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Введение
Главными органами мочевыделительной системы являются почки. Они выполняют роль сложных биологических фильтров. Важнейшая функция почек - выведение из организма ненужных продуктов обмена. Почки регулируют жидкостный баланс и кислотно-щелочное равновесие, поддерживают правильное соотношение электролитов, участвуют в процессе кроветворения, а также обезвреживают ядовитые вещества при нарушениях функции печени. Поэтому при нарушении почечной деятельности вследствие заболевания происходит самоотравление организма.
Хронический гломерулонефрит - хроническое диффузное заболевание почек, развивающееся преимущественно на иммунной основе. Болезнь характеризуется первичным поражением клубочкового аппарата с последующим вовлечением остальных структур почки и прогрессирующим течением, в результате чего развивается нефросклероз, формируется вторично сморщенная почка: исходом болезни является почечная недостаточность. 
Хронический гломерулонефрит - основная причина хронической почечной недостаточности.
Гломерулонефрит может развиться в любом возрасте, однако большинство больных составляют лица до 40 лет. В развитии гломерулонефрита определённое значение имеют предшествующие заболевания, реактивность организма, условия жизни и питания.
1. Этиология и патогенез
Этиологическими факторами выступают стрептококковые инфекции (нефритогенные штаммы в-гемолитического стрептококка группы А) -- ангина, тонзиллит, гнойный отит, рожа, фурункулез.В возникновении острого гломерулонефрита также играют роль пневмококки, возбудители бруцеллеза и другие микроорганизмы. Среди экзогенных факторов большое значение имеет охлаждение, прием алкоголя. Причиной может стать введение сывороток, вакцин, лекарств.В странах с жарким климатом чаще других острому гломерулонефриту предшествуют стрептококковые кожные заболевания.К числу этнологических факторов относится и охлаждение организма во влажной среде ("окопный" нефрит). Охлаждение вызывает рефлекторные расстройства кровоснабжения почек и влияет на течение иммунологических реакций.
Патогенез заболевания аутоиммунный. Предполагают два возможных механизма развития нефрита:
1) образование в крови циркулирующих комплексов антиген-антитело, которые фиксируются в клубочках и повреждают их базальные мембраны;
2) продуцирование противопочечных аутоантител в ответ на повреждение почек комплексами экзогенных антител.
Почки несколько увеличены в размерах, полнокровны, на поверхности видны мелкие точечные образовании красного цвета -- поврежденные клубочки. Капсула почки эластична легко снимается. При микроскопическом исследовании клубочки расширены, в них видны фибриновые тромбы.В некоторых случаях морфологические изменения остаются необратимыми, воспалительный процесс прогрессирует, и острый гломерулонефрит переходит в подострый, а затем -- в хронический.Хронический гломерулонефрит может быть первично-хроническим, без предшествующей острой атаки. Острый гломерулонефрит переходит в хронический в результате несвоевременного распознавания и лечения, неоправданного прекращения лечения, нарушения предписаний врача.Если у человека, больного острым гломерулонефритом, имеется очаг какого-либо другого хронического воспаления, опасность перехода заболевания в хроническую форму возникает даже при правильном лечении.
К этиологическим факторам относятся: инфекции (бактериальные, паразитарные, вирусные), неинфекционные факторы (алкоголь, органические растворители, лекарственные поражения: препараты, содержащие литий, золото, Д-пенициламин, вакцины, сыворотки).
В патогенезе ведущая роль отводится циркулирующим и фиксированным иммунным комплексам, вызывающим повреждение базальной мембраны капилляров почечных клубочков (как и при ОГН).
2. Классификация хронического гломерулонефрита
В настоящее время не разработана единая клиническая классификация гломерулонефрита, отражающая взгляд на заболевание как на единую клинико-морфологическую нозологическую единицу. В основу наиболее распространенной отечественной классификации хронического гломерулонефрита заложены клинико-лабораторные синдромы. 
1) По патогенезу:
• первичный (идиопатический) хронический ГН
• вторичный хронический ГН, ассоциированный с общим или системным заболеванием. 
2) Состояние функций почек.
• Без нарушения.
• С нарушением.
• Хроническая почечная недостаточность. (1)
3) По течению хронические гломерулонефриты может быть:
• рецидивирующим (периодически возникают спонтанные или лекарственные ремиссии);
• персистирующим (наблюдают постоянную активность гломерулонефрита с длительным сохранением нормальной функции почек);
• прогрессирующим (активность гломерулонефрита постоянная, но с постепенным снижением СКФ и формированием хронической почечной недостаточности);
• быстропрогрессирующим (формирование хронической почечной недостаточности происходит в течение нескольких месяцев). 
4) По состоянию функции почек:
- І стадия - СКФ (скорость клубочковой фильтрации ≥ 90 мл/мин);
- ІІ стадия - СКФ – 89-60 мл/мин;
- ІІІ стадия - СКФ – 59-30 мл/мин;
- IV стадия - СКФ – 29-15 мл/мин;
- V стадия - СКФ – менее 15 мл/мин.
5) По клиническим формам
-Латентная форма
-Гематурическая форма
-Гипертоническая форма
-Нефротическая форма
-Смешанная форма

3. Клиническая картина хронического гломерулонефрита по формам
Хронический гломерулонефрит развивается очень медленно. Многие пациенты даже не могут точно сказать, когда началось заболевание. При хроническом гломерулонефрите уменьшается выделение мочи (олигурия). При этом в моче обнаруживается белок (протеинурия) и кровь (гематурия). Это сопровождается отеками, причем они могут быть как незначительными, практически незаметными, так и очень заметными. Отекать может либо только лицо, либо подкожная клетчатка и внутренние органы. При хроническом гломерулонефрите пациент постоянно хочет спать, постоянно чувствует усталость, у него поднимается температура, повышается артериальное давление, развивается одышка, снижается зрение. Часто страдающих этим заболеванием мучает жажда, а на выдохе можно почувствовать запах мочи.
Выделяют несколько форм хронического гломерулонефрита:
Хронический гломерулонефрит с изолированным мочевым синдромом (латентный хронический гломерулонефрит)
Этот вариант составляет до 50% всех случаев хронического гломерулонефрита. Болезнь протекает незаметно для больного (отёки и артериальная гипертензия отсутствуют). Этот вариант встречается чаще всего, и, как правило, обнаруживается случайно. Больной не предъявляет жалоб, у него не повышено давление, нет отеков, цвет мочи не меняется. И лишь случайное (или плановое диспансерное) исследование выявит в анализе мочи повышенное количество эритроцитов, белок (от следов до 1-2 граммов в сутки). Такой гломерулонефрит протекает доброкачественно, не требует агрессивного лечения. Но, поскольку больные зачастую не догадывается о своих проблемах, случается, что пациенты впервые обращаются за медицинской помощью, уже имея признаки почечной недостаточности. При исследовании выявляют протеинурию (не более 1-2 г/сут), микрогематурию, лейкоцитурию, цилиндрурию (гиалиновые и эритроцитарные цилиндры). Относительная плотность мочи не изменена. Возможно первично-латентное и вторично-латентное течение (при частичной ремиссии другой клинической формы хронического гломерулонефрита). В свою очередь латентный хронический гломерулонефрит может трансформироваться в нефротическую или гипертоническую форму. Развитие ХПН на фоне латентной формы происходит медленно (за 10-15 лет).
Гипертоническая форма хронического гломерулонефрита
Течение длительное, до развития ХПН проходит 20-30 лет. В клинической картине преобладают симптомы повышения ДД (головные боли, нарушения зрения - пелена, мелькание "мушек" перед глазами, боли в прекардиальной области, признаки гипертрофии левого желудочка, характерные изменения глазного дна). Артериальная гипертензия сначала носит интермиттирующий характер и хорошо переносится больными. Мочевой синдром выражен минимально - небольшая протеинурия, иногда микрогематурия, цилиндрурия. В отличие от гипертонической болезни, эти изменения в моче при хроническом гломерулонефрите наблюдают с самого начала заболевания. Артериальная гипертензия постепенно становится стабильной и резистентной к лекарственной терапии, а в терминальном периоде часто приобретает характер злокачественной. На фоне значительного повышения АД возможно развитие острой левожелудочковой недостаточности. гломерулонефрит почечный патогенез диагностика. При этой форме заболевания важно начать лечение как можно раньше. Систематический прием гипотензивных препаратов в подобранной дозе позволяет нормализовать давление и на долгий срок стабилизировать течение. Если же лечение не проводится вообще или лекарства принимаются от случая к случаю, то почечная недостаточность развивается очень быстро.
Гематурический вариант хронического гломерулонефрита
Гематурический вариант. В два раза чаще встречается у мужчин. При этом варианте нет отеков и нет повышенного давления. В анализах мочи не выявляется заметной протеинурии - максимум до 1 г/сутки, однако постоянно присутствует эритроцитурия. Экстраренальная симптоматика (отёки, артериальная гипертензия) отсутствует. ХПН развивается медленно. 
Провоцирующие факторы (простуды при болезни Берже, спиртное при алкогольном гломерулонефрите) могут вызывать макрогематурию - моча приобретает красный цвет, а в анализах мочи эритроцитов более 100 в поле зрения. В отличие от урологической патологии, в частности, мочекаменной болезни, такие эпизоды обычно не сопровождаются болями в животе или пояснице. 
IgA-нефропатия (болезнь Бержё). Наиболее частый клинический вариант (50-60% всех случаев), наблюдающийся преимущественно у лиц моложе 25 лет с преобладанием у мужчин. Характерны эпизоды макрогематурии с болями в поясничной области, связанные с носоглоточной или желудочно-кишечной инфекцией. В отличие от острого постинфекционного гломерулонефрита, время появления почечных симптомов совпадает с воздействием провоцирующих факторов. Протеинурия незначительна, поэтому отёков нет или они выражены слабо. АД в пределах нормы. Примерно в 30% случаев (обычно у лиц старше 25 лет независимо от половой принадлежности) отмечают стойкую микрогематурию с сопутствующей протеинурией разной степени выраженности. У 10% больных возможно развитие остронефритического или нефротического синдрома.
В большинстве наблюдений течение доброкачественное, однако у 20-40% больных отмечают прогрессирование до конечной стадии ХПН в сроки от 5 до 25 лет.
Нефротическая форма хронического гломерулонефрита
Нефротический вариант. На его долю приходится до 22% случаев, и такое течение болезни пропустить сложно. 
Нефротический синдром включает:
• протеинурию (выделение белка с мочой) более 3 граммов в сутки;
• отеки (обычно значительные, и не только лица и ног, жидкость скапливается и во внутренних полостях: в брюшной полости - асцит, в легких - плеврит, в сердечной сумке - гидроперикард);
• гипопротеинемию (снижение белка в плазме крови);
• гипоальбуминемию (в большей степени теряются с мочой альбумины - более легкая фракция белка);
• гиперлипидемию (холестерин может достигать 12 г/л и более, повышаются липопротеиды низкой плотности и триглицериды).
Ключевой симптом - массивная ("большая") протеинурия, связанная с поражением почечного фильтра, т.е. базальной мембраны и подоцитов. Остальные проявления нефротического синдрома - производные от протеинурии (могут быть выражены в различной степени).Так, чем выше уровень протеинурии, тем ниже содержание альбумина в крови. Следствие гипоальбуминемии - снижение онкотического давления плазмы, что ведёт к появлению отёков. Уменьшение внутрисосудистого объёма жидкости приводит к активации системы "ренинангиотензинальдостерон", а также к повышению тонуса симпатического отдела вегетативной нервной системы. Происходит высвобождение антидиуретического гормона и ингибирование синтеза предсердного натрийуретического фактора. Совокупность нейрогуморальных механизмов приводит к задержке в организме солей и воды. Выведение с мочой трансферрина объясняет сопряжённую с нефротиче-ским синдромом микроцитарную гипохромную анемию.
Потеря с мочой холекальциферолсвязывающего белка приводит к дефициту витамина D и как следствие к гипокальциемии и вторичному гиперпаратиреозу.Экскреция с мочой тироксинсвязывающего белка сопровождается снижением концентрации Т4 в крови.
Гипоальбуминемия существенно меняет фармакокинетику ЛС, транспортируемых кровью в связанном с белками состоянии, что существенно повышает риск побочных и токсических эффектов ЛС в условиях нефротического синдрома.
Гиперлипидемия может быть объяснена потерей с мочой белка, регулирующего липидный гомеостаз; кроме того, при снижении онкотического давления плазмы происходит усиление синтеза печенью ЛП. У большинства больных повышается концентрация триглицеридов, общего холестерина, ЛПНП, а при тяжёлом нефротическом синдроме - ЛПОНП. Изменения липидного обмена могут способствовать атеросклеротическим изменениям сосудов и неиммунному прогрессированию гломерулопатии.
Тенденцию к гиперкоагуляции объясняют выведением с мочой антитромбина III, изменением концентраций протеинов С и S, гиперфибриногенемией вследствие повышенного синтеза фибриногена печенью в сочетании с ослаблением процессов фибринолиза. Кроме того, в условиях нефротического синдрома продемонстрирована гиперагрегация тромбоцитов.
Как следствие склонности к гиперкоагуляции при нефротическом синдроме отмечен повышенный риск тромбоза почечных вен и ТЭЛА. Вероятность тромбоза почечных вен наиболее высока в условиях нефротического синдрома при мембранозном и мембрано-пролиферативном гломерулонефритах, а также при амилоидозе. 
Тромбоз почечных вен (как осложнение нефротического синдрома) может быть острым (появляется боль в животе, макрогематурия, левосторонняя водянка оболочек яичка, происходит снижение скорости югубочковой фильтрации) или хроническим (течение малосимптомное, часто представляющее затруднения для диагностики).
Кроме большого количества белка, в моче могут быть обнаружены в незначительном количестве эритроциты, лейкоциты (преимущественно лимфоциты) и цилиндры. Также характерны увеличение СОЭ и анемия.
Такой пациент нуждается в серьезном лечении, ведь помимо тяжелого состояния, обусловленного отеками, асцитом и плевритом, у такого больного (4)
• снижается сопротивляемость инфекциям из-за потери с мочой цинка и меди;
• повышен риск остеопороза, так как с белками мочи выходит и витамин Д;
• повышен риск тромбозов - у больного развивается дефицит антитромбина 3;
• уходит тиреотропный гормон - появляются симптомы гипотиреоза;
• на фоне гиперлипидемии ускоряется развитие атеросклероза, увеличивается риск получить инфаркт или инсульт. (4)
Наиболее опасные осложнения нефротического синдрома - это отек мозга и гиповолемический шок (резкое падение артериального давления из-за ухода жидкости в ткани). 
Смешанная форма хронического гломерулонефрита. Эта форма предполагает сочетание нефротического синдрома и артериальной гипертензии. Обычно её отмечают при вторичных хронических гломерулонефритах, системных заболеваниях (СКВ, системные васкулиты). Имеет наименее благоприятный прогноз: ХПН развивается за 2-3 года. 
Терминальный гломерулонефрит. Эту форму рассматривают как финал любого гломерулонефрита (выделение этой формы признаётся не всеми авторами). Клиническая картина соответствует ХПН и нивелирует различия форм хронического гломерулонефрита, приведших к её развитию. Выделение терминального хронического гломерулонефрита связано с тактическими задачами: подключением в этот период гемодиализа или проведением трансплантации почек.
Как ни парадоксально, чем ярче проявляется заболевание, тем лучше прогноз - дольше сохраняется нормальная функция почек. 
Следует помнить, что любая форма хронического гломерулонефрита может обостряться. В это время симптомы заболевания похожи на симптомы острого гломерулонефрита.

4. Диагностика хронического гломерулонефрита
Ведущими критериями диагностики хронического гломерулонефрита служат клинико-лабораторные данные. При сборе анамнеза учитывается факт наличия хронических инфекций, перенесенного острого гломерулонефрита, системных заболеваний. В обязательном порядке при подозрении на хронический гломерулонефрит следует назначить: 
. ОАМ: Типичными изменениями общего анализа мочи служит понижение относительной плотности мочи, никтурия (учащенное ночное мочеотделение) и полиурия (увеличение суточного объема мочи до 2,5 - 3 л, преобладание ночного мочевыделения).
Отмечается протеинурия, особенно выраженная при нефротической форме заболевания (до 10 г белка в сутки). Характерный симптом этого заболевания макро- и микрогематурия. В анализе осадка мочи - гиалиновые и зернистые цилиндры, реже восковидные, особенно выраженная цилиндрурия при нефротической и смешанной форме заболевания, выявляются желтоватые нити фибрина.
При гипертонической форме отмечается снижение клубочковой фильтрации.
В период обострения при нефротической форме хронического гломерулонефрита ранним проявлением является снижение уровня общего белка за счет альбумина, повышение альфа-2- и гамма-глобулинов, а также уровня сиаловых кислот и фибриногена.
Развитие хронической почечной недостаточности при хроническом гломерулонефрите проявляется снижением относительной плотности мочи, анемией, повышением содержания креатинина и мочевины, нарушениями водно-электролитного обмена и другими изменениями.
Для гематурической формы гломерулонефрита характерна гематурия - макрогематурия или упорная микрогематурия.
. ОАК: В крови при хроническом гломерулонефрите обнаруживается гипопротеинемия и диспротеинемия, гиперхолестеринемия, увеличивается титр антител к стрептококку (АСЛ-О, антигиалуронидаза, антистрептокиназа), снижается содержание компонентов комплемента (СЗ и С4), повышается уровень IgM, IgG, IgА.
. УЗИ: УЗИ почек при прогрессирующем течении хронического гломерулонефрита обнаруживает уменьшение размеров органов за счет склерозирования почечной ткани.
. Экскреторная урография, пиелография, нефросцинтиграфия помогают оценить состояние паренхимы, степень нарушения функции почек.
. ЭКГ: признаки гипертрофии левого желудочка.
. Осмотр глазного дна: отмечается сужение артерий, расширение вен,симптомы медной и серебряной проволоки (как при гипертонической болезни). Возможен отек сетчатки, кровоизлияния и тромбы артерий сетчатки.
. Нефробиопсия: пункционная биопсия почек нужна для определения морфологической формы хронического гломерулонефрита, что необходимо для адекватного выбора тактики лечения. Противопоказания для проведения биопсии почки:
• наличие единственной функционирующей почки;
• гипокоагуляция;
• повышение венозного давления в большом круге кровообращения - при правожелудочковой недостаточности;
• подозрение на тромбоз почечных вен;
• гидро- и пионефроз;
• поликистоз почек;
• аневризма почечной артерии;
• нарушения сознания;
• подозрение на злокачественное новообразование.
В зависимости от клинического варианта хронического гломерулонефрита требуется проведение дифференциально диагностики с хроническим пиелонефритом, нефротическим синдромом, поликистозом почек, почечнокаменной болезнью, туберкулезом почек, амилоидозом почек, артериальной гипертензией. 

5. Лечение хронического гломерулонефрита
Рекомендуется соблюдение щадящего режима с исключением переутомлений, переохлаждений, профессиональных вредностей. В периоды ремиссии хронического гломерулонефрита требуется лечение хронических инфекций, поддерживающих течение процесса. Общие принципы лечения хронического гломерулонефрита условно можно разделить на несколько этапов:
. Санация очагов хронического воспаления
. Постельный режим
. Диета
. Медикаментозное лечение
Санация очагов воспаления.
Целью является устранение источника хронического воспаления, который является пусковым фактором аутоиммунного поражения почек. Чаще всего санация сводится к удалению кариозных зубов, хронически воспаленных миндалин и аденоидов, а так же лечению хронического гайморита.
Постельный режим.
Больным с хроническим гломерулонефритом следует избегать переохлаждений, значительного физического напряжения (физическая активность ускоряет обменные процессы, которые ведут к ускорению формирования токсических для организма азотистых соединений) и стрессов. Одеваться по погоде, в холодный сезон проводить меньше времени на улице. Не рекомендуется робота в ночное время, в условиях высоких или низких температур. Желательно избегать командировок. Если больной хроническим гломерулонефритом простудился, необходимо освобождение от работы, соблюдение постельного режима дома до полного выздоровления.
При обострении хронического гломерулонефрита больные должны быть госпитализированы в нефрологическое отделение до полного купирования обострения, нормализации показателей мочи. 
Диета.
Нарушение работы почек приводит к изменению электролитного баланса крови, потере нужных организму питательных веществ и накоплению вредных токсических. Адекватная диета позволяет снизить неблагоприятное воздействие вышеперечисленных факторов.
Больным рекомендуется стол №7:
Особенности питания:
• Снизить потребление соли
• Ограничить количество потребляемой жидкости
• Потребление продуктов богатых калием и кальцием бедных натрием
• Ограничение потребления животного белка
• Обогащение рациона растительными жирами и сложными углеводами. (2)
Медикаментозное лечение.
Медикаментозное лечение хронического гломерулонефрита складывается из иммуносупрессивной терапии глюкокортикостероидами, цитостатиками; НПВС; назначения антикоагулянтов и антиагрегантов. (7)
. Иммуносупрессивная терапия.
Средства подавляющие активность иммунной системы оказывают благоприятный эффект при гломерулонефрите. Снижая активность иммунной реакции, эти препараты подавляют разрушительные процессы в почечных клубочках. (2)
Стероидные препараты:
• Преднизолон применяют в индивидуальной дозировке, рассчитанной по формуле 1 мг/кг/сутки 6-8 недель, после дозировку препарата снижают до 30 мг/сутки с постепенным снижением дозировки вплоть до полной отмены. (8)
• Периодическое проведение пульс-терапии по назначению лечащего врача (назначение краткосрочное высоких доз стероидных препаратов). (5)
Цитостатические препараты:
• циклофосфамид в дозировке 2-3 мг/кг/сутки
• хлорамбуцил в дозировке 0,1-0,2 мг/кг/сутки
• циклоспорин в дозировке 2,5-3,5 мг/кг/сутки
• азатиоприн в дозировке 1,5-3 мг/кг/сутки (8)
. НПВС
Имеются сведения, что индометацин и ибупрофен оказывают влияние на активность иммунного ответа. Подавление иммунного поражения почек приводит к улучшению состояния почек. (5)
Индометацин
• Назначается курсом в несколько месяцев
• На начальном этапе назначается суточная доза в 25 мг.
• Спустя несколько дней (при хорошей переносимости препарата) дозировка постепенно увеличивается до 100-150 мг в сутки. (8)
. Антикоагулянты и антиагреганты
Улучшают текучесть крови. При воспалении в почечных клубочках создаются условия для формирования в их сосудах тромбов и закупорки их просвета. (4) Препараты данных групп предотвращают этот процесс.
• Гепарин в дозировке от 20 - 40 тыс. ЕД/сутки. Длительность курса - 3 до 10 недель.
• Дипиридамол в дозировке 400-600 мг/сутки
• Дозировки и длительность лечения определяется лечащим врачом на основании данных лабораторных анализов и течения заболевания. (8)
Симптоматическая терапия может включать прием диуретиков, гипотензивных средств и антибиотиков.
Препараты, снижающие артериальное давление.
При развитии почечной недостаточности может наблюдаться задержка жидкости в организме, а так же изменение концентрации гормонов, вырабатываемых почками. Эти изменения часто приводят к стойкому повышению артериального давления, которое возможно снизить лишь медикаментозно. (2)
• каптоприл в дозировке 50-100 мг/сутки
• эналаприл в дозировке 10-20 мг/сутки
• рамиприл в дозировке 2,5-10 мг/сутки (8)
Мочегонные препараты.
Затрудненный кровоток в воспаленных клубочках почек, накопление в почечных канальцев клеточных элементов крови требует активизации тока жидкости в нефроне. Потому, мочегонные препараты могут оказывать положительный эффект при гломерулонефритах.
• гипотиазид в дозировке 50-100 мг
• фуросемид в дозировке 40-80 мг (8)
Антибиотики
В том случае, если у больного гломерулонефритом сохраняется хронический очаг инфекции (хронический гайморит, синусит, эндометрит, уретрит, тонзиллит), необходима его санация антибактериальными препаратами. В каждом конкретном случае вид антибиотика подбирается лечащим врачом.
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