ность в тре​уголь​ни​ке Шоф​фа​ра не от​ме​ча​ет​ся. Бо​лез​нен​ность в точ​ке Де​жар​де​на от​сут​ст​ву​ет. Сим​пто​мы Грот​та, Мейо-Роб​со​на, Кат​ча от​ри​ца​тель​ные.

Паль​па​ция се​ле​зен​ки в го​ри​зон​таль​ном по​ло​же​нии и на пра​вом бо​ку (по Са​ли). Се​ле​зен​ка не про​щу​пы​ва​ет​ся.

Сим​птом Пор​ге​са от​ри​ца​тель​ный.

5. Пер​кус​сия жи​во​та. Сво​бод​ная жид​кость в брюш​ной по​лос​ти не оп​ре​де​ля​ет​ся. Сим​птом Об​раз​цо​ва от​ри​ца​тель​ный.

Пер​ку​тор​ные раз​ме​ры пе​че​ни по Кур​ло​ву:

- 9 см – по пра​вой сре​дин​но-клю​чич​ной ли​нии;

- 8 см – по пе​ред​ней сре​дин​ной ли​нии;

- 7 см – по ле​вой ре​бер​ной ду​ге.

Пер​ку​тор​ные раз​ме​ры се​ле​зен​ки: про​доль​ный – 7 см, по​пе​реч​ный – 6 см.

6. Ау​скуль​та​ция. Вы​слу​ши​ва​ют​ся шу​мы во всех от​де​лах ки​шеч​ни​ка. Шум тре​ния брю​ши​ны над пе​че​нью, се​ле​зен​кой не вы​слу​ши​ва​ет​ся.

ИС​СЛЕ​ДО​ВА​НИЕ ОР​ГА​НОВ МО​ЧЕ​ОТ​ДЕ​ЛЕ​НИЯ

1. Ос​мотр. Ос​мотр по​яс​нич​ной об​лас​ти: визуально область почек отечна, симметрична.. Ви​зу​аль​но оп​ре​де​ля​ет​ся уве​ли​че​ние мо​че​во​го пу​зы​ря. 

Отмечаются боли в поясничной области, при мочеиспускании. Частота мочеиспускания – 2-3 раза в день. Ночное недержание и недержание мочи подтверждает. Отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей
Почки не пальпируются. Симптом поколачивания положительный с 2-х сторон. Мочеиспускание свободное, безболезненное, 2-3 р./день, малыми порциями. Никтурия (до 2 р.). Моча –  светло-желтая, мутная.

Исследование опорно-двигательной системы

Кос​ти без​бо​лез​нен​ны, не де​фор​ми​ро​ва​ны, опор​ная функ​ция не на​ру​ше​на. Сус​та​вы: дви​же​ния в пол​ном объ​е​ме, без​бо​лез​нен​ны, ко​жа над сус​та​ва​ми не из​ме​не​на. Мыш​цы без​бо​лез​нен​ны; функ​ции сохранены, мышечная си​ла симметрично снижена. По​зво​ноч​ник име​ет фи​зио​ло​ги​че​ские из​ги​бы, без​бо​лез​нен​ный; дви​же​ние в пол​ном объ​е​ме. Тремор пальцев рук отсутствует.

ИССЛЕДОВАНИЕ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ.

Рост и вес в пределах возрастной нормы. Рост - 171 см, вес – 58 кг. Распределение подкожно-жирового слоя равномерное. Щитовидная железа пальпируется, безболезненная, подвижная, не увеличена. Ово​ло​се​ние по мужскому ти​пу. Наличие вторичных половых признаков подтверждается. Ускорение полового созревания. 

Нервная система

Отмечаются головные боли, головокружения, тошнота, общая слабость, зрение и слух в норме, потеря аппетита не наблюдается. Зрительный и слуховой анализатор в норме.

У курируемого больного можно выделить следующие клинические синдромы:

· отечный, выражающийся отеками лица, нижних конечностей, пастозностью поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей, гидротораксом;

· артериальной гипертензии (АД -  140/90 мм. рт. ст.,  в анамнезе кризы до 180/100 мм. рт. ст.);

· дизурический (снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурия (до 2р.), моча мутная);

· болевой, характеризующийся постоянными тупыми, тянущими, пульсирующими 2-сторонними болями в поясничной области;

Ведущим в клинике данной больной является отечный синдром, который обуславливает тяжесть состояния и послужил поводом для госпитализации.

Дифференциальный диагноз 1-го порядка.

С ведущим отечным синдромом протекают следующие заболевания: 

· микседема

· недостаточность кровообращения по большому кругу вследствие стеноза правого атриовентрикулярного отверстия 

· амилоидоз почек, нефротическая стадия

· хронический гломерулонефрит

Микседема. При данном заболевании отечный синдром выражается отеками лица, особенно  в области глаз, губ, носа, языка, а также шеи, надключичных пространств, конечностей; отеки плотные, при надавливании ямка не образуется, характерна отечность слизистой, тогда как у курируемой больной отеки располагаются на лице, нижних конечностях, пастозность в поясничной области, на передней брюшной стенке и верхних конечностях; отеки умеренно плотные, образуется ямка при надавливании, отека слизистых нет. 

Болевой синдром, характеризующийся болями в пояснице, присутствующими у курируемой больной, может наблюдаться и при микседеме. 

Дизурический синдром (снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурия (до 2р.), моча мутная), имеющийся у курируемой больной, нехарактерен для больных с микседемой. 

В отличие от микседемы, при которой наблюдается артериальная гипотензия, у курируемой больной присутствует синдром артериальной гипертензии (АД 140/90 мм.рт.ст.). 

Кардиалгический синдром при микседеме не соответствует таковому у курируемой больной. 

Для микседемы характерна гипотермия (до 340С), что нехарактерно для курируемой больной.

Кроме того, при микседеме имеется неврологическая симптоматика: изменение голоса, снижение слуха, отсутствие вкусовых ощущений, забывчивость, сонливость, замедление речи, упорные головные боли, невралгии, шум в ушах, чувство «ползанья мурашек», что  нехарактерно для курируемой больной. 

Все вышеперечисленное позволяет исключить диагноз микседемы на данном этапе дифференциального диагноза.

НК по большому кругу вследствие трикуспидальной недостаточности. Отечный синдром при НК по большому кругу проявляется отеками на нижних конечностях, ступнях, особенно выраженными у лодыжек; отеки холодные, плотные, кожа над отеками истончена, синюшного цвета, при надавливании остается ямка, которая исчезает через 1-2 мин.; выявляется асцит, гидроторакс. Данные проявления нехарактерны для курируемой больной, т.к. в нашем случае отеки теплые, кожа над ними бледная, ямка при надавливании остается 10-15 мин.


При НК по большому кругу может появляться дизурический синдром (вследствие снижения почечного кровотока), проявляющийся олигурией, которая присутствует у курируемой больной, однако для НК нехарактерна никтурия, наблюдающаяся у нашей пациентки.


Болевой синдром, имеющийся у курируемой больной (постоянные тупые, тянущие, пульсирующие 2-сторонние боли в поясничной области), нехарактерен для НК.


Артериальная гипертензия при НК вследствие трикуспидальной недостаточности сопровождается преимущественным повышением диастолического давления и как следствие снижением пульсового давления, тогда как у курируемой больной АД - 140/90 мм.рт.ст., пульсовое – 50 мм.рт.ст.


При НК вследствие трикуспидальной недостаточности может наблюдаться кардиалгический синдром в виде давящих болей в области сердца, что присутствует у курируемой больной.


Гепатолиенальный синдром является частым и характерным спутником НК по большому кругу. У курируемой больной увеличения печени и селезенки нет (Размеры печени по Курлову – 9 см, 7 см, 6 см. Размеры селезенки: длинник = 8 см, поперечник = 5 см).


Кроме того, учитывая то, что трикуспидальная недостаточность чаще развивается при ревматическом поражении сердца, характерным будет анамнез заболевания (боли в крупных суставах после перенесенного простудного заболевания). Курируемая больная таких проявлений не отмечает.


Учитывая различия в клинической картине рассматриваемого заболевания и патологического состояния у курируемой больной,  диагноз НК по большому кругу вследствие трикуспидальной недостаточности можно исключить.

Амилоидоз почек. Отечный синдром у курируемой больной соответствует таковому при амилоидозе, за исключением легкой смещаемости отеков, не наблюдающейся у нашей пациентки.

Болевой синдром, выражающийся у курируемой больной в тупых, тянущих, пульсирующих 2-сторонних болях в поясничной области, также характерен для амилоидоза. 

Дизурический синдром, имеющийся у курируемой больной (снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурия (до 2р.), моча мутная), может наблюдаться при амилоидозе.

Синдром артериальной гипертензии, присутствующий у курируемой больной (АД 140/90 мм.рт.ст.), нехарактерен для амилоидоза.

Кардиалгический синдром, выражающийся у курируемой больной давящими болями в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающими при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м, поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующимися нитроглицерином, редко сопутствует амилоидозу.

Гепатолиенальный синдром, характерный для амилоидоза, отсутствует у курируемой больной (Размеры печени по Курлову – 9 см, 7 см, 6 см. Размеры селезенки: длинник = 8 см, поперечник = 5 см).

Диспепсический синдром, при амилоидозе проявляющийся поносами, вздутием живота, ощущением тяжести в эпигастрии после еды, не наблюдается у курируемой больной.

Руководствуясь только клиническими данными, без проведения лабораторных исследований исключить диагноз амилоидоза у курируемой больной не представляется возможным.

Хронический гломерулонефрит. Отечный синдром у курируемой больной проявляется отеками лица, выраженными отеками нижних конечностей, пастозностью поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей. Такая же картина наблюдается при хроническом гломерулонефрите.

 Дизурический синдром, имеющийся у курируемой больной (снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурия (до 2р.), моча мутная), характерен для хронического гломерулонефрита. 

Синдром артериальной гипертензии, присутствующий у курируемой больной (АД 140/90 мм.рт.ст.), часто сопутствует хроническому гломерулонефриту.

Болевой синдром, выражающийся у курируемой больной в тупых, тянущих, пульсирующих 2-сторонних болях в поясничной области, также характерен для хронического гломерулонефрита.

Кардиалгический синдром, выражающийся у курируемой больной давящими болями в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающими при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м, поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующимися нитроглицерином, может присутствовать у больных хроническим гломерулонефритом.

Анализируя вышеперечисленные данные, исключить хронический гломерулонефрит у курируемой больной не представляется возможным.

Наиболее вероятным из приведенных заболеваний у курируемой больной видится хронический гломерулонефрит (ввиду схожести клинической картины).

Обоснование предварительного диагноза. 

Больной выставляется предварительный диагноз: хронический гломерулонефрит, смешанная форма, фаза обострения. 

Гломерулонефрит выставляется на основании отечного синдрома, выражающегося отеками лица (больше по утрам), нижних конечностей, пастозностью поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей, гидротораксом; дизурического синдрома (снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурия (до 2р.), моча мутная); болевого синдрома, характеризующегося постоянными тупыми, тянущими, пульсирующими 2-сторонними болями в поясничной области; а также с учетом данных дифференциального диагноза 1 порядка. 

Хронический выставляется на основании данных анамнеза: считает себя больной с 7 лет, когда впервые заметила отеки век, лица, никтурию. Со слов больной, в моче присутствовал белок в количестве менее 1г/л. В 1997г. во время третьей беременности на 6 мес. появились отеки лица и век, затем - на нижних конечностях, позднее – по всему телу; после этого в течение 3 лет периодически появлялись отеки на лице, веках, верхних и нижних конечностях. Со слов больной, в анализах мочи в этот период наблюдалась протеинурия (3,3 г/л) и увеличение СОЭ (46 мм/час). 

Смешанная форма: выставляется на основании сочетания признаков нефротической (отечный, болевой, дизурический синдромы) формы и синдрома артериальной гипертензии (АД -  140/90 мм. рт. ст.,  в анамнезе кризы до 180/100 мм. рт. ст.).

Фаза обострения: выставляется на основании данных анамнеза: в начале ноября 2002г. появились отеки лица, нижних конечностей, пастозности поясничной области, живота, верхних конечностей; повысилось АД до 140/90 мм. рт. ст., с кризами до 180/100 мм. рт. ст.

Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови
Эритроциты 4,0 1012 г/л.

Нb - 108 г/л
Лейкоциты – 4,9۰109 г/л
Эозинофилы – 5
ЦП-0,82
Палочкоядерные - 2
Сегментоядерные - 49
Лимфоциты - 43
Моноциты - 1
СОЭ - 13 мм/ч

2. Общий анализ мочи 

Количество – 100 мл.

Цвет – прозрачная

Удельная плотность – 1007

рН - кислая

Белок – 3,05г/л

Глюкоза – не обнаружена.

Эпит. – 3-4 в п/зр

Лейк – 5-6 в п/зр

Эр. – 4-6-7 в п/зр

Цил. – 1-2 гиал.

3.Биохимический анализ крови


Общий белок – 74,9 г/л  (в н. - 65-85 г/л)

Альбумин – 54,0 г/л (в н. – 25-50 г/л)

Глобулин – 46,0 г/л (в н. – 25-35 г/л)

α1-глобулин – 16,0 (в н. -3-6%)

α2-глобулин –8,0 (6-12%)

β-глобулин –3,2 (8-12%)

фибриноген – к=1,2  (в н. 2-4г/л)

холестерин общ. – 0,16 ед. (3,0-8,0 ммоль/л)

β-липопротеиды ДРД обр. (35-55 ед.)

билирубин общ. – 9,0 ( в н. – 0,-8,5-20,5 ммоль/л)

АлАТ – 29 (28-190 ммоль/л)

Тимоловая проба – 0,55 ед.

Мочевина 5,8 ммоль/л
Креатинин 0,057 ммоль/л


4. Проба Зимницкого 

1п. – 450,0мл – 1012

2п. – 550,0мл - 1010

5. Проба по Нечипоренко

Лейкоциты – 2100/мл

Эритроциты-2000/мл

Цилиндры-3-4 на 4 камеры подсчета

лейк /эр ~ 1/1

6. УЗИ почек. 

Размеры: левая – 4,5х10,5 см, правая – 4,5х10,3 см. Контуры четкие, паренхима однородна, отечна. ЧЛС деформирована. Подвижность почек сохранена.

Заключение: деформация ЧЛС в обеих почках, признаки отека паренхимы почек.

7. Обзорная R-грамма органов грудной полости. 

Легочные поля нормальной прозрачности. Синусы затемнены, не дифференцируются. С уровня 5 ребра по срединноключичной линии определяется горизонтальное затемнение (уровень жидкости).

8. Исследование глазного дна. 

Отмечается сужение и извитость сосудов сетчатки, отек соска зрительного нерва.

Дифференциальный диагноз 2 порядка.
После проведенного дифференциального диагноза 1 порядка из-за отсутствия лабораторных данных мы не смогли исключить следующие заболевания:

· амилоидоз почек, нефротическая стадия

· хронический гломерулонефрит

Амилоидоз.
При амилоидозе наблюдается развернутая картина нефротического синдрома, лабораторно проявляющегося олигурией, повышением плотности мочи, массивной протеинурией, выраженной гипопротеинемией, гиперхолестеринемией. У курируемой больной плотность мочи в норме, гипопротеинемия незначительная (60 г/л), наблюдается микрогематурия (4-6-7 в п/зр), нехарактерная для амилоидоза. 

В ОАМ при амилоидозе в осадке скудное содержание форменных элементов, из цилиндров преобладают зернистые и гиалиновые, характерна пиурия. У курируемой больной –  микрогематурия, цилиндрурия (1-2 в п/зр, гиал.); пиурии нет. 

В ОАК при амилоидозе – снижение гемоглобина, лейкоцитоз, резкое увеличение СОЭ, тогда как у курируемой больной наблюдается лейкопения (3,2х109/л),  СОЭ повышена не резко (21мм/ч), гемоглобин снижен (108 г/л).

При УЗ-исследовании при  амилоидозе с развитием почечной недостаточности и азотемией чаще наблюдаются увеличенные почки, в далеко зашедших случаях – сморщенные. У курируемой больной размеры почек существенно не изменены, отмечается незначительная деформация ЧЛС, наблюдаются признаки отека паренхимы. 

Для амилоидоза нехарактерны изменения на глазном дне, наблюдающиеся у курируемой больной (сужение и извитость артерий, отек соска зрительного нерва).

Патогномоничной при амилоидозе является проба с метиленовой синью: амилоид поглощает метиленовую синь, введенную п/к (1%-1мл), вследствие чего последняя не выводится и не окрашивает мочу в синий цвет. У курируемой больной при проведении пробы с метиленовой синью наблюдалось ее выведение с мочой, особенно с первыми двумя порциями.

Учитывая данные дифференциального диагноза 1 и 2 порядка, мы можем полностью исключить амилоидоз.

Хронический гломерулонефрит

В ОАК при ХГН снижение гемоглобина, эритроцитов и цветного показателя, что отмечается у курируемой больной (гемоглобин - 108 г/л, эритроциты 4,0х1012/л, цветной показатель 0,82).

В ОАМ при смешанной форме ХГН – умеренно выраженная гематурия, значительная альбуминурия, цилиндрурия, снижение удельной плотности мочи (при средней степени тяжести, а также при гипертонической форме возможно повышение). У курируемой больной - микрогематурия (6-7 в п/зр), массивная протеинурия (3,05г/л), цилиндрурия (гиал. 1-2), удельная плотность – в норме (1008).

Креатинин крови при ХГН в норме или повышен, в зависимости от стадии ХПН. У курируемой больной креатинин крови 0,139ммоль/л, что характерно для IВ стадии ХПН (по Рябову, 2000г.).

С развитием ХПН наблюдается увеличение мочевины крови. У курируемой больной мочевина крови также повышена (9,0 ммоль/л). 

При хроническом гломерулонефрите проба Реберга – Тареева: снижение клубочковой фильтрации (в зависимости от степени выраженности ХПН), что характерно для курируемой больной (проба Реберга – Тареева – 65 мл/мин.). 

Исследование мочи по Зимницкому: для ХГН характерно преобладание ночного диуреза над дневным, гипостенурия; такие же изменения наблюдаются и у курируемой больной (на фоне проводимого лечения: I – 450 мл, плотность – 1012, II – 550 мл, плотность – 1010). 

Проба по Нечипоренко: для ХГН характерно преобладание эритроцитов, или одинаковое соотношение их с лейкоцитами. У курируемой больной  лейкоциты/эритроциты = 1/1.

При ХГН на УЗИ почек отмечается незначительная деформация ЧЛС, могут наблюдаться признаки отека паренхимы почек, что характерно для курируемой больной.

При ХГН возможно развитие гидроторакса и гидроперикарда. На обзорной рентгенографии у курируемой больной слева и справа синусы затемнены, с уровня 5 ребра определяется горизонтальное затемнение (уровень жидкости). 

При исследовании глазного дна у больных ХГН отмечаются  сужение и извитость артерий, единичные или множественные кровоизлияния, отек соска зрительного нерва. Из этих симптомов у курируемой больной имеются сужение и извитость артерий, отек соска зрительного нерва.

На основании проведенного дифференциального диагноза 1 и 2 порядка у курируемой больной мы получили максимально схожие клинические и лабораторные данные с хроническим гломерулонефритом.

Обоснование клинического диагноза. 

Больной выставляется клинический диагноз: хронический гломерулонефрит, смешанная форма, фаза обострения, ХПН 1В. Вторичная анемия легкой ст. смешанного генеза.

Гломерулонефрит выставляется на основании отечного синдрома, выражающегося отеками лица (больше по утрам), нижних конечностей, пастозностью поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей, гидротораксом; дизурического синдрома (снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурия (до 2р.), моча мутная); болевого синдрома, характеризующегося постоянными тупыми, тянущими, пульсирующими 2-сторонними болями в поясничной области; в ОАМ: микрогематурия (6-7 в п/зр), массивная протеинурия (3,05г/л), лейкоцитурия (5-6 в п/зр), цилиндрурия (гиал. 4-5); проба Реберга – Тареева: снижение клубочковой фильтрации – 65 мл/мин. Исследование мочи по Зимницкому: I – 450 мл, плотность – 1012,  II – 550 мл, плотность – 1010. Никтурия, гипостенурия. Проба по Нечипоренко: одинаковое соотношение эритроцитов с лейкоцитами: лейкоциты/эритроциты = 1/1; на УЗИ почек отмечается незначительная деформация ЧЛС, признаки отека паренхимы почек; а также с учетом данных дифференциального диагноза 1 и 2 порядка.

Хронический выставляется на основании данных анамнеза: считает себя больным с 7 лет, когда впервые заметил отеки век, лица, никтурию. Со слов больного, в моче присутствовал белок в количестве менее 1г/л. Появились отеки лица и век, затем - на нижних конечностях, позднее – по всему телу; после этого в течение 3 лет периодически появлялись отеки на лице, веках, верхних и нижних конечностях. Со слов больной, в анализах мочи в этот период наблюдалась протеинурия (3,3 г/л) и увеличение СОЭ (46 мм/час). 

Смешанная форма: выставляется на основании сочетания признаков нефротической (отечный, болевой, дизурический синдромы) формы и синдрома артериальной гипертензии (АД -  140/90 мм. рт. ст.,  в анамнезе кризы до 180/100 мм. рт. ст.).

На ЭКГ – ритм синусовый, вольтаж средний, гипертрофия левого желудочка. При исследовании глазного дна - сужение и извитость артерий, отек соска зрительного нерва.

Фаза обострения выставляется на основании данных анамнеза: в начале ноября 2002г. появились отеки лица, нижних конечностей, пастозности поясничной области, живота, верхних конечностей; повысилось АД до 140/90 мм. рт. ст., с кризами до 180/100 мм. рт. ст.

Вторичная анемия легкой ст. смешанного генеза выставляется на основании жалоб больной слабость, головную боль, головокружение, усиливающееся в душном помещении. В анамнезе длительное хроническое заболевание почек.  Объективно: бледность кожных покровов. А также лабораторных данных: В ОАК: гемоглобин 108 -  г/л, эритроциты 4,0х1012/л, цветной показатель 0,82.

Этиология

Наиболее часто хронический гломерулонефрит (ХГ) является след​ствием перенесенного острого гломерулонефрита. Наряду с этим при​знается развитие первично-хронического гломерулонефрита без пред​шествующего острого периода. Основные этиологические факторы хронического гломерулонефрита те же, что и при остром гломеруло-нефрите. Очень часто причину заболевания выяснить не удается. Широ​ко обсуждается также роль генетической предрасположенности к разви​тию хронического гломерулонефрита.
Патогенез

В основе механизма развития хронического гломерулонефрита лежит иммунный воспалительный процесс, в развитии которого принимают участие отложение антител и фрагментов комплемента, формирование комплементмембраноповреждающего комплекса, коагуляционные факторы крови, лейкотриены, цитокины, нейтрофилы, тромбоциты, мак​рофаги, Т-лимфоциты. И. А. Ракитянская (2000) подчеркивает большую роль генетической неполноценности Т-клеточного звена иммунитета в развитии хронического гломерулонефрита. В настоящее время сформировано учение о трофической роли лимфоци​тов, которую выполняют преимущественно ранние недифференциро​ванные лимфоидные предшественники с маркерным ферментом — тер​минальной дезоксинуклеотидилтрансферазой (TdT-клетки). Установлено, что эти клетки способны участвовать в процессах репарации и физиоло​гической регенерации клубочков. Предполагается, что TdT-клетки за​медляют процессы склерозирования, поддерживают регенерацию базальной мембраны капилляров клубочков и сохраняют ее антигенный состав. При недостаточном поступлении в почку этих клеток нарушается физиологическая репарация базальной мембраны капилляров клубочков.
Обстоятельные исследования позволили И. А. Ракитянской (2000) сформулировать гипотезу происхождения хронического гломерулонефрита, согласно которой, в силу генетической предрасположенности, имеет место недостаточное поступление ранних лимфоидных (трофи​ческих) элементов в почку, что нарушает нормальную физиологичес​кую репарацию отдельных частей нефрона и способствует формирова​нию воспалительного инфильтрата в почках с участием Т-лимфоцитов, мононуклеаров, выделением большого количества цитокинов (ИЛ-1, фактор некроза опухоли, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10 и др.), которые усиливают пролиферацию гломерулярных клеток, активируют апоптоз, вызывают повреждение всех структур нефрона, в первую очередь, базальной мембраны, с последующим образованием иммунных комп​лексов in situ.
В дальнейшем наблюдаются выход антигенов базальной мембраны в кровь и формирование иммунных комплексов в циркуляции с после​дующим отложением на базальной мембране и активацией системы комплемента, нейтрофилов, макрофагов. 
В последующем на фоне затухания пролиферации гломерулярных клеток наблюдаются активизация фибробластов и развитие фиброза.
Большое значе​ние имеют и неиммунные механизмы прогрессирования, к которым относятся:
•    развитие прогрессирующего почечного фиброза;
•    гемодинамические факторы; 
•    метаболические механизмы;

•    коагуляционные механизмы; 
•    тубулоинтерстициальный склероз.
Развитие прогрессирующего фиброза в почках

Иммуновоспалительный процесс в почках сопровождается репаративными изменениями, исходы которых различны: возможно полное восстановление структуры клубочков (обычно под влиянием лечения или реже — спонтанное) или при неблагоприятном течении — разви​тие прогрессирующего фиброза, который является основой хроничес​кой почечной недостаточности.
Прогрессирующий почечный фиброз обусловлен гиперфункционированием гломерулярных клеток и клеток крови, инфильтрирующих клубочки почек, что сопровождается избыточным накоплением соединительного матрикса и одновременно недостаточной его утилизацией.
Роль гемодинамических факторов

Гемодинамические нарушения (системная и артериальная гипертензия) являются важнейшими факторами прогрессирования хронического гломерулонефрита.
Хронический прогрессирующий гломерулонефрит характеризует​ся потерей функционирующей почечной массы, что приводит к компенсаторной гипертрофии и гиперфункции сохранившихся почечных
клубочков. Повышение функции сохранившихся клубочков всегда сопровождается нарушением внутрипочечной гемодинамики — внутриклубочковой гипертензией и гиперфильтрацией, что обеспечивает уси​ление перфузии уцелевших нефронов. Большую роль играет также активация системы ренин-ангиотензин-II, что приводит к спазму эфферентных артериол и повышению давления в клубочках. Повыше​ние давления внутри клубочков способствует пролиферации мезангиальных клеток и гиперпродукции мезангиального матрикса.
Значение внутриклубочковой гипертензии в прогрессировании поражения почек заключается в следующем. При повышении внутриклубочкового давления резко повышается проницаемость базальной мемб​раны капилляров клубочков, что способствует проникновению в ме​зангий белка, липидов и других компонентов плазмы. Эти вещества, откладываясь в мезангий, стимулируют пролиферацию мезангиоцитов и гиперпродукцию мезангиального матрикса, что приводит к склеро​зированию клубочков.
Роль метаболических факторов

Важнейшее значение среди метаболических нарушений в прогресси​ровании хронического гломерулонефрита имеют липидные сдвиги. Они наиболее часто наблюдаются у лиц с нефротическим синдромом, но развиваются также при гломерулонефрите без нефротического синдрома.
Изменения липидного обмена чаще всего заключаются в повыше​нии содержания в крови холестерина, триглицеридов, липопротеинов низкой плотности, неэстерифицированных жирных кислот, увеличе​нии коэффициента атерогенности. Дислипидемия ведет к отложению липидов в почках. Нарушения липидного обмена сопровождаются нефротоксическим действием, а при отложении липидов в почечных структурах наблюдается одновременно увеличение мезангиального матрик​са, что свидетельствует о фиброзогенном эффекте нарушений липидного обмена. Особенно большое значение в этом отношении играет отложение в почках липопротеинов низкой плотности. Они могут захватываться мезангиоцитами, подвергаться в них окислению, а окисленные формы липопротеинов низкой плотности оказывают выражен​ное повреждающее действие на почки.
Роль коагуляциоиных механизмов

Важнейшим механизмом про-грессирования хронического гломерулонефрита является локальная внутрисосудистая коагуляция крови с образованием микротромбов в капиллярах клубочков и отложением в них фибрина. Ведущую роль в развитии внутрисосудистой гемокоагуляции в почках играет повреждение эндотелия иммунны​ми комплексами, цитокинами, медиаторами воспаления, различ​ными эндотоксинами, активированным комплементом. Это приво​дит к утрате эндотелием тромборезистентности, повышению про​дукции эндотелием прокоагулянтных факторов (фактора фон Виллебранда, тканевого тромбопластина, ингибиторов активаторов плазминогена) и снижению синтеза антикоагулянтных факторов (азота оксида и простациклина — вазодилататоров и антиагрегантов). 
Роль тубулоинтерстициального склероза
Считается, что центральную роль в развитии тубулоинтерстициального повреждения и склероза играют эпителиальные клетки почечных канальцев. Они активируются и продуцируют вещества, способствую​щие повреждению почечного интерстиция и развитию фиброза: макрофагальный хемотаксический протеин-1, ангиотензин-II, эндотелии, основной фактор роста фибробластов, трансформирующий фактор ро​ста р. Активация эпителиальных клеток почечных канальцев обусловле​на продукцией цитокинов клетками, участвующими в воспалении, а также реабсорбцией белка в почечных канальцах. Стойкая протеинурия оказывает токсическое, повреждающее влияние на интерстиций почки.
Перечисленные механизмы прогрессирования способствуют развитию длительного воспалительного процесса, текущего волнообраз​но (с периодами обострений и ремиссий), что приводит в итоге к склерозу, гиалинозу, запустеванию клубочков, развитию хроничес​кой почечной недостаточности.
Лечение, предложенное в литературе.
Лечебная программа при хроническом гломерулонефрите.
1.     Режим.
2.     Этиологическое лечение.
3.    Лечебное питание.
4.     Патогенетическое лечение (глюкокортикоидами,  цитостатиками, НПВС, антикоагулянтами и антиагрегантами).
5.     Симптоматическое лечение.
6.     Фитотерапия.
7.     Санаторно-курортное лечение.
Режим
При хроническом гломерулонефрите следует избегать переох​лаждения, чрезмерного физического напряжения, психоэмоцио​нального стресса. Больному запрещается работа в ночное время, в горячих и холодных цехах, не рекомендуются командировки. Це​лесообразен отдых в течение 1-1.5 ч. При появлении простудных заболеваний необходимо освобождение от работы, соблюдение постельного режима в домашних условиях, при обострении хрони​ческого тонзиллита или других очагов носоглоточной инфекции — лечение пенициллином, эритромицином, при выписке на работу обязательно следует сделать контрольный анализ мочи.
Больные с обострением хронического гломерулонефрита должны быть госпитализированы в нефрологическое или терапев​тическое отделение с соблюдением постельного режима до улуч​шения общего состояния, исчезновения экстраренальных симпто​мов, улучшения анализа мочи.
При развитии ХПН рекомендуется наиболее щадящий режим.
Этиологическое лечение
Этиологическое лечение возможно лишь у не​большого числа больных. Этиологическое лечение заключается в приме​нении антибиотиков (прежде всего пенициллина и полусинтетиче​ских его препаратов) и тщательной санации всех очагов инфекции.
В большинстве случаев хронического гломерулонефрита этио​логическое лечение существенной роли не играет или невозможно.
Лечебное питание
При смешанной форме хронического гломерулонефрита на​значается диета № 7 с учетом диеты при нефротической и гипертонической формах, т.е. наличия артериальной гипертензии и отеков и связанной с этим Необходимостью ограничения потребления соли и воды.
При гипертонической форме хронического гломерулонефрита рекомендуется ограничение поваренной соли до 6-8 г в сутки. Это преиму​щественно молочно-растительная диета с включением картофеля, большого количества овощей, фруктов, разрешаются также не​жирное мясо, рыба. При упорной и стойкой артериальной гипер-тензии проводятся разгрузочные дни (фруктово-рисовые, карто​фельные, овощные и др.), что способствует снижению АД.
При очень стойкой артериальной гипертензии количество по​варенной соли можно уменьшить до 3-5 г в сутки. Полное исклю​чение соли из диеты на длительный срок может привести к элек​тролитным нарушениям (рипохлоремии, гипонатриемии) и вы​звать ухудшение функции почек.
При нефротической форме хронического гломерулонефрита количество соли ограничивается до 3 г в сутки с учетом содержания ее в продуктах питания, ис​пользуется специальный "почечный" хлеб без добавления соли. Количество белков в диете по современным представлениям должно составлять 1 г на 1 кг массы тела больного. Количество употребляемой жидкости в течение суток, учитывая жидкие блюда, не должно превышать 600-800 мл и зависит от величины суточно​го диуреза и динамики отечного синдрома. Фактически количество выпитой в течение суток жидкости не должно превышать суточ​ный диурез более чем на 200-300 мл, учитывая физиологические потери жидкости через органы дыхания, кожу, ЖКТ. В рацион обязательно включаются обладающие мочегонным действием ар​буз, тыква, дыня, виноград, бананы. 
Патогенетическое лечение
Патогенетическое лечение хронического гломерулонефрита оказывает влияние на основной механизм развития заболевания — аутоиммунный воспалительный процесс.
Механизм действия средств патогенетической терапии :патогенетическое лечение оказывает влияние на повреждение базальной мембраны и мезангия иммунными ком​плексами и антителами; на выделение медиаторов воспаления и активность кининовой системы; на изменения внутрисосудистой коагуляции; на функцию фагоцитоза.
Лечение цитостатиками
Лечебный эффект негормональных иммунодепрессантов (цитостатиков) обусловлен их иммунодепрессантным, противовоспалительным и антипролиферативным действием. Наиболее важным аспектом действия цитостатиков является подавление аутоиммунного воспаления.

Показанием для лечения цитостатиками является смешанная форма хронического гломерулонефрита (сочетание нефротического синдрома и выраженной артериальной гипертензии).
Цитостатики эффективны при фокально-сегментарном гломерулонефрите (гломерулосклероз начинается исключи​тельно в юкстамедуллярных нефронах, в процесс вовлекаются от​дельные клубочки — фокальные изменения, в них склерозируются отдельные сегменты сосудистого пучка — сегментарные измене​ния) Положительные результаты получены даже при фибропластическом гломерулонефрите.
Применяются следующие цитостатики: антиметаболиты (имуран, азатиоприн, 6-меркаптопурин), алкилирующие агенты (хлорбутин, лейкеран, циклофосфамид), циклоспорин (сандиммун).
Азатиоприн (имуран) и меркаптопурин назначают по 2-3 мг на 1 кг массы больного (150-200 мг в сутки), циклофосфамид -f по 1.5-2 мг/кг (100-150 мг в сутки), лейкеран — по 0.2 мг/кг в течение 4-8-10 недель. В дальнейшем рекомендуется поддерживающая те​рапия в суточной дозе, равной '/2 или '/з этой дозы, на протяже​нии 6-12 месяцев.
При лечении цитостатиками возможны тяжелые осложнения: анемия, лейкопения, тромбоцитопения, агранулоцитоз, панцитопения, геморрагический цистит, азооспермия.
Лечение антикоагулянтами н антиагрегантами
Гепарин уменьшает внутрисосудистую гемокоагуляцию, агре​гацию тромбоцитов, обладает противовоспалительным, антиде-прессантным и диуретическим действием, способен понижать АД.
Показания к назначению гепарина:
•      нефротическая форма хронического гломерулонефрита (при клубочковой фильтрации не менее 35 мл/мин) при отсутствии эффекта от лечения глюкокортикоидами и цитостатиками;
•      хронический гломерулонефрит с выраженными отеками, уме​ренной артериальной гипертензией (АД не выше 160/90 мм рт. ст.), а также при начинающейся почечной недостаточно​сти;
Гепарин вводится под кожу живота по 5000-10,000 ЕД 4 раза в день в течение 6-8 недель с последующим постепенным сниже​нием дозы и отменой препарата. Лечение гепарином проводится под контролем времени свертывания крови (не следует стремиться к увеличению его более чем в 2 раза по сравнению с исходной величиной).
После лечения гепарином можно использовать антикоагулян​ты непрямого действия (фенилин, пелентан и др.) в дозе, поддер​живающей протромбиновый индекс на уровне 50-60% в течение 1-2 месяцев. Гораздо чаще используются антиагреганты, наиболее часто курантш в суточной дозе 225-400 мг (возможно повышение суточной дозы до 600-800 мг), длительность курса — 8-12 месяцев и более. Курантил можно назначать практически при всех формах хронического гломерулонефрита, кроме гематурической.
Противопоказаниями к назначению антикоагулянтов и анти-агрегантов являются геморрагические диатезы, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки. Гепарин противопоказан при клубочковой фильтрации менее 35 мл/мин.
Пассивная иммунотерапия анти-НЬА-антителами
Пассивная иммунотерапия анти-НЬА-антителами также ока​зывает иммунодепрессантное действие, при этом уменьшаются количество В-лимфоцитов и продукция противопочечных аутоан-тител, значительно увеличивается диурез, снижается протеинурия, проявляется также иммунорегулирующий эффект.
Показаниями к пассивной иммунотерапии анти-Н1А-антителами являются нефротическая форма хронического гломерулонеф​рита и нефротический синдром другого генеза. В качестве лечеб​ного препарата, содержащего анти-Н1А-антитела, используется сыворотка, полученная от женщин, сенсибилизация которых к HLA-антигенам явилась результатом предшествующих беременно​стей, несовместимых по системе HLA. Курс лечения состоит из 2-4 внутривенных введений плазмы, каждое объемом не более 225 мл.
Симптоматическое лечение
Лечение артериальной пшертензии

Артериальная гипертензия значительно ухудшает прогноз при хроническом гломерулонефрите, способствуя прогрессированию склеротических изменений и ускоряя наступление ХПН. Стойкое повышение систолического (160 мм рт. ст. и выше) и особенно диастолического АД (95 мм рт. ст. и выше) требует гипотензивной терапии.
У больных ХГН отмечается смешанный характер артериальной гипертензии, т.е. кроме низкоренинного объемзависимого механизма в повышении АД принимает участие и значительное повышение периферическо​го сопротивления, поэтому в лечении почечной артериальной ги​пертензии применяются как салуретики, так и симпатолитики и антагонисты кальция.
Вначале назначаются диуретики: гипотиазид (начальная доза — 25 мг в сутки, максимальная суточная доза — 150 мг), эффек​тивны также бринальдикс (от 20 до 60 мг в сутки), хлорталидон или гигротон (от 25 до 100 мг в сутки), ренез (0.5-2 мг в сутки).
Дозы салуретиков (диуретиков) зависят от выраженности ар​териальной гипертензии и динамики снижения АД при повыше​нии доз.
Вместе с салуретиками применяются также калийсберегаю-щие диуретики — антагонисты альдостерона: верошпирон (альдактон) в суточной дозе 50-100 мг (обычно в два приема из-за кратковременности действия) или триамтерен в той же дозе.
При лечении салуретиками следует помнить о возможности развития гипокалиемии, гипохлоремии, гиперурикемии 
При отсутствии эффекта от салуретиков целесообразно до​бавить к ним В-адреноблокаторы, которые снижают минутный объем крови и продукцию ренина (она может повыситься при лечении салуретиками). Рекомендуются пропранолол (анаприлин, индерал, обзидан) по 10-20 мг 3 раза в день, тразикор по 10-20 мг в сутки, вискен по 10-15 мг в сутки.
При отсутствии эффекта через 1-2 недели дозы р-блокаторов повышаются: анаприлина — до 160-240 мг в сутки, тразикора — до 120-160 мг в сутки, вискена — до 30-40 мг в сутки. После дости​жения гипотензивного эффекта дозы постепенно снижают.
При развитии почечной недостаточности лечение мощны​ми салуретиками целесообразно сочетать с приемом допегита (ме-тилдофа) — симпатолитика преимущественно центрального дейст​вия. Препарат снижает периферическое сопротивление, сердечный выброс, уменьшает активность ренин-ангиотензин-альдостероно-вой системы, в то же время он увеличивает почечный кровоток и клубочковую фильтрацию. Начальная доза препарата составляет 500 мг в сутки (1 таблетка по 0.025 г 2 раза в день), при отсутствии эффекта доза постепенно повышается до 750-1500 мг в сутки.
Вместо допегита можно применять клофелин или гемитон в комбинации с диуретиками. Клофелин является симпатолитиком центрального действия, снижает сердечный выброс и перифериче​ское сопротивление; в отличие от допегита не влияет на почечную гемодинамику. Начальная доза препарата составляет 0.15 мг в су​тки, максимальная суточная доза — 2.4 мг. При необходимости прекратить прием препарата дозу снижают постепенно, в течение "7-10 дней, так как возможен синдром отмены с резким повыше​нием АД.
Для лечения артериальной гипертензии у больных ХГН можно применять препарат симпатолитического действия резерпин в сочетании с диуретиками. Препарат снижает периферическоесопротивление, не влияя на почечную гемодинамику. 
При артериальной гипертензии на почве ХПН эффективен также постсинаптический сц-блокатор празозин, особенно в соче​тании с диуретиками — тиазидами. Начальная доза празозина со​ставляет 1 мг в сутки, максимальная — 10-20 мг в сутки.
К препаратам прямого сосудорасширяющего действия, применяемым при почечной артериальной гипертензии, относится гидралазш (он повышает почечный кровоток и клубочковую фильтрацию, показан при почечной недостаточности). В последние годы стали применяться антагонисты кальция, пред​почтение отдается верапамилу, так как он улучшает кровообраще​ние в почках. Препарат назначается в дозе 0.02-0.04 г 3-4 раза в день.
При стойкой артериальной гипертензии можно рекомен​довать ингибитор АПФ — капотен (каптоприл) в суточной дозе от 25 до 100 мг.
Этапы лечения артериальной гипертензии при хроническом гломерулонефрите:
1.     Ограничение натрия и назначение диуретиков (гипотиазид, при почечной недостаточности — фуросемид); при необходи​мости применяют калийсберегающие диуретики.
2.     В сочетании с диуретиками назначаются: р-адреноблокаторы (обзидан, индерал и др.); допегит (при почечной недостаточ​ности), гемитон или резерпин.
3.     Гидралазин или апрессин (в сочетании с диуретиками или 0-блокаторами); празозин.
4.     Октадин (гуанетидин, изобарин, октатензин) при отсутствии почечной недостаточности.
Следует подчеркнуть, что симпатолитики (допегит, клофелин, резерпин, октадин) задерживают натрий и воду и должны соче​таться с диуретиками. При тяжелой артериальной гипертензии целесообразно подключение к лечению ингибиторов АПФ.
При развитии гипертонического криза лечение производится внутривенным введением натрия нитропруссида, диазоксида, ди​базола, клофелина, рауседила, фуросемида 

Лечение отечного синдрома
Отеки при хроническом гломерулонефрите связаны с гипоальбуминемией и резким снижением способности почек выделять натрий и воду
При выраженных отеках рекомендуются разгрузочные дни: сахарный (150г на 1-2 стакана кипяченой воды с лимоном в 4-5 приемов, овощной (1,5кг овощей в виде салата без соли), арбузный (по 300г 5р/день), фруктовый или ягодный (250г 6 р/день)

Фитотерапия:

Настой березовых почек. 
Отвар листьев брусники. 
Настой цветков бузины черной. 
Настой цветков василька. 
Настой травы горца птичьего (спорыша). 
Отвар корня лопуха большого. 
Настой листьев почечного чая (ортосифона). 
Как правило, лечение лекарственными растениями длится 1-2 месяца и дольше.


Если отеки не исчезают, назначают мочегонные средства, не оказывающие нефротоксического действия: гипотиазид 50-100 мг в день; фуросемид 40-80 мг в день; урегит 50-100 мг в день; триампур-композитум (сочетание гипотиазида и триамтерена) по 1 таб. 2-3 р/д; верошпирон 75-200 мг в день. Мочегонные средства назначают  короткими 3-5-дневными курсами, при необходимости сочетают 2-3 препарата. 
Программа дифференцированной терапии хронического нефрита
Смешанная форма хронического гломерулонефрита
Значительное ограничение режима и трудоспособности, часто решение вопроса об инвалидности III или II группы.
Диета с ограничением соли и воды. 

Диуретики и гипотензивная терапия.

Лечение гепарином и курантилом.
При выраженной активности гломерулонефрита — цитостатическая терапия, пульс-терапия циклофосфаном.
Фитотерапия.
Санаторно-курортное
и физиотерапевтическое лечение
Основным лечебным фактором для больных хроническим гломерулонефритом на курортах и в санаториях являются воздей​ствие теплого и сухого климата, инсоляции.
Эффективность климатического лечения усиливается приме​няемыми одновременно виноградолечением, фруктовой диетой. Лечение больных хроническим гломерулонефритом должно проводиться на указанных курортах в теплое время года в течение 2-4 месяцев.
В комплексной терапии ХГН применяется также физиотера​пия. Рекомендуются индуктотермия и ультразвук на область по​чек. Эти процедуры обладают противовоспалительным эффектом, усиливают диурез.
Эффективным методом лечения ХГН является термотерапия 
Показания: смешанная форма ХГН с умеренными отеками, протеинурией в пределах 3-4 г в сутки без нарушения функции почек и АД не более 170/100 мм рт. ст.

Под влиянием термотерапии улучшаются клубочковая фильт​рация, азотовыделительная функция почек, снижается АД, значи​тельно уменьшаются отеки.
Противопоказаниями для всех видов физиотерапии и сана​торно-курортного лечения являются выраженное обострение гло-мерулонефрита и значительное нарушение функциональной спо​собности почек, высокая артериальная гипертензия (выше 180/110 мм рт. ст.), выраженные отеки, гипопротеинемия при нефротиче-ской форме, макрогематурия.
Лечение, предложенное куратором.

1. Режим 1

2. Диета 7 с ограничением жидкости (400,0) и соли. Контроль АД, диуреза.

3. Патогенетическая терапия:

Терапия кортикостероидами невозможна (из-за наличия аллергии на кортикостероиды). Существует также противопоказание к назначению цитостатиков – лейкопения (3,2х109/л) 

Иммунодепрессантная терапия:

Rp: Tab. Batrideni 0,1


D.t.d.№  100

S.: по ½ таб. 2 р/д, независимо от приема пищи.



#

Данный препарат из группы иммунодепрессантов применяется при аллотрансплантации почек и при хроническом гломерулонефрите. Противопоказан при беременности, инфекционных, гнойных заболеваниях. Возможна активация хронических очагов инфекции. При снижении уровня лейкоцитов ниже  3,0х109/л рекомендуется снизить дозу препарата. Не следует сочетать с циклофосфаном, имураном и др. антиметаболитами.

Антиагрегантная терапия:

Rp: Tab.Curantyli 0,025


D.t.d.№  20

S.: по 1-2 таб.  3р/д.


#

Стимулирует синтез простациклина и тормозит – тромбоксана. Эффекты: препятствует образованию тромбов в сосудах, расширяет коронарные сосуды, несколько снижает АД, улучшает мозговое кровообращение. Улучшает функцию почек у больных хроническим гломерулонефритом. Противопоказание - распространенный атеросклероз. 

4. Лечение отечного синдрома:

Rp: Sol. Lasix 1%-2ml


D.t.d.№ 5 in amp.


S.: в/в 



#

5. Лечение артериальной гипертензии:

Rp: Tab. Apressini 0,01


D.t.d.N 10 


S.: по 1 таб. 2 р/день после еды 


#

Обладает прямым спазмолитическим влиянием на миофибриллы артериол (гидразиновая группа задерживает инактивацию эндотелиального расслабляющего фактора). Улучшает кровоснабжение гол. мозга, почек. Противопоказания – идиосинкразия, рассеянная красная волчанка, периферические невропатии.

6. Фитоаппликации на пояснично-крестцовую область с целью улучшить кровообращение в почках, противовоспалительной, спазмолитической:

	Солома овса
	8 частей

	Трава сушеницы
	5

	Листья липы
	4

	Трава колендулы
	5

	Листья березы
	4

	Трава кровохлебки
	4

	Листья мать-и-мачехи
	3

	Трава хвоща полевого
	3

	Листья подорожника
	3

	Листья лопуха большого
	3


Залить горячей водой на 1 час, слить воду, сырье разложить на марле (слоем толщиной 4-6см), наложить на область почек. Поверх – клеенка и одеяло. На 40 мин. Применять перед сном.

Лечение, предложенное в клинике.

1. Режим 1

Для больных хроническим гломерулонефритом и ХПН необходим постельный режим.

2. Диета 7 с ограничением жидкости (400,0) и соли. Контроль АД, диуреза.

3.   Лечение отечного синдрома:

Rp: Sol. Natrii chloridi 0,9% - 200ml


 Sol. Acidi Ascorbinici 5% - 6 ml

D.S.: в/в, кап., в конце системы - Sol. Lasix 1%-2ml


#


Лазикс снижает реабсорбцию натрия, хлора, калия  и воды в петле Генле, не снижает клубочковую фильтрацию.

4. Дезинтоксикационная терапия:

Rp: Tab. Carbonis activati 0,25


D.t.d.№  20


S.: по 4 т. 4р/д.



#


Адсорбирует азотистые продукты распада, выделяющуюся через ЖКТ.

    Rp.: Sol. Haemodesi 200 ml


D.t.d.n 1

S.: в/в, кап.


#

5. Для выведения азотистых шлаков – 3% содовая клизма ч/з день.

6. Н1-блокатор для купирования аллергических реакций:

     Rp.: Tab. Suprastini 0,025


D.t.d.n. 10


S.: по 1 таб. 2 р/день 

Дневник.

	Дата
	Состояние
	Лечение

	
	Состояние больного средней степени тяжести. Жалобы на постоянные тупые, тянущие, пульсирующие 2-сторонние боли в поясничной области, отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей; снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурию (1-2р.), периодическое повышение АД до 180/100 мм. рт. ст., давящие боли в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающие при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м, поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующиеся нитроглицерином; одышку с затруднением вдоха при быстрой ходьбе. Кашель с отхождением белой или желтой пенистой мокроты. Общую слабость, снижение аппетита, тошноту, головную боль, головокружение, усиливающиеся в душном помещении и при физической нагрузке. Задержку стула..Кожа чистая, бледная, сухая. Язык суховат, чистый. Отеки располагаются на нижних конечностях (до уровня верхней трети бедра), умеренно плотные, теплые, при надавливании остается ямка, сохраняющаяся 10-15 мин. Наблюдается пастозность поясничной области, передней брюшной стенки, верхних конечностей. ЧДД=19’Над всей поверхностью легких дыхание жестковатое, ослаблено в нижних отделах за счет скопления жидкости в плевральной полости. Побочных дыхательных шумов нет. PS - 70 уд/мин. АД = 140/90 мм рт. ст. Тоны сердца приглушены. Шумов  нет. Живот округлый. В акте дыхания участвует. Мягкий, б/б, перитонеальных симптомов нет. Область почек отечна, симптом поколачивания положительный с 2-х сторон. Мочеиспускание 2-3р/д., маленькими порциями.
	1. Режим 1.Диета 7 с ограничением жидкости (400,0) и соли. 

2. Контроль АД, диуреза. 

3. Tab. Batrideni 0,1 по ½ таб 2 р/д

4. Sol. Lasix 1%-2ml в/в кап. 

5. Sol. Natrii chloridi 0,9% - 200ml в/в, кап, 

6. Tab. Carbonis activati 0,25 по 4 т. 4р/д., 

7. 3% содовая клизма ч/з день. 



	
	Состояние больного средней степени тяжести. На фоне проводимого лечения наблюдается уменьшение отечного синдрома (исчезла пастозность на верхних конечностях), уменьшились явления олигурии (3-4 р/д.). Сохраняется болевой синдром, артериальная гипертензия (140/90 мм.рт.ст.) Кожа чистая, бледная, сухая. Язык суховат, чистый. Отеки располагаются на нижних конечностях (до уровня верхней трети бедра). Наблюдается пастозность поясничной области, передней брюшной стенки. ЧДД=19’ Над всей поверхностью легких дыхание жестковатое, ослаблено в нижних отделах за счет скопления жидкости в плевральной полости. Побочных дыхательных шумов нет. PS - 70 уд/мин. АД = 140/90 мм рт. ст. Тоны сердца приглушены. Шумов  нет. Живот округлый. В акте дыхания участвует. Мягкий, б/б, перитонеальных симптомов нет. Область почек отечна, симптом поколачивания положительный с 2-х сторон. 
	1. +

2. +

3. +

4. –

5. –

6. +

7. +

	
	Состояние больного средней степени тяжести. Наблюдается уменьшение отечного синдрома (отеки на ногах до уровня коленного сустава), артериальная гипертензия имеет тенденцию к снижению (130/90 мм.рт.ст.). Сохраняется болевой синдром. Кожа чистая, бледная, сухая. Язык суховат, чистый. Отеки располагаются на нижних конечностях (до уровня коленного сустава). Наблюдается пастозность поясничной области, передней брюшной стенки. ЧДД=18’ Над всей поверхностью легких дыхание жестковатое, ослаблено в нижних отделах за счет скопления жидкости в плевральной полости. Побочных дыхательных шумов нет. PS - 70 уд/мин. АД = 130/90 мм рт. ст. Тоны сердца приглушены. Шумов  нет. Живот округлый. В акте дыхания участвует. Мягкий, б/б, перитонеальных симптомов нет. Область почек отечна, симптом поколачивания положительный с 2-х сторон.
	1. Режим 1.Диета 7 с ограничением жидкости (400,0) и соли. 

2. Контроль АД, диуреза. 

3. Tab. Batrideni 0,1 по ½ таб 2 р/д

4. Sol. Lasix 1%-2ml в/в кап. 

5. Sol. Haemodesi 200 ml в/в, кап, 

6. Tab. Carbonis activati 0,25 по 4 т. 4р/д., 

7. 3% содовая клизма ч/з день. 



	18.11.02
	 Состояние больного средней степени тяжести. Наблюдается дальнейшее уменьшение отечного синдрома (отеки на ногах до уровня средней трети голени), артериальная гипертензия имеет тенденцию к снижению (130/90 мм.рт.ст.). Сохраняется болевой синдром. Кожа чистая, бледная, сухая. Язык суховат, чистый. Отеки располагаются на нижних конечностях (до уровня коленного сустава). Наблюдается пастозность поясничной области, передней брюшной стенки. ЧДД=18’ Над всей поверхностью легких дыхание жестковатое, ослаблено в нижних отделах за счет скопления жидкости в плевральной полости. Побочных дыхательных шумов нет. PS - 70 уд/мин. АД = 130/90 мм рт. ст. Тоны сердца приглушены. Шумов  нет. Живот округлый. В акте дыхания участвует. Мягкий, б/б, перитонеальных симптомов нет. Область почек отечна, симптом поколачивания положительный с 2-х сторон.
	1. +

2. +

3. +

4. –

5. –

6. +

7. +


Эпикриз.

Больной Ф.И.О. находился на стац. лечении в ОКБ с  по. Был госпитализирован в экстренном порядке в нефрологическое отделение ГКБ.

Поступил с жалобами на постоянные тупые, тянущие, пульсирующие 2-сторонние боли в поясничной области, отеки лица по утрам, выраженные отеки нижних конечностей, пастозность поясничной области, передней брюшной стенки и верхних конечностей; снижение выделения мочи (2-3р./день, малыми порциями), никтурию (1-2р.), периодическое повышение АД до 180/100 мм. рт. ст., давящие боли в области сердца с иррадиацией в левую подлопаточную область, возникающие при нервном перенапряжении, ходьбе до 100 м, поднятии на 2 лестничных пролета, повышении АД, купирующиеся нитроглицерином; одышку с затруднением вдоха при быстрой ходьбе. Кашель с отхождением белой или желтой пенистой мокроты. Общую слабость, снижение аппетита, тошноту, головную боль, головокружение, усиливающиеся в душном помещении и при физической нагрузке. Задержку стула. 

Из анамнеза: считает себя больной с 7 лет, когда впервые заметила отеки век, лица, никтурию. Со слов больной, в моче присутствовал белок в количестве менее 1г/л. Появились отеки лица и век, затем - на нижних конечностях, позднее – по всему телу; после этого в течение 3 лет периодически появлялись отеки на лице, веках, верхних и нижних конечностях. Со слов больной, в анализах мочи в этот период наблюдалась протеинурия (3,3 г/л) и увеличение СОЭ (46 мм/час). В 2003г. присоединились тупые 2-сторонние боли в области почек.

Из status praesens: Состояние больной средней степени тяжести, обусловленное отечным синдромом и синдромом артериальной гипертензии. Положение активное. Кожа чистая, бледная, сухая, упругая. Тургор повышен вследствие отеков. Отеки теплые, умеренно плотные, при надавливании остается ямка, которая исчезает через 10-15 минут, кожа над отеками бледная. Волосы ломкие, тусклые. ЧДД=19’. Грудная клетка резистентна,  при пальпации безболезненна. Голосовое дрожание ослаблено в нижних отделах обоих легких. При сравнительной перкуссии нижних отделах с уровня 5 ребра по среднеключичной линии – притупление перкуторного звука. Аускультативно: над всей поверхностью легких дыхание жестковатое, ослаблено в нижних отделах за счет скопления жидкости в плевральной полости. АД – 140/90 мм.рт.ст. Верхушечный толчок не пальпируется. Аускультативно: Тоны сердца приглушены, ритмичны. Язык суховат, не обложен. Живот округлый, симметричен. В акте дыхания  участвует. Перитональных симптомов нет. Область почек отечна, симметрична. Почки не пальпируются. Симптом поколачивания положительный с 2-х сторон. Мочеиспускание свободное, безболезненное, 2-3р./день, малыми порциями. Моча –  светло-желтая, мутная.

Из данных лабораторного обследования: В ОАК : гемоглобин - 108 г/л, эритроциты 4,0х1012/л, цветной показатель 0,82, лейкоциты – 3,2х109/л. Креатинин крови 0,139ммоль/л. Мочевина крови: 9 ммоль/л. В ОАМ: микрогематурия (6-7 в п/зр), массивная протеинурия (3,05г/л), лейкоцитурия (5-6 в п/зр), цилиндрурия (гиал. 1-2), удельная плотность в норме (1008). Проба Реберга – Тареева: снижение клубочковой фильтрации – 65 мл/мин. Исследование мочи по Зимницкому: на фоне проводимого лечения: I – 450 мл, плотность – 1012, II – 550 мл, плотность – 1010. Никтурия, гипостенурия. Проба по Нечипоренко: одинаковое соотношение их с лейкоцитами: лейкоциты/эритроциты = 1/1. При на УЗИ почек отмечается незначительная деформация ЧЛС, признаки отека паренхимы почек. На обзорной рентгенографии у курируемой больной слева и справа синусы затемнены.  На ЭКГ – ритм синусовый, вольтаж средний, гипертрофия левого желудочка. При исследовании глазного дна сужение и извитость артерий , отек соска зрительного нерва. 

Был выставлен клинический диагноз: хронический гломерулонефрит, смешанная форма, фаза обострения. Вторичная анемия легкой ст. смешанного генеза.

На фоне проведенного лечения: 

Режим 1.Диета 7 с ограничением жидкости (400,0) и соли. Контроль АД, диуреза. Tab. Batrideni 0,1 по ½ таб 2 р/д, Sol. Lasix 1%-2ml в/в кап. , Sol. Natrii chloridi 0,9% - 200ml в/в, кап, Sol. Haemodesi 200 ml в/в, кап, Tab. Carbonis activati 0,25 по 4 т. 4р/д Для нормализации стула – 3% содовая клизма ч/з день. Состояние больной значительно улучшилось:  отечный синдром уменьшился, артериальное давление снизилось до 130/80 мм.рт.ст. и стабилизировалось. 

Больной выписывается с положительной динамикой.

Рекомендовано:

1. Избегать переох​лаждения, чрезмерного физического напряжения, психоэмоцио​нального стресса. Больному запрещается работа в ночное время, в горячих и холодных цехах, не рекомендуются командировки.
2. Рекомендуется ограничение поваренной соли до 6-8 г в сутки. Преиму​щественно молочно-растительная диета с включением картофеля, большого количества овощей, фруктов, разрешаются также не​жирное мясо, рыба.

3. КонтрольАД и диуреза.

4. Настой листьев почечного чая (ортосифон) – не менее 2 мес.

5. Наблюдение у нефролога.

6. Сан. – кур. лечение.
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