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ПРИВАТНИЙ ВИЩИЙ НАВЧАЛЬНИЙ ЗАКЛАД  

«МЕДИКО-ПРИРОДНИЧИЙ УНІВЕРСИТЕТ»  

 

Кафедра медсестринства і громадського здоров‟я  

Навчальна дисципліна  

«КЛІНІЧНА ПАТОФІЗІОЛОГІЯ»  
 

Конспект лекції № 5 

Клінічна патофізіологія патологій видільної системи. 

 

ПАТОЛОГІЧНА ФІЗІОЛОГІЯ НИРОК 
 

Оскільки основною функцією нирок є гомеостатична, тобто підтримка 

сталості внутрішнього середовища, то пошкодження цих органів проявляється 

насамперед порушеннями гомеостазу. 

У нирках відбувається дві групи процесів, що забезпечують підтримку 

гомеостазу: 1) сечоутворення (екскреторна функція)і 2) вивільнення в кров 

гормонів, ферментів, біологічно активних речовин і сполук (інкреторна функція). 

І.Розлади екскреторної функції нирок можуть бути обумовлені порушеннями: 

1) клубочкової (гломерулярної) фільтрації; 

2) каналъцевої реабсорбції; 

3) каналъцевої секреції. 

З розладами екскреторної функції нирок пов’язані: 

1) порушення водного гомеостазу  зміни об„єму позаклітинної рідини (гіпер і 

гіпогідрія); 

2) порушення осмотичного гомеостазугіпер і гіпоосмія; 

3) порушення балансу електролітів у позаклітинній рідині (дисіонія); 

4) порушення кислотнолужної рівноваги(найчастіше негазовий ацидоз); 

5) порушення хімічного складу плазми крові, що проявляється, з одного боку, 

нагромадженням кінцевих продуктів метаболізму (азотемія), з іншого,  втратою 

необхідних організму органічних сполук (гіпопротеінемія, гіпоамінонемія, 

гіпоглікемія). 

ІІ.Розлади інкреторни функцій нирок проявляються порушеннями: 

1) секреції ренінуюкстагломерулярним апаратом нирок, а також ниркових 

депресорних факторів; 

2) вивільнення еритропоетинів і інгібіторів еритропоезу; 

3) утворення гормонально активної форми вітаміну D. 

Розлади інкреторної функції нирок можуть обумовлювати розвиток:  

1) артеріальної гіпертензії; 2) анемії; 3) ниркової остеодистрофії  порушення 

фосфорнокальцієвого обміну. 

Вище описані розлади екскреторної і інкреторної функції нирок 

спостерігаються при недостатності нирок. 

Недостатність нирок  це патологічний стан, який характеризується 

порушенням сталості внутрішнього середовища організму, внаслідок нездатності 

нирок здійснювати свою гомеостатичну функцію. 

Ниркову недостатність класифікують наступним чином: 
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1) У залежності від причин розвитку недостатність нирок може бути: 

а)преренальною порушення кровопостачання нирок, б) ренальною порушення 

функції клубочків (клубочкової фільтрації) і ниркових канальців (канальцевої 

реабсорбції і секреції), в) постренальною порушення, що виникають на шляху 

відтоку сечіі г)аренальною порушення, обумовлені відсутністю нирок. 

2) За механізмами розвитку розрізняють недостатність нирок: 

а) гломерулярну пов‟язану із первинним ушкодженням клубочків, 

б) тубулярну пов‟язану із первинним ушкодженням канальців. 

3) За клінічним перебігом розрізняють: а) гостру і б) хронічну. 

•Преренальні і ренальні порушення функції нирок тісно між собою пов’язані. 

Інтенсивність ниркового кровотоку (Qn) в нормі дуже висока: близько 1100 

мл/хв, або 25% об„єму крові, яку перекачує за хвилину серце в стані спокою 

(плазмоток 600 мл/хв), що обумовлено його специфічною функцією, тобто участю в 

здійсненні фільтрації і реабсорбції. Вона вираховується за формулою: 

 

Qn= 
Pарт – Рвен 

, аR= 
8ηl 

R πr
4
 

    

 де Qn- об‟ємна швидкість ниркового кровотоку; Pарт- тиск на початку; Рвен 

наприкінці системи перфузії ниркових судин; R опір ниркових судин; η  в‟язкість 

крові; l довжина судин; r  радіус судин. 

Виходячи із наявних формул, можна константувати, що зменшення 

інтенсивності ниркового кровотоку може бути обумовлено: 

1) зменшенням артеріального тиску (Pарт) нижче 80 мм рт.ст. (не спрацьовує 

механізм міогенноїауторегуляції  механізм Бейліса). Це спостерігається при усіх 

видах шоку і колапсу; 

2) збільшенням венозного тиску (Рвен). Причиною цього можуть бути:а) 

загальні порушення (правошлуночкова недостатність серця, що приводить до 

збільшення центрального і периферичного венозного тиску) і б) місцеві розлади 

(венозна гіперемія при інтерстиціальному запаленні ниркової тканини); 

3) зменшенням радіуса (r) судин(ішемія нирок при атеросклерозі й 

артеріальній гіпертензії); 

4) збільшенням в’язкості крові (η) (при ДВЗсиндромі).  

Усі зазначені порушення приводять до зменшення фільтраційного тиску в 

ниркових клубочках, що проявляється зменшення мшвидкості клубочкової 

фільтрації і, отже, ознаками недостатності нирок. 

Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ)  це обсяг плазми крові, що 

фільтрується у ниркові канальці за одиницю часу. 

Вона вираховується за формулою: 

ШКФ = ЕФТ • Кф, 

де ЕФТ  ефективний фільтраційний тиск; Кф коефіцієнт фільтрації. 

ЕФТ = Рк – (Ронк + Ртк),  

де Рк  гідростатичний тиск у капілярах клубочків (45 мм рт.ст.); Ронк  

онкотичний тиск крові (20 мм рт. ст.); Ртк  гідростатичний тиск у капсулі клубочків 

або, так званий, тканинний тиск (10 мм рт.ст.). 
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Виходячи із цих формул,можна виділити 2 групи механізмів порушення 

клубочкової фільтрації: 1) Зменшення клубочкової фільтрації. 2) Збільшення 

клубочкової фільтраціії 

1) Зменшення клубочкової фільтрації спостерігається при: 

ЗменшенніЕФТ, що обумовлюється: 

а) зменшенням гідростатичного тиску в капілярах клубочків (Рк) внаслідок 

загальних і місцевих розладів кровообігу; 

б) збільшенням онкотичного тиску крові (Ронк), що спостерігається, 

наприклад, при зневодненні; 

в) збільшенням тканинного тиску в нирках (Ртк). Причиною цього є 

перешкоди відтоку фільтрату чи сечі при ушкодженні канальців (закупорка 

канальців некротчними масами і циліндрами), при інтерстиціальному запаленні 

(стискання канальців набряковою рідиною), при порушеннях прохідності сечоводів і 

сечовивідних шляхів (камені, стриктури, стискання пухлиною). 

Зменшенні коефіцієнта фільтрації (Кф), що обумовлюється: 

а) зменшенням загальної площі фільтрації, що спостерігається при зменшенні 

кількості діючих нефронів (первинно і вторинно зморщена нирка); 

б) зменшенням проникності стінки клубочкового фільтра, що спостерігається 

при: 

- потовщенні мембрани (наприклад, при діабетичній нефропатії),  

- склерозуванні клубочків (внаслідок гломерулонефриту),  

- засміченні пор фільтра білками (гемоглобіном, міоглобіном відповідно при 

гемолізі еритроцитів і масовому роздавлюванні м‟язової тканини). 

Збільшення клубочкової фільтрації відбувається під впливом наступних факторів: 

1) Підвищення гідростатичного тиску у капілярах клубочків, що 

спостерігається при: 

а) збільшенні об„єму внутрішньосудинної рідини у зв‟язку з: 

- прийомом її великої кількості,  

- розсмоктуванням набряків, трансудатів і ексудатів;  

б) при збільшенні об‟ємної швидкості кортикального кровотоку у зв‟язку із 

зменшенням тонусу привідних артеріол (у стадії підйому температури при 

лихоманці, в умовах збільшення кількості натрію в їжі);  

в) при підвищенні тонусу відвідних артеріол у зв‟язку з 

нервоворефлекторними і гуморальними впливами, що спостерігаються в ранній 

стадії гіпертонічної хвороби, після трансфузійних ускладнень, при введенні 

невеликих доз адреналіну. 

2) Зниження онкотичного тиску крові, перерозподіл білкових фракцій крові у 

бік переваги грубодисперсних глобулінів, що володіють низьким онкотичним 

тиском (при гепатиті, цирозі печінки). 

На практиці ШКФ визначають за фільтраційним кліренсом інуліну. Кліренс 

інуліну  це обсяг плазми, що цілком очищується від цієї речовини нирками за 1 

хвилину (clear  чистити): 

Cin = 
Uin V 

Pin 

де Сin- кліренс інуліну; Uin- концентрація інуліну в сечі; Рin- концентрація 

інуліну в плазмі; V діурез за 1 хв. 

У нормі Сin, а отже, і ШКФ рівні 100 140 мл/хв. 
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Порушення функції ниркових канальців. 

В канальцях відбуваються процеси реабсорбції і секреції, за рахунок яких 

формується вторинна сеча. 

Оскільки ці процеси є енергозалежними, то надзвичайно важливою причиною 

порушення реабсорбції і секреції є порушеннями енергозабезпечення, які 

закономірно виникають при гіпоксії, голодуванні, гіповітамінозах, зменшенні 

активності ферментів енергетичного обміну і проявляються дефіцитом АТФ. 

Порушення реабсорбції. 
В канальцях відбувається реабсорбція: 1) глюкози, 2) білків (альбумінів), 3) 

амінокислот, 4) електролітів (К
+
, Na

+
, Са

++
, Сl), 5) сульфатів, 6) води. 

а) Порушення реабсорбції глюкози та інших вуглеводів веде до виникнення 

глюкозурії. 

• Реабсорбція глюкози відбувається шляхом її фосфорилювання на мембранах 

епітеліоцитів канальців за допомогою ферменту глюкокінази (гексокінази) і 

глюкозо6фосфатази, які продукуються епітеліоцитами. Якщо концентрація глюкози 

в крові і первинній сечі (фільтраті) не перевищує 180 мг% (10 ммоль/л), то 

глюкозурія відсутня. 

Реабсорбційний кліренс за глюкозою = 0 

П р и ч и н иглюкозурії: а) аліментарна (надмірне вживання вуглеводів), б) 

цукровий діабет (зменшення продукції інсуліну, за рахунок чого зростає 

концентація глюкози в крові понад 180 мг%, крім того, спостерігається зниження 

активності глюкокінази епітеліоцитів ниркових канальців), в) пошкодження епітелію 

канальців (дистрофічні зміни, некроз), г) спадково обумовлений дефіцит 

глюкокінази (гексокінази) і глюкозо6фосфатази, д) отруєння флоридзином 

(полісахарид, який міститься в клеї фруктових дерев, веде до блокування процесів 

фосфорилювання глюкози в епітелії ниркових канальців,е) ускладнена вагітність 

(накопичення токсичних речовин, близьких до флоридзину), є) стрес, який є 

причиною: 

- посиленого розпаду глікогену у депо, 

- посилення глюконеогенезу, 

- підвищення продукції глюкокортикоїдів, які блокують глюкокіназу.  

 
•Порушення реабсорбції білків. 

За нормальних умов у первинній сечі міститься 30 мг% альбумінів, у вториній сечі білок 

відсутній, оскільки альбуміни повністю реабсорбуються у ниркових канальцях. 

М е х а н і з мреабсорбції. У первинній сечі (фільтраті), як і в крові, альбуміни 

перебувають у комплексі із вільними жирними кислотами (ВЖК). Якраз такий 

комплекс взаємодіє із епітелієм ниркових канальців. ВЖК зменшують поверхневий 

натяг плазмолеми епітеліоцитів, вона прогинається і комплекс занурюється у 

клітину. Утворюється піноцитозний пухирець із комплексом (ВЖК+альбумін). 

Такий пухирець взаємодіє із лізосомою і за допомогою лізосомних протеаз 

відбувається розщеплення альбумінів до амінокислот, які поступають у кров 

(важливий шлях оновлення білків).  

 Наявність альбумінів у вторинній сечі носить назву протеїнурія. 

В и д ипротеїнурії: 1) функціональна: а) аліментарна, б) маршова 

2) органічна: а) позаниркова, б) ниркова 



 5 

а) Позанирковапротеїнурія спостерігається при запальних процесах в 

сечовивідних шляхах (пієліт, уретеріт, цистіт, уретріт) 

б) Ниркова протеїнурія виникає в результаті: 

-збільшення проникності клубочкового фільтру в зв‟язку з ураженням 

базальної мембрани (клубочковапротеінурія). П р и ч и н и: а) гострий та хронічний 

гломерулонефрит, б) застійні явища в нирках (декомпенсоване серце),в) інфекційні і 

токсичні пошкодження нирок. 

-зменшення канальцевої реабсорбції білка (канальцева протеїнурія) – 

зустрічається принефроз, туболопатії. 

-патологічне надходження білка в просвіт канальців з ушкоджених клітин 

тубулярного епітелію чи з перитубулярної лімфатичної рідини (секреторна 

протеїнурія) 

Протеїнурія може бути а) селективною, коли в сечі визначаються тільки 

низькомолекулярні білки, і б)неселективною, для якої характерна поява в сечі як 

низько, так і високомолекулярних білків. 

За ступенем селективності розрізняють а)нефротичний тип протеїнурії (у сечі 

тільки альбуміни чи альбуміни+αглобуліни) і б)нефритичний тип (у сечі визначаються 

всі класи білків плазми крові  альбуміни, α, β і γглобуліни). 

Втрата білка веде до гіпопротеїнемії, гіпоонкії і розвитку набряків. 

• Порушення реабсорбції амінокислот.  

Таке явище носить назву аміноацидурії. 

В нормі за добу із сечею виділяється до 1 г амінокислот. 

Розрізняють аміноацидурію: а) ниркового і б) позаниркового походження. 

а)Аміноацидурія ниркового походження спостерігається при ушкодженнях 

ниркових канальців та спадково обумовлених дефектах систем транспорту 

амінокислот через клітинну мембрану (синдром Фанконі). 

б) Аміноацидуріяпозаниркового походження спостерігається при спадково 

обумовлених порушеннях обміну амінокислот та підвищенні їх концентрації у крові, 

при посиленому катаболізмі білків в умовах різних патологічних станів (гіпоксія, 

голодування, ушкодження печінки). 

•Порушення реабсорбції електролітів (К
+
, Na

+
, Са

++
, Сl) і фосфатів 

Зниження реабсорбції електролітів спостерігається: 

 при зменшенні продукції наднирниковими залозами альдостерону, 

 при пошкодженнях епітелію ниркових канальців (запального, дистрофічного 

характерів), 

 при використанні деяких медикаментозних препаратів – інгібіторів 

реабсорбції електролітів у ниркових канальцях (фуросемід та інші діуретики). 

 при спадкових і набутих дефектах транспортних систем (фосфатний нирковий 

діабет, синдром Фанконі, отруєння флоридзином). 

• Порушення реабсорбції води і концентраційної здатності нирок. 

Питома вага первинної сечі складає 1 010. Вона є ізотонічною плазмі крові. В 

проксимальних звивистих канальцях і низхідній частині петлі Генле здійснюється 

облігатна (обов„язкова) реабсорбція води (реабсорбується близько 7580% 

ультрафільтрату). Після цього сеча стає гіпертонічною. У висхідній частині петлі 

Генлере абсорбується Na
+
 і сеча перетворюється на гіпотонічну. В дистальних 

звивистих канальцях відбувається факультативна реабсорбція води (залежить від 

вмісту води і Na
+
 в крові), тому у збірних трубочках сеча знову стає гіпертонічною. 
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Завдяки такій поворотнопротиточній системі нирки людини здатні виділити сечу в 

4 рази більш гіпертонічну і в 6 разів менш гіпотонічну від плазми крові.  

П р и ч и н изменшення реабсорбції води: 

- порушення гормональної регуляції (зменшення продукції гормону кори 

наднирників альдостерону і гормону задньої долі гіпофізу вазопресину, що 

проявляється розвитком нецукрового діабету), 

- недостатність аквапоринів 1, 2, 3 – інтегрованих мембранних білків, які за 

нормальних умов утворюють водні канали 

- денервація нирки, 

- введення в організм адреноблокаторів, 

- запальні і дистрофічні зміни епітелію канальців, 

- підвищення в первинній сечі вмісту речовин, що обумовлюють її осмотичну 

концентрацію (глюкоза, сечовина та ін.). 

Порушення канальцевої секреції. 
У просвіт канальця із навколоканальцевої інтерстиціальної рідини 

секретуються: а) водневі іони (запобігання ниркою виникнення ацидозу), б) 

сечовина, сечова кислота, креатин, креатинін, токсичні речовини, в) медикаментозні 

препарати (окремі сульфаніламіди і антибіотики), г) рентгенконтрасні речовини 

(діотраст, кардіотраст). Ці речовини, а також парааміногіпурова кислота (ПАГ), 

використовуються для визначення секреторного кліренсу (для ПАГ – 600 мл/хв.). 

Основною п р и ч и н о ю порушення канальцевої секреції є пошкодження епітелію 

канальців, особливо, дистальної частини, що спостерігається при: а) токсичних, 

метаболічних та інфекційних впливах, б) при дії фізичних факторів (іонізуючого 

випромінювання). 

•Порушення клубочкової фільтрації, канальцевої  реабсорбції і канальцевої 

секреції є причиною виникнення сечового синдрому – кількісних і якісних змін сечі.  

В умовах нормальної життєдіяльності з організму щодоби повинно 

виводитися із сечею 700 moSmосмотично активних речовин. Щоб вивести таку їх 

кількість при максимально можливій осмолярності сечі (1000 moSm/кг H2O), 

необхідно як мінімум 700 мл сечі на добу. Такий добовий об„єм сечі одержав назву 

облігатного діурезу. 

Зміни облігатного діурезу. 

1. Олігурія це зменшення добового діурезу нижче облігатного, тобто менше 700 

мл/добу. 

Анурія  це повна відсутність діурезу. 

Розрізняють наступні види оліго – і анурії: 

а) преренальна – при порушенні кровопостачання нирок (шок, колапс, тромбоз 

ниркових артерій); 

б) реальна  пов„язана із зменшенням клубочкової фільтрації (причини 

висвітлені вище) і збільшенням канальцевої реабсорбції води і електролітів (при 

надмірному виділенні альдостерону і АДГ); 

в) субренальна – порушення відтоку сечі від нирки (перекриття сечоводу 

каменем, пухлиною); 

г) рефлекторнониркова – при подразненні рецепторів однієї нирки (наприклад 

каменем), за реноренальним рефлексом відбувається спазм судин другої нирки і 

припиняється виділення сечі; 
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д) рефлекторнопериферична – при подразненні значної кількості рецепторів 

(занурення в холодну воду, подразнення больових рецепторів черевної порожнини) 

відбувається спазм ниркових артерії; 

е) травматична – виникає при крашсиндромі, що веде до засмічення 

фільтраційного бар„єру міоглобіном; 

є)гемолітична  виникає при масивному гемолізі еритроцитів, що веде до 

засмічення фільтраційнорго бар„єру гемоглобіном. 

Олігурія (анурія) приводить до: 

а) збільшення обсягу позаклітинної рідини  гіпергідрії; 

б) нагромадження в організмі осмотично активних речовин – гіпернатріємії, 

гіперкаліємії; 

в) нагромадження в крові кінцевих продуктів обміну речовин  азотемії. 

2) Поліурія  збільшення добового діурезу понад 1,8 л.  

У залежності від механізмів розвитку виділяють наступні види поліурії: 

а) Водяний діурез. Обумовлений зменшенням факультативної реабсорбції 

води.В и н и к а є: 

- при значному водяному навантаженні (полідіпсія, часто психогенного 

походження), 

- принецукровому діабеті, який виникає при недостатності аиділення задньою 

часткою гіпофіза вазопресину (АДГ). 

При такій поліурії зо добу виділяється близько 1518 л сечі, що складає 15% 

величини клубочкової фільтрації. Сеча при такій поліурії гіпотонічна, тобто містить 

мало осмотично активних речовин. 

б) Осмотичний діурез (салурез). Пов‟язаний із збільшенням вмісту в сечі 

нереабсорбованнихосмотично активних речовин, що приводить до вторинного 

порушення реабсорбції води. Поліурія цього типур о з в и в а є т ь с япри: 

- порушенні реабсорбції електролітів; 

- збільшенні вмісту в первинній сечі так званих порогових речовин (глюкози 

при цукровому діабеті, гідрокарбонатів при алкалозах); 

- дії екзогенних речовин, які погано реабсорбуются (маннітол) або порушують 

реабсорбцію електролітів Na
+
 і K

+
 (салуретики). 

В умовах максимальної осмотичної поліурії виділення сечі може досягати 40% 

величини клубочкової фільтрації (близько 25 л/добу). 

в) Гіпертензивний діурез. Розвивається при артеріальній гіпертензії, коли 

збільшується швидкість руху крові в прямих судинах мозкового шару нирок (ці 

судини йдуть паралельно колінам петлі Генле). При цьому збільшується 

конвекційний транспорт речовин, результатом якого є "вимивання" натрію, хлору, 

сечовини із інтерстицію. Це веде до зменшення осмотичного тиску позаклітинної 

рідини, в результаті зменшується реабсорбція води в низхідній частині петлі Генле і 

розвивається поліурія. 

г) Компенсаторний діурез. Пов‟язаний із підвищенням концентрації в крові 

сечовини (при первинно зморщеній нирці), яка стимулює ще неушкоджені клубочки 

і збільшує сечоутворення.  

3) Ніктурія  це патологічна ознака, сутність якої полягає в перевазі нічної 

частини діурезу над денною. 

У нормі 6080% добової кількості сечі виділяється в період з 8 до 20 години, 

тобто відношення нічного діурезу до денного складає 1:2. 
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При ніктуріїнічна порція сечі може більш ніж у 2 рази перевищувати денну. 

У залежності відп р и ч и нвиділяють: 

а) серцеву ніктурію розвивається при серцевій недостатності. Вдень у зв‟язку 

із збільшенням навантаження на серце і збільшенням прийому рідини відбувається 

застій крові і затримка води в тканинах (розвиваються набряки). Вночі в 

горизонтальному положенні поліпшується венозний відтік і зменшується 

навантаження на серце. Це викликає виділення передсердногоNaдіуретичного 

гормону, збільшення діурезу і зменшення набряків; 

б) ниркованіктурія характерна для ураження нирок. Її пояснюють 

поліпшенням у ночі порушеного ниркового кровотоку. В результаті прискорюється 

рух крові по судинах нирок, розвивається гіпертензивна поліурія. 

4) Полакіурія – частішання сечопуску. 

З процесом клубочкової фільтрації, реабсорбції води, електролітів і сечовини 

пов„язана відносна щільність сечі (питома вага).У здорової людини при звичайній 

дієті питома вага сечі складає 1 016 – 1 020. рН сечі = 6,0 (слабо кисла). 

Збільшення питомої ваги сечі ( > 1 028) називається гіперстенурією. 

Зменшення здатності нирок концентрувати сечу гіпостенурія. Вона 

характеризується зменшенням відносної щільності сечі до 10121006, причому зміни 

цієї щільності протягом доби незначні. 

Поєднання гіпостенурії з поліурією свідчить про ушкодження канальців при 

відносно збереженій функції клубочків. Якщо гіпостенуріявиникає на тлі олігурії, то це 

ознака ушкодження всіх структур нефронів (клубочків і канальців). 

При повній втраті нирками здатності концентрувати і розводити сечу 

розвивається ізостенурія, при якій відносна щільність сечі дорівнює щільності 

фільтрату, тобто 1010, і не змінюється протягом доби (монотонний діурез). 

Ізостенурія є ознакою дуже важких структурнофункціональних порушень 

нирок, при яких ниркові канальці по суті перетворюються у звичайні трубки, що 

проводять фільтрат у ниркові чашечки. 

Таким чином, при нирковій недостатності спостерігаються наступні якісні 

зміни сечі: 

1) Протеїнурія  виділення білка із сечею.  

2) Гематурія  поява еритроцитів у сечі. Обумовлюється: 

а) ушкодженням клубочкового фільтру і надходженням еритроцитів у первинну 

сечу. При цьому в кінцевій сечі визначаються "вилужені" еритроцити; 

б) ушкодженням сечовивідних шляхів. 

3) Гемоглобінурія – наявність Hb усечі. 

4) Циліндрурія  поява в сечі циліндрів. Циліндри являють собою зліпки 

ниркових канальців. Вони утворяться при ушкодженні епітелію канальців і 

складаються із коагульованого білка і загиблих клітин (лейкоцитів і епітеліоцитів). 

У залежності від будови розрізняють гіалінові, зернисті, воскоподібні, ліпоїдні, 

лейкоцитарні і епітеліальні циліндри. 

5) Лейкоцитурія  поява в сечі лейкоцитів понад 5 у полі зору. Лейкоцитурію, 

при якій виявляється дуже велика кількість лейкоцитів у сечі, у тому числі і 

зруйнованих, називають піурією. Основна причина лейкоцитурії  запальні процеси в 

нирковій тканині і сечовивідних шляхах. 

6) Кристалоуріяу надмірній кількості: а) кристали сечової кислоти у вигляді 

жовтого кольору ромбоподібних пластинок, б) оксалати, г) урати, д) фосфати, е) 
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кристали щавелевокислого кальцію у вигляді конвертів, є) гексагональні кристали 

цистину, ж) кристали тирозину,з) кристали холестерину. 

Для визначення функціонального стану нирок використовують: 

1) загальний аналіз сечі і 2) функціональні проби: 

а) за Зимницьким (протягом доби, починаючи із 6ї год ранку, через кожні 3 

год, збирають 8 порцій сечі). Визначають:  

- кількість сечі в кожній порції, 

- добовий діурез (з врахуванням кількості прийнятої рідини),  

- співвідношення денного і нічного діурезу,  

- питому вагу кожної порції. 

б) проба на розведення: досліджуваний натще приймає протягом 45 хв.1,5 л. 

чаю або води. Сечу збирають після пиття через кожні 30 хв., а потім кожну годину. 

Визначають кількість і питому вагу сечі. Здорові нирки виділяють цю кількість 

рідини протягом 4 годин. При цьому питома вага сечі може знижуватися до 1 004 – 

1 005 і нижче. 

в) проба на концентрацію: у хворого, який не отримує з їжею води 

(сухоїдіння) протягом 12 годин, збирають сечу, визначаютьїїкількість і питому вагу. 

За нормальних умов питома вага сечіпідвищується до 1 035. 

 

ЗАХВОРЮВАННЯ НИРОК 

 

До основних захворювань нирок належать: 1) гломерулонефрит, 2) 

пієлонефрит, 3) нирковокам‟яна хвороба. 

Крім того виділяють наступні клінічні ниркові синдроми: 1) гостра ниркова 

недостатність (ГНН), 2) хронічна ниркова недостатність (ХНН), 3) нефротичний 

синдром. 

Гломерулонефритдвохстороннє дифузне захворювання нирок алергійної 

природи. 

Розрізняють: а) гострий і б) хронічний гломерулонефрит. 

Гострий гломерулонефрит (ГГН)  найбільш розповсюджене захворювання 

нирок, особливо у молодому віці (2040 років), має тривалий, сезонний перебіг 

(загострюється з жовтня по березень) і є причиною розвитку ХНН. ГГН рідко 

розвивається у дітей до 2річного та у людей похилого віку. 

Етіологія. ГГН може виникнути після будьякої інфекції, частіше 

стрептококової природи (фолікулярна ангіна, риніт, отит, фарингіт, гайморит та 

інші ушкодження слизових). При цьому вважається, що гемолітичний стрептокок 

групи А (типи 4, 12) є специфічним “нефритогенним” штамом.  

Визначену роль відіграють і інші інфекції, у тому числі вірусні (вірус гепатиту 

В, епідемічного паротиту, віспи), паразитарні.  

Встановлена е т і о л о г і ч н а роль у виникненні гломерулонефриту факторів 

небактеріальної природи: а) переохолодження, б) опікової хвороби, в) використання 

гетерогенних сироваток для вакцинації або з лікувальною метою, г) дифузних 

ушкоджень сполучної тканини (червоний вовчук, ревматоїдний артрит, вузликовий 

периартеріїт). 

Останнім часом вважають, що виникнення ГГН є результатом взаємодії 

вищезгаданих зовнішніх факторів і спадкової схильності, про що свідчить: а) 

наявність антигенів (В8, В12, Dr2) у системі головного комплексу гістосумісності, 
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які мають підвищену готовність до утворення імунних комплексів (АГ+АТ); б) 

недостатня функціональна активність макрофагів щодо елімінації мікроорганізмів; 

в) підвищена чутливість людини до нефритогенного стрептокока.  

Патогенез ГГН. Загальновизнаною є інфекційноалергічна (імунна) теорія 

розвитку гострого гломеролонефриту. Її підтвердлжують: 1) наявність латентного 

періоду після перенесеної інфекції (23 тижні після ангіни); 2) збільшення у крові 

титру антитіл до гемолітичного стрептокока; 3) еспериментальне відтворення ГГН: 

подружжя Ковелті вводили кроликам суміш гемолітичного стрептокока і ниркового 

антигена і через 3 тижні у них розвивався гострий двобічний гломерулонефрит. 

Виділяють 2 основних патогенетичних варіанти гострого гломерулонефриту. 

1) Ушкодження ендотеліоцитів і базальної мембрани клубочкових капілярів, 

глікопротеїди якої змінюють свою структуру під впливом стрептокока і стають 

антигенами, безпосередньо антитілами (IgG, IgM) або за участю макрофагів і 

Клімфоцитівнефротоксичний гломерулонефрит (ІІ тип алергійних реакцій за 

Кумбсом і Джеллом)  розвивається швидко, прогресує.  

2) Розвиток запального процесу в клубочках внаслідок фіксації до базальної 

мембрани імунного комплексу (ангтиген+антитіло+комплемент)  імунокомплексний 

гломерулонефрит. Не менше 80% випадків гломерулонефриту відносяться до 

імунокомплексних (ІІІ тип алергійних реакцій за Кумбсом і Джеллом). 

При гломерулонефриті такої природи антигеном є гемолітичний стрептокок, 

зокрема Мпротеїн його оболонки. Антигеном можуть стати власні змінені білкові 

структури тканин. На такі антигени виробляються антитіла, зокрема IgG, IgM, які у 

сироватці крові вступають у взаємодію із зазначеними антигенами. Такій взаємодії 

сприяє активований комплемент, зокрема С3b, який виступає в ролі опсоніна 

Активні імунні комплекси (антиген+антитіло+комплемент), які володіють 

протеолітичними властивостями, надходять у клубочки і відкладаються на їхній 

базальній мембрані. Вони відкладаються також на стінках капілярів інших органів і 

тканин, ушкоджуючи їх базальну мембрану. Тому ГГН ще називають 

“універсальним капіляритом”. Реалізація дії імунних комплексів здійснюється 

шляхом індукції імунного запалення. Зокрема, внаслідок активації системи 

комплементу, утворюються його активні продукти С3а, С5а, С59. 

Мембраноатакуючий комплекс С59 спричиняє лізис і обмежені дефекти базальної 

мембрани. Антитіла починають взаємодіяти уже із Мпротеїном частково 

зруйнованої базальної мембрани, який близький за структурою до Мпротеїну 

стрептококів. Утворюються нові комплекси антиген+антитіло+комплемент, які 

ушкоджують нові ділянки капілярів. Комплекси С3а, С5а володіють позитивним 

хемотаксисом, тому у ділянку альтерації емігрують фагоцити: нейтрофіли і 

моноцити. Активовані фагоцити виділяють лізосомальні ферменти, вільні радикали, 

продукують ПГ, Тх, ЛТ. Активуються калікреїнкинінова, зсідаюча та 

фібринолітична системи крові. Результатом є підвищення проникності стінок 

капілярів, тромбоутворення і порушення мікроциркуляції. Клубочки руйнуються і 

склерозуються, що призводить до розвитку ХНН.  

Для гострого гломерулонефриту характерні: 1) сечовий синдром (олігурія, 

гіперстенурія (при легких формах), азотемія (при важких формах), гематурія, 

протеїнурія, циліндрурія); 2) гіпертензивний синдром; 3) набряковий синдром; 4) 

порушення з боку центральної нервової системи. 

М е х а н і з м и виникнення окремих симптомів: 
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-олігурія  зменшення добового діурезу до 0,5л (виникає у зв‟язку із 

зменшенням клубочкової фільтрації). 

-гіперстенурія  збільшення питомої ваги сечі >1 025 (виникає у зв„язку із 

розчиненням азотистих сполук, виділення яких не страждає, у значно меншій 

кількості сечі, ніж у нормі). Наприклад, якщо в нормі сечовини за добу виділяється 

30 г і вона розчиняється в 1,52,0 л сечі, то при легкій формі гломерулонефриту цих 

30 г сечовини розчиняється в 0,5 л сечі. 

- азотемія виникає у важких випадках, коли олігурична стадія є тривалою, що 

сприяє накопиченню у крові азотовмісних сполук (restазот 30 ммоль/л). 

- гематурія виникає у зв‟язку із дією медіаторів запалення, які різко 

підвищують проникність клубочкового фільтра для еритроцитів. В кінцевій сечі 

масово виявляються вилужені еритроцити, тому сеча набуває кольору "м‟ясних 

змивів".  

- протеїнурія (клубоч¬кова протеїнурія) виникає у зв„язку з підвищенням 

проникності клубочкового фільтра для білка під впли¬вом медіаторів запалення 

(вміст білка у сечі складає до 3 г/л). 

- циліндрурія – комплекси коагульованого білка із клітинними елементами 

крові (циліндри), які за формою нагадують просвіт канальців. 

-гіпертензивний синдром  виникає у зв‟язку із гіпоксією юкстагломерулярного 

апарату нирок, що веде до активації ренінангіотензинальдостеронвазопресинної 

системи і супроводжується виникненням реноваскулярної гіпертензії). 

-набрякавий синдром  пов„язаний із наступними механізмами: 

а) запалення клубочків → застій крові в судинах нирок → гіпоксія 

юкстагломерулярного апарату → активація ренінангіотензинної системи → секреція 

альдостерону → затримка натрію в організмі і підвищення осмотичного тиску крові 

→ секреція антидіуретичного гормону → затримка води → гіперволемія → набряки; 

б) запалення клубочків → порушення ниркового кровообігу → зменшення 

швидкості клубочкової фільтрації → затримка натрію і води в організмі → 

гиперволемія → набряки; 

в) запалення клубочків → збільшення проникності ниркового фільтра → 

протеїнурія → гіпопротеїнемія → набряки. 

Набряки виникають в місцях незначного механічного опору тканин (під 

очима). 

Ускладнення ГГН: 1) розвиток серцевої недостатності, обумовлений 

гіпертензивним синдромом у зв„язку із перевантаженням лівого шлуночка опором; 

2) порушення з боку центральної нервової системи пов‟язані із розвитком еклампсії 

(псевдоуремії), оскільки під впливом ангіо¬тензину ІІ і іонів Nа+ виникає спазм 

судин головного мозку і сітківки ока, що веде до втрати зору, судом із втратою 

свідомості (виникає раптово: еклампо з лат.  припадок); 3) перехід у хронічну форму 

гломерулонефриту; 4) розвиток ХНН.  

Хронічний гломерулонефрит – тривале, прогресуюче, дифузне, двохбічне 

ушкодження нирок запальної природи, неоднорідне за походженням, клінічними 

проявами і патогенезом. Закінчується розвитком вторинного нефросклерозу і НН. 

Хронічний гломерулонефрит може виникнути як наслідок гострого, але 

частіше розвивається первинно.  

В залежності від причин розвитку виділяють наступні його форми:  
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1) інфекційного походження: а) постстрептококовий (при затяжному 

септичному ендокардиті), б) малярії, в) сифілісі, г) туберкульозі;  

2) неінфекційного походження: а) сироватковий, б) вакцинний, г) лікарський 

(при використанні лікарських препаратів), д) при отруєнні різними отрутами, е) 

травматичний, є) при охолодженні, ж) при тромбозі ниркових вен;  

3) при дифузних захворюваннях сполучної тканини його причиною можуть 

бути: а) ревматоїдний артрит, б) червоний вовчук, в) геморагічний васкуліт та ін.;  

4) особливі форми: а) післяеклампсійний, б) радіаційний, в) спадковий. 

Загальновизнаною є імунологічна концепція розвитку хронічного 

гломерулонефриту. Поряд з нефротоксичними і імунокомплексними механізмами 

певне значення в його патогенезі має гіперчутливість уповільненого типу (ІУ тип 

алергійних реакцій за Кумисом і Джеллом), коли імунними ефекторами виступають 

Тхелпери із цитотоксичними властивостями та Клімфоцити (кілери). 

У залежності від клінічних проявів виділяють наступні його форми. 

1) Латентна  проявляється ізольованим сечовим синдромом  помірною 

протеїнурією, гематурією. У частини хворих спостерігаються набряк і транзиторна 

артеріальна гіпертензія. 

2) Гіпертонічна  характеризується стійким підвищенням артеріального тиску, 

набряками, гематурією, протеїнурією, циліндрурією і лейкоцитурією. 

3) Нефротича – характеризується значним набряковим синдромом, вираженою 

протеїнурією і циліндрурією, характерними змінами в крові (гіпопротеїнемія, 

гіперліпідемія). 

4) Змішана (нефротичногіпертонічна)  характерні набряк і гіпертензія, такі 

зміни сечі, як і при нефротичній формі, але без характерних змін у крові. 

Пієлонефрит  інфекційнозапальне захворювання слизової оболонки сечових 

шляхів і паренхіми нирок з переважним ушкодженням інтерстиціальної тканини. 

Захворювання виникає у зв‟язку: а) з занесенням збудника інфекції в нирки 

гематогенним (низхідним) шляхом із вогнищ запалення (карієс, пародонти, 

фарингіт, тонзиліт) або б) поширенням його у висхідному напрямку по сечових 

шляхах при циститах, уретритах, кольпітах і т.і..  

Збудниками найчастіше є кишкова паличка, коки. 

Виникненню захворювання сприяють різні умови: а) які викликають застій 

сечі (звуження, закупорка сечоводів, аденома простати), б) порушення трофіки 

сечових шляхів, в) загальні захворювання, які знижують реактивність організму 

(цукровий діабет, атеросклероз, ожиріння, хронічна інтоксикація та ін.). 

Починається пієлонефрит як гостре захворювання, що у більшості випадків 

(крім випадків повного видужання) через латентну, бідну симптомами фазу 

переходить у хронічну форму, що закінчується зморщуванням і недостатністю 

нирок. 

Клінічне протікання пієлонефриту характеризується ознаками важкого 

інфекційного процесу, що проявляється: а) вираженою інтоксикацією (особливо в 

гострій стадії); б) розвитком артеріальної гіпертензії, в) помірно вираженими 

набряковим синдромом; г) анемією; д) сечовим синдромом (поліурія, у пізній стадії 

– олігурія; полакіурія  часті сечовипускання; гіпостенурія, у заключній стадії – 

ізостенурія; лейкоцитурія; гематурія; помірна протеїнурія; циліндрурія). 
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Пієлонефрит характеризується порушенням клубочковоканальцевої рівноваги, 

коли канальцеві дисфункції значно переважають клубочкові, особливо в початкових 

стадіях захворювання.  

Про це свідчать: а) зниження здатності нирок концентрувати сечу внаслідок 

порушення процесу реабсорбції, б) ранній і важкий канальцевий ацидоз, зв‟язаний з 

порушенням ацидо і амоніогенезу, в) синдром втрати солей, в основі якого лежить 

різке зниження реабсорбції іонів Na+, K+ і Ca2+. 

 Як наслідок зазначених розладів розвиваються небезпечні для життя 

порушення водноелектролітного обміну і кислотнолужної рівноваги. 

Прогресування захворювання супроводжується наростанням описаних 

порушень і розвитком хронічної недостатності нирок. 

Нирковокам„яна хвороба. Обумовлена утворенням каменів у паренхімі нирок і 

в сечопровідних органах (ниркових чашечках, нирковій мисці, сечоводі, сечовому 

міхурі).  

У е т і о л о г і ї нирковокам‟яної хвороби мають значення наступні фактори: 

1) Якісний склад води і їжі, режим вживання напилків і їди, від яких залежать: 

а) рН сечі, б) величина діурезу, в) концентрація в сечі конкрементутворюючих 

солей, г) речовин, які забезпечують їхню розчинність і стабільний стан.  

Вважають, що споживання сильно мінералізованої, твердої питної води з 

великим вмістом солей кальцію, недостатком у їжі білків, вітамінів групи В 

(особливо піридоксину) сприяють утворенню каменів у нирках. 

2) Інфекції сечових шляхів. а) внаслідок зрушення реакції сечі в лужну 

сторону, на фоні чого відбувається осадження кристалів фосфатів (уролітіазна дія 

деяких бактерій); б) спостерігається зниження поверхневого натягу між сечею і 

слизовою оболонкою сечових органів у місцях її ушкодження; в) утворення в 

ушкоджених місцях фібрину, клітинного детриту, згустків крові, що можуть 

служити кристалізаційними центрами; г) зниження колоїдної стабільності сечі 

внаслідок обумовленого пієлонефритом порушення ниркової екскреції ряду речовин  

сечовини, лимонної кислоти, кальцію, фосфатів і ін. 

3) Жаркий і сухий клімат, або робота в гарячих цехах. Такі умови викликають 

значну втрату організмом рідини при потінні і підвищення внаслідок цього 

щільності сечі. Це сприяє більш частому виникненню нирковокам‟яної хвороби у 

визначених географічних районах і в людей відповідних професій. 

4) Ендокринні захворювання (наприклад, первинний гіперпаратіреоз). 

5) Хвороби обміну речовин (цистиноз, оксалоз, гіперкальціурія, 

гіпергліцинемія та ін.). 

6) Спадково обумовлені канальцеві синдроми, які характеризуються 

порушенням реабсорбції амінокислот (цистину, гліцину й ін.). 

До складу каменів входять: а) солі щавелевої кислоти (оксалати), б) фосфорної 

кислоти (фосфати), в) сечової кислоти (урати), в) вуглецевої кислоти (карбонати), г) 

цистин, ксантин. Частіше склад каменів має змішаний характер. 

У вираженій формі нирковокам‟яна хвороба характеризується: а) приступами 

ниркової коліки, причиною яких є гостра затримка сечі, викликана механічною 

закупоркою і спазмом ниркової миски і сечоводу, що веде до подразнення нервових 

закінчень; б) гематурією, яка виникає внаслідок ушкодження сечових шляхів; в) 

гарячкою, г) лейкоцитозом.  
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Ускладненням хвороби є приєднання інфекції і розвиток внаслідок цього: а) 

калькульозного пієлонефриту, б) абсцесу нирки, в) інфікованого гідронефросу і т.і. 

У цих випадках обов‟язковим симптомом є піурія (наявність гною в сечі).  

Наявність 2 складових частин у структурі каменів (неорганічної і органічної) 

покладено в основу кристалізаціїнної і колоїдної теорій їхнього утворення. 

У відповідності кристалізаційної теорії, утворення каменів відбувається згідно 

принципів кристалізації, а утворення їх органічної матриці (на її частку приходиться 

23% сухої маси) є додатковим процесом. 

 Прихильники колоїдної теорії первинним процесом при утворенні каменів 

вважають формування органічної матриці, а кристалізацію на ній сечових солей 

розглядають як вторинний процес. 

Так чи інакше для здійснення кристалізації необхідне зниження стабільності 

конкрементутворюючих солей у сечі: а) підвищення їхньої концентрації необхідно 

тільки на початкових етапах кристалізації. б) в подальшому домінуючу роль у 

патогенезі нирковокам‟яної хвороби здобувають фактори, що знижують розчинність 

солей, навіть при їх нормальній концентрації.  

До таких факторів належать: 

1) зниження в сечі вмісту солюбілізаторів (сечовини, креатиніну, гіпурової 

кислоти, ксантину, хлориду натрію, цитратів, магнію), які в нормі підтримують 

розчинений стан конкрементутворюючих солей; 

2) зниження в сечі вмісту речовин  інгібіторів кристалізації (неорганічного 

пірофосфату, іонів цинку, марганцю, кобальту та ін.); 

3) зниження в сечі рівня комплексоутворювачів (іонів магнію і цитратів), які в 

нормі утворюють розчинні комплексні сполуки; 

4) поява в сечі мукопротеїдів, піровиноградної кислоти, сульфаніламідів, 

продуктів колагену, еластину, які створюють умови для швидкої кристалізації солей 

у насиченому розчині. 

Гостра ниркова недостатність (ГНН)  складний симптомокомплекс, основою 

якого є раптове припинення екскреторної функції нирок, що призводить до 

накопичення у крові продуктів азотистого обміну, порушення водноелектролітного 

балансу та кислотнолужної рівноваги. 

Етіологія ГНН пов‟язана із дією: 1) внутрішньониркових і 2) позаниркових 

факторів. 

1) Внутріниркові фактори ГНН: а) гострий гломерулонефрит, б) пієлонефрит, 

в) тромбоз і емболія ниркових судин, г) видалення однієї єдиної нирки (аренальна 

ГНН). 

2) Позаниркові фактори ГНН: а) шок і колапс; б) гемолітичні і міолітичні 

стани (переливання несумісної крові, масивне роздавлення тканин, опіки); в) 

зневоднення організму; г) екзогенна й ендогенна інтоксикації (солями важких 

металів, оцтовою кислотою, хлороформом, грибною і зміїною отрутами, при 

токсикозі вагітних, діабетичній комі); д) алергічні стани; е) порушення виділення 

сечі внаслідок непрохідності сечоводів чи сечівника. 

Патогенез ГНН пов‟язаний із трьома групами факторів: 

1) порушенням кровообігу в нирках, яке обумовлюється: а) гіповолемією, б) 

спазмом аферентних артеріол, в) ДВЗсиндромом і є причиною тимчасової ішемії 

нирок із зниженням фільтраційного тиску і клубочкової фільтрації.  
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Якщо порушення ниркового кровотоку нетривале, то ГНН є зворотним 

явищем (функціональна фаза ГНН). Затяжна ішемія викликає незворотні структурні 

зміни клубочків і канальців, що відповідає структурній фазі ГНН; 

2) прямим ушкодженням структур клубочків і канальців нефротоксичними 

отрутами і деякими інфекційними агентами; 

3) порушенням відтоку сечі, що веде до зменшення клубочкової фільтрації аж 

до її припинення через збільшення тиску первинної сечі в капсулі ниркових 

клубочків. 

У клінічному протіканні ГНН виділяють чотири стадії: 1) початкову (прояви 

основного захворювання, яке веде до ГНН); 2) олігоі анурії; 3) поліурії; 4) 

видужання. 

Найбільш характерні і виражені порушення спостерігаються в стадії оліго і 

анурії.  

Поряд з різким зниженням діурезу аж до повного його припинення 

спостерігаються: а) гіперазотемія, б) порушення водноелектролітного гомеостазу і 

в) кислотнолужної рівноваги.  

Основні клінічні прояви цієї стадії:  

1) набряк головного мозку і важкі розлади функцій нервової системи: а) 

головний біль, б) блювання, в) арефлексія, г) порушення свідомості, д) судоми, е) 

кома;  

2) важкі розлади діяльності серцевосудинної і дихальної систем: а) зниження 

скоротливої здатності серця, б) порушення ритму (екстрасистолії, брадикардія, 

блокади), в) гіпотензія з наступним переходом у гіпертензію;  

 3) інтерстиціальний набряк легень із розвитком дихальної недостатності, 

розлади дихання за типом Кусмауля;  

3) прогресуюча анемія; 

Велика частина хворих, що страждають гострою недостатністю нирок, гине на 

висоті цієї стадії.  

При більш сприятливому перебігу захворювання, а головне, при проведенні 

ефективних терапевтичних заходів (найбільш ефективним є гемодіаліз) через 510 

діб захворювання переходить у стадію відновлення діурезу і поліурії. 

Підвищення клубочкової фільтрації обумовлено: а) відновленням цього 

процесу в діючих нефронах (у початковому періоді поліурії), б) наступним 

збільшенням кількості функціонуючих нефронів. 

Одночасно, хоча і не завжди паралельно, відновлюються й інші ниркові 

функції (здатність до концентрування сечі, амоніо і ацидогенез і ін.). 

 Хронічна ниркова недостатність (ХНН)  кінцева стадія різних хронічних 

захворювань нирок, що призводить до значного зменшення кількості діючих 

нефронів, в результаті чого нирки втрачають свої екскреторні і інкреторні функції. 

Етіологічними факторами хронічної недостатності нирок є хронічні 

прогресуючі захворювання нирок: а) запальні (хронічний гломерулонефрит, 

хронічний пієлонефрит і ін.), б) судинні (гіпертонічна хвороба, стеноз ниркової 

артерії) і в) метаболічні (діабетичний гломерулосклероз, амілоїдоз, подагра). 

У патогенезі ХНН виділяють наступні стадії: 1) початкову; 2) ранню 

поліуричну (частина клубочків склерозується, тому іде перевантаження азотними 

шлаками неуражених клубочків і поси¬лене їх функціонування). 3) пізню 

олігуричну і 4) термінальну. 
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ХНН розвивається в результаті одночасного чи послідовного зменшення маси 

діючих нефронів (МДН): а) початкові ознаки ХНН з‟являються при зниженні МДН 

до 5030% вихідної кількості нефронів, б) клінічно виражена картина розвивається 

при зниженні МДН до 3010%, а величини клубочкової фільтрації нижче 20%, в) 

зниження МДН і клубочкової фільтрації (нижче 10% норми) приводить до розвитку 

термінальної стадії недостатності нирок  уремії. 

Розрізняють уремічний синдром і уремічну кому.  

Уремічний синдром супроводжує розвиток гострої і хронічної недостатності 

нирок і розвивається внаслідок порушення клубочкової фільтрації. 

Перші його ознаки з‟являються, коли швидкість клубочкової фільтрації 

знижується до 50 мл/хв, а виражені клінічні симптоми  до 10 мл/хв і нижче. 

Основу уремічного синдрому складає інтоксикація, обумовлена 

нагромадженням у крові кінцевих продуктів обміну речовин, які у нормі виводяться 

із сечею, і виникнення азотемії. 

В даний час нараховують близько 200 речовин, здатних викликати 

інтоксикацію при недостатності нирок. Найбільше значення мають: а) сечовина; б) 

сечова кислота; в) похідні гуанідину (креатин, креатинін, метилгуанідин, 

диметилгуанідин, гуанідинянтарна і гуанідиноцтова кислоти; г) ароматичні 

з‟єднання (феноли, індол, ароматичні аміни); д) аліфатичні аміни; е) 

низькомолекулярні пептиди. 

Ознакою нагромадження зазначених токсичних речовин є азотемія  

збільшення вмісту в крові залишкового азоту. 

Крім інтоксикації в патогенезі уремічного синдрому відіграють значення: а) 

порушення обміну води і електролітів, б) розлади кислотнолужного рівноваги. 

Клінічні прояви уремічного синдрому пов‟язані з ураженням практично всіх 

органів і систем. Однак на перший план виступають ознаки токсичного ушкодження 

центральної нервової системи: анорексія, нудота, блювання, психічні розлади, 

пошкодження периферичних нервів. 

Украй важким проявом інтоксикації є розвиток уремічної коми  повної втрати 

свідомості з відсутністю рефлексів на зовнішні і внутрішні подразники, 

пригніченням життєвоважливих функцій. 

Нефротичний синдром.  

Виникає при різноманітних ураженнях нирок і проявляється масивною 

протеїнурією, гіпопротеїнемією, гіперліпідемією, розвитком набряків з водянкою 

порожнин (розвитком асциту, гідротораксу, гідродроперикарду) аж до анасарки, 

коли людина нагадує мішок з водою. В основі розвитку набряків лежить масивна 

протеїнурія клубочкового і канальцевого походження (за добу людина може 

втрачати до 60100 г білка). 

Нефротичний синдром за походженням поділяють на: 1) первинний і 2) 

вторинний. 

1) Первинний нефротичний синдром не зв‟язаний з якимнебудь попереднім 

захворюванням нирок. Найчастіше в основі його виникнення лежать: а) генетично 

обумовлені дефекти обміну речовин (ліпоїдний нефроз), б) трансплацентарне 

попадання специфічних протиниркових антитіл від матері до плоду (вроджений 

сімейний нефроз). 

2) Вторинний нефротичний синдром може обумовлюватися: а) деякими 

захворюваннями нирок (гломерулонефрит), б) нефропатією вагітних, в) цукровим 
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діабетом, г) амілоїдозом, д) червоним вовчуком, е) сироватковою хворобою, є) 

стафілококовим сепсисом і ін..  

Спостерігається: а) при отруєнні солями важких металів, б) при обширних 

опіках, в) радіаційному ураженні, г) при відторгненні ниркового трансплантату, д) 

при застосуванні деяких лікарських препаратів (сульфаніламідів, пеніциліну, 

кортикостероїдів), е) при порушенні кровопостачання нирок. 

У патогенезі нефротичного синдрому виділяють 2 механізми: 

1) Імунний механізм. В його основі лежать імунокомплексні реакції (реакції 

III типу за Кумбсом і Джеллом), що приводять до ушкодження базальної мембрани 

клубочків.  

Джерелом антигенів можуть бути: 

а) екзогенні фактори (бактеріального, вірусного, паразитарного, лікарського, 

аліментарного походження, сполуки важких металів і ін). 

б) ендогенні фактори (ДНК, денатуровані нуклеопротеїди, білки пухлинного 

походження, тіреоглобулін).  

Антитіла, які продукуються у відповідь на зазначені антигени, належать 

переважно до класу IgМ, IgG. Ушкодження клубочків ниркових тілець пов‟язують з 

відкладенням на поверхні або в товщі самої базальної мембрани клубочкових 

капілярів преципітатів (ангтиген+антитіло+комплемент) з активацією гуморальних і 

клітинних ланок запальної реакції. Внаслідок цього втрачається структурна 

цілісність базальної мембрани, змінюється її склад і фізикохімічні властивості, різко 

підвищується проникність для плазменних білків. 

2) Метаболічний механізм і пов‟язані з ним фізикохімічні зміни. Підвищення 

проникності клубочкового фільтра пов‟язується із зменшенням постійного 

електричного заряду капілярної стінки та зникненням сіалопротеїну, який в нормі 

тонким шаром покриває люмінальну поверхню ендотелію. У місцях, де зменшення 

електропотенціалу і сіалопротеїнів є максимальним, накопичуються 

поліморфноядерні лейкоцити, лізосомальні ферменти, які безпосередньо 

ушкоджують базальну мембрану капілярів. 

Ускладненнями нефротичного синдрому є: 

1) порушення гемостазу, оскільки втрачаються не тільки альбуміни, а і 

плазменні фактори зсідання крові; 

2) приєднання різних інфекцій ізза втрати імунноглобулінів; 

3) гіповолемічний колапс із розвитком гострої серцевосудинної недостатності: 

холодний піт, прискорений пульс малого наповнення, зниження АТ, запаморочення. 

Це ускладнення може стати фатальним для хворого. 


