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· Основни правила
· Принципи
· Дијагностички знаци
· Лабараториски истражувања
· Третман
· Поврзани докази
· Референци
ОСНОВНИ ПРАВИЛА
· При акутна бубрежна слабост гломеруларната филтрација се намалува во тек на часови или денови доведувајки до нарушувања во ацидо-базниот и водно-електролитниот баланс, и акумулација на крајните продукти на азотниот метаболизам. 
· Поради ова, серумската концентрација на креатининот се зголемува од 150-200% од базичното ниво а уринарната секреција обично се намалува. Диурезата ке треба да се мониторира кај сите потешко болни пациенти поради рана детекција на можна АБО. 
· Намалување на   уринарниот проток за 30 мл/час ( помалку од  400 мл/24 часа, олигурија ) е честа, но нормална диуреза не исклучува АБО.  
ПРИНЦИПИ
· Акутно бубрежно оштетување треба да биде препознаено кога стапката на уринарниот проток се намалува или престанува, дури и пред да има сигнификантно зголемување на концентрацијата на серумскиот креатинин. Уринарниот проток треба да биде  мониториран кај сите потешки пациенти. 
· Причините за АБО се категоризирани како: 
· преренални: намален ренален крвен проток
· ренални: постои ренално паренхимно оштетување од некоја причина
· постренални: обструкција на уринарниот тракт.
· Пре и постренални причини се разликуваат со прегледување на медицинската историја и со клиничките испитувања. 
· Хиповолемијата е најчеста причина за олигурија и е корегибилна со додавање на течност. Илеус, при што литри на течност се секвестрираат во цревата, е состојба која повикува на заместување со течност.
· Акутен прекин на уринарна продукција без хиповолемија е често причинета од опструкција на уринарниот тракт.
· Доколку не е детектирана ниту преренална, ниту постренална причина, треба да се размислува за ренална причина.
· Кога е возможно, обиди се да утврдиш дали реналната функција била претходно нормална. Има ли можна историја за протеинурија (односно дали во основа нема хронична ренална болест)? 
 ДИЈАГНОСТИЧКИ ЗНАЦИ
· При уретрална опструкција со прекин на уринарна продукција, палпацијата и перкусијата вообичаено откриваат дистендирано мочно бабуле. Треба да се размислува за хипертрофија на простатата или малигном.  Не треба да се заборави да се испита простатата со ректално туше.
· При анурија причинета од хиповолемија, крвниот притисок вообичаено е мал, нозете се ладни и исполнетоста на периферните вени е лоша. Висок крвен притисок може да сугерира интринзична  бубрежна болест
· Макроскопска хематурија ја обојува урината темно. Рабдомиолиза 1 се препознава со комбинација на темна урина, тест со трака  позитивен за крв и отсаство на еритроцити во седиментот. На оваа дијагноза треба да се помисли кога се третираат алкохолизирани и пациенти кои не се потполно свесни (се заснова на лоша општа здравствена состојба).
· Температурата сугерира инфекција (пр.сепса, пиелонефритис, епидемиска нефропатија).
· Секогаш  да се размислува за инволвираност на лекови и токсични агенси доколку видлива причина за акутна бубрежна слабост не е ниту хиповолемија, ниту опструкција на уринарниот тракт. Употребата на нефротоксични агенси може да биде асоцирана со нон-олигурична акутна бубрежна слабост. Причините за акутен интерстицијален нефритис или акутно тубуларно оштетување вклучуваат:
· Интравенозно контрастно средство  (многу поретко она што се користи за МР)
· нестероидни анти-инфламаторни лекови  (НСАИЛ)
· голем број на антибиотици (на пр. пеницилини, цефалоспорини, аминогликозиди, сулфонамиди, рифампицин!)
· диуретици
· етилен гликол
· Кај постари, васкуларни процедури (ангиопластика, хирургија) може да причинат холестеролски емболизам 2.
· Тоа се карактеризира со намалување на бубрежната функција и симптоми на системска емболизација (ливедо ретикуларис, дистална цијаноза на екстремитетите)
ЛАБАРАТОРИСКИ ИСТРАЖУВАЊА
· Уринарниот  примерок се анализира брзо. Протеини, крв и цилиндри во урината сугерираат бубрежна болест.
· Темна  урина, крв на тестот со трака, отсаство на еритроцити во седиментот сугерира миоглобинурија или рабдомиолиза.
· Треба да се одредат и серумски електролити (натриум, калиум, калциум, фосфати)
 и креатинин (и  да се индицира ацидо-базен баланс, каде е достапно), доколку е можно. Таму каде постои сомнение за рабдомиолиза, потребно е одредување на серумки ЦК (креатинин киназа)  и миоглобин
. 
· Хиперкалемијата е најсериозна компликација на акутната бубрежна слабост и е влошена од ацидозата.
· Контрола на концентрацијата на креатинин веднаш, доколку е неочекувано покачена.
· Ултрасонографијата на уринарниот систем може да открие
· Хидронефроза причинета од постренална опструкција на уринарен тракт
· Едематозни бубрези асоцирани со акутна паренхимна болест или
· Намалени бубрези доколку има претходна хронична бубрежна слабост. (“акутна врз хронична”).
· ЕКГ (хиперкалемија !) и Ртг на граден кош (конгестија/едем?)
·  Ренална биопсија
 е особено потребна кога  е суспектен акутен гломерулонефритис (профузна протеинурија, хематурија, еритроцитурија).
ТРЕТМАН
· Профилактички третман    треба да се примени (запомни) при испитувањата со контраст
· Особи со намалена ренална функција (гломеруларна филтрациона рата <60мл/мин/1.73м2, плазма креатинин >100 µмол/л ) спаѓаат во ризична група, особено постари и дијабетични пациенти. 
· Неоходна е адекватна терапија со течности: инфузија со 0.45 % или 0.9% НаЦл 1мл/кг/час, 6–12  часа пред и по испитувањето 1.
· Во итни состојби, давање на 500-1 000 мл 0.9 % НаЦл во брза инфузија пред испитувањето и  1 мл/кг/час  после тоа во тек на  12 часа..
· Администрација на натриум бикарбонат
 и ацетилцистеин
 може да биде корисна (ннд-«N-acetylcysteine plus hydration appears to reduce the increase in serum creatinine associated with radiocontrast imaging studies.»Б)
 «Kelly AM, Dwamena B, Cronin P, Bernstein SJ, Carlos RC. Meta-analysis: effectiveness of drugs for preventing contrast-induced nephropathy. Ann Intern Med 2008 Feb 19;148(4):284-94. »2.
· Контрастните сретства употребени во магнетна резонанца не се  нефротоксични.
· Нефротоксични лекови, како АКЕ инхибитори и нестероидни анти-инфламаторни лекови треба да се избегнуваат кога реналната функција почнува да опаѓа брзо.
· Не е потребно катетеризација на пациент кој е способен да уринира.
· Во случај на суспектна постренална опструкција, треба да се постави уринарен катетер (или перкутана цистостома веднаш ако палпацијата открива дистендирано мочно бабуле или ако катетеризацијата е неуспешна). Во тој случај е дијагностицирана опструкција на уретра и треба да се третира.
· Треба да се започне со мерење на урината на секој час. 
· Во случај на анурија   катетерот треба да се отстрани (ризик од инфекции).
· Ако пациентот има ладни екстремитети, систолниот крвен притисок е под 90 ммХг, и на аускултација на бели дробови нема чујни крепитации, треба да се започне со инфузија на изотоничен (0.9%) натриум хлорид 15 мл/кг/час. Инфузијата е продолжена се додека симптомите на хиповолемија се присутни и продукцијата на урина се зголемува.
· Опсервирање и внимавање за можна хиперкалемија   и ацидоза («Treatment of chronic renal failure»4).
· Пациентот треба да биде опсервиран и да се внимава на белодробниот едем, но исто така и за силна замена со течности
· Колоидни раствори (ннд-«Colloids appear not to reduce the risk of death, compared to resuscitation with crystalloids, in patients with trauma, burns or following surgery.»Б) или албумен (ннд-«Colloids appear not to reduce the risk of death, compared to resuscitation with crystalloids, in patients with trauma, burns or following surgery.»Б) не се препорачуваат
· Пациент со акутна бубрежна слабост треба по правило да биде третиран во болница.
· Пациентот може да биде транспортиран во болница каде треба да се започне со инфузија со течности и кога општата состојба на пациентот дозволува транспорт.
· Нема убедливи докази од корисноста од лекови во третманот на акутна бубрежна слабост.
· Зголемување на дозата на интравенскиот фуросемид (2-10 мг/кг и.в) треба да се тестира  по проверката дека пациентот не е хиповолемичен. Поголеми дози треба да се дадат во вид на трајна инфузија во тек на 15-20 мин. Во случај на зголемување на  диурезата, може да се започне со константна инфузија (10-40 мг/час). Нема податок за корисноста од фуросемидот (ннд-Ц), и тој не ја подобрува реналната функција.
· Се смета дека брза иницијација на бубрежно заместителна терапија ( дијализа, континуирана филтрација) е индицирана во случаи на:
· силна хиперхидратација
· хиперкалемија ( К > 6.5 ммол/л)
· метаболна ацидоза (пХ<7.2; ХЦО3<15 ммол/л)
· перзистирачка олигурија (диуреза < 200 мл за 12 часа), или значителна ретенција на уремиски токсини (проценето од серумска уреа, (> 35 ммол/л) анд креатинин (> 500 µмол/л).
Поврзани извори
· Кохранови прегледи «Acute renal failure – Related resources»1
· Други сумирани докази «Acute renal failure – Related resources»1
· Литература «Acute renal failure – Related resources»1
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АНАЛИЗА НА УРИНАТА И УРИНОКУЛТУРА
МЗД Упатства
6.9.2010
· Испитувања
· Избор на ипитувања според болеста за која постои сомнение
· Тестирање за урнарни партикли од ренално потекло
· Други стандардни испитувања
· Избор на испитувања
· 
Упатства за пациентите
· Собирање на примерокот на урина
· 
Складирање и транспорт на примерокот на урина
ИСПИТУВАЊА
· Рутинската анализа на урината  се состои од хемиска анализа (тест со тест-трака) и броење на партиклите (стандардно или диференцијално броење на партиклите во урината) кое се изведува или со микроскоп  (броење на елементите во седиментот на урина или броење во видно поле) или со користење на автоматизирани методи.
· Сензитивноста на тест траките со мултипни реагенси е приближно 20х106 клетки/литар (2–3 клетки/видно поле) за леукоцити и 10х106 клетки/литар (1–2 клетки во видно поле) за еритроцити.
· Бактериската култура (уринокултура)
 се бара кога има сомневање за инфекција на уринарниот тракт.  Во некои посебни случаи, специјални култури може да се бара да се засадат од локалната  микробиолошка лабораторија. Како дополнение, бацилот на туберкулозата, хламидиите и гонококите, меѓу останатите, не растат во вообичаена култура (за нив постојат специфични методи за тестирање).
· Примерок на урина за цитолошки испитувања се бара кога постои сомнение за малигна неоплазма (испитување во патохистолошка лабораторија)
· Примерокот на урина мора да биде колку може посвеж (вториот утрински примерок, односно урина која се задржала во уровезиката 2–3 часа)
· Ако примерокот не може да се достави до лабораторијата во тек на два часа, треба да се центрифугира и седиментот да се фиксира со 50% алкохол.
· Кои испитувања ќе се направат се избира според болеста за која има сомневање.  Изведувањето на испитувањата треба да се договори на локално ниво.
ИЗБОР НА ИСПИТУВАЊА СПОРЕД БОЛЕСТА ЗА КОЈА ПОСТОИ СОМНЕВАЊЕ
Сомневање за инфекција на уринарниот тракт, (ИУТ), бактериурија и пиурија
· Дијагнозата за рекурентен акутен цистит кај инаку здрава жена треба да се заснова на препознавање на симптомите. Лабораториските испитувања не се  неопходни (види слика 1).  Во некои други случаи, секогаш е потребно да се засади уринокултура, (види (Инфекција на уринарен тракт кај дете).
· Брзиот тест се користи за да се утврди присуство на пиурија и/или бактериурија, било со хемиски скрининг (леукоцити и нитрити) или со стандардно броење на партикли.
· Сензитивноста на брзото тестирање  во одредување на бактериуријата кај пациент со дизурија е само околу 50–60% во споредба со сензитивноста од бактериската култура (позитивен тест за нитрити или леукоцити; сам тестот со нитрити е само 20–50%), ако се земе како значаен дури и сосем мал раст на уропатогени (од 103 единици на формирање на колонии бактерии/мл кај симптоматски пациент е сигнификантен број).
· Стапхѕлоцоццус сапропхѕтицус и некои типови на ентерококи не продуцираат нитрат-редуктаза. Типот на консумирана храна од пациентот или иритација на уровезиката (кратко верме на престој на урината во уровезиката) не се секогаш погодни за продукција на нитрити кај инфекции предизвикани и од некои други бактерии.
· Сензитивноста на броењето на партикли споредено со уринокултурата е нешто подобро во однос на она со тест трака со реагенси, но со автоматизираното броење резултатите се попрецизни.
· Висок внес на витамин Ц ќе даде лажно негативни резултати за бројот на леукоцити со тест траки со реагенси.
· Секое одложување на транспорт на примерокот на урина, како и центрифугирање, ќе доведе до деструкција на леукоцитите и еритроцитите и резултатот од броењето на партиклите ќе биде лажно понизок.
· Дијагностицирањето на ИУТ кај мали деца (2) вклучува верификација на присуство на пиурија следена од уринокултура, што е најдобро да се добие со примерок на урина земен со пункција на уровезиката. При детекција на пиурија, сензитивноста и специфичноста на хемиската анализа е околу 80-90% од онаа со броење на партикли.
· Нема јасен консензус за клиничката значајност на бројот на уропатогените и габичките, види (види табела 1).
· Бактериски раст од среден млаз на урина кај пациент со симптоми се интерпретира на следниот начин:
· Над 105 ЦФУ/мл (единици кои формираат колонии на бактерии/мл) со само еден специес укажува на очигледна инфекција
· 104–105 ЦФУ/мл со 1–2 различни специеси укажува на веројатна инфекција
· 103–104 ЦФУ/мл со 1–2 различни специеси може да биде значаен раст ако пациентот има дизурија и ако собирањето на примерокот на урината е правилно (Е. цоли и Стапхѕлоцоццус сапропхѕтицус).
· Дури и значителен бактериски раст може да се должи на контаминација. Позитивниот резултат од уринокултура треба да се контролира ако: 
· Пациентот е без симптоми и бројот на партикли под микроскоп е негативен
· Примерокот содржи три или повеќе специеси на бактерии (мешана флора).
· Евалуацијата на резултатите од културата бараат да се земе предвид времето на престојот на урината во уровезиката (дали урината била помалку или повеќе од 4 часови во уровезиката),  методот и успешноста на собирање на примерокот (види подолу) заедно со  концентрацијата (релативната густина, порано позната како специфична гравитација) на урината.  
· Етиологијата на пиуријата може да биде и друга, а не само микробна инфекција, на пример, гломерулонефритис (3) или интерстицијален цистит.
	Табела 1. Клинички значајни ограничувања за концернтрација на уропатогени и габички

	Клиничка презентација или тип на примерок
	Граници на значајна концентрација (ЦФУ/мл)

	Клиничкото значење и обемот на бактерискиот раст може многу да зависат од начинот на собирање на урината и од состојбата на пациентот и затоа границите изнесени во заградите во табелата се само за  насочување.

	· Асимптоматска бактериурија
· Сомневање за ИУТ (нема податоци за квалитетот на примерокот земен од среден млаз)
	105

	Примерок земен со катетер кај пациент од женски пол

	104

	Примерок земен со катетер кај пациент од машки  пол8
	103

	Пациент со симптоми со сомневање за ИУТ и добар квалитет на примерок на урина земен од среден млаз 
	103

	Примерок земен со пункција на уровезиката, квантитативна култура8
	102

	Примерок земен со пункција на уровезиката, обогатена култура 
	Нема граница


Сомневање за хематурија
· Хематуријата (4)  може да биде предизвикана од:
· Системска болест (на пример, крвавечка дијатеза)
· Болест на бубрезите или дисталниот уринарен тракт
· Артефакт (менструација).
· Физички напор (пр. напорни спортови)
· Се тестира хемиски со траки со реагенс кој се базира врз псевдо-пероксидазната активност на хемот. Сензитивноста е клинички адекватна за исклучување. Хемот од миоглобинот се детектира, исто така, со тест трака (рабдомиолиза).
· Хематуријата треба да се контролира со броење на партикли.
ТЕСТИРАЊЕ ЗА УРИНАРНИ ПАРТИКЛИ ОД РЕНАЛНО ПОТЕКЛО
· Микроскопското или автоматското броење на примерок на урина ќе даде само груба проценка за уринарни партикли од ренално потекло.
· Броењето на партиклите го вклучува вкупниот број на цилиндри и бројот на малите епителни клетки кои ги вкучуваат тубуларните епителни клетки и клетките на транзициониот епител на дисталниот уринарен тракт.
· При автоматизираното броење, вкупната количина на епителијални клетки вклучува сквамозни епителијални, транзицијални епиелијални и тубуларни епителијални клетки.
· Нефролошкото диференцијално броење  се изведува со микроскопирање на уринарниот  седимент и ги диференцира со поврќе детали тубуларните ќелии и оние кои потекнуваат од транзициониот епител и ги идентифицира разните типови на цилиндри. Освен тоа, леукоцитите (и гранулоцитите и лимфоцитите) и еритроцитите можат да бидат од бубрежно потекло. 
· Морфологијата на еритроцитите се испитува посебно, доколку пациентот има изолирана хематурија. Еритроцитите кои имаат бубрежно потекло се дизморфични.
· Горната граница на нормална вредност за возрасен од прва утринска урина по гладување (микроскопирање на седиментот, според Финска стандардизација, 1 видно поле=0.12-0.17 µл зависно од дијаметарот на полето на окуларот на микроскопот):
· Жени: 3–4 гранулоцити, 1–2 епителни клетки, 1–2 еритроцити во видно поле 
· Мажи: 1–2 гранулоцити,  1–2 еритроцити во видно поле 
· Не треба да има цилиндри.
Сомневање за протеинурија
· Реналните болести обично се асоцирани со протеинурија.
· Скрининг се прави со користење на тест трака со мултипли реагенси кои го детектираат албуминот од концентрација 0.2 г/л или повеќе.
· Посензитивни методи се потребни за детекција на микроалбуминурија асоцирана со дијабет или хипертензија (најмалку 10 мг/л  албумин би требало да се детектира): се мери од урина собрана во текот на ноќта или од еден  ран утрински примерок (однос албумин / креатинин во урината).
· Екскрецијата на имуноглобулински лесни ланци кај миелом не може да се детектира со тест трака со реагенс. Миеломот се дијагностицира со фракционирање на серумските или уринарните протеини (електрофореза)
.
ДРУГИ  ОСНОВНИ ХЕМИСКИ ИСПИТУВАЊА
· Детектирање на зголемана концентрација на глукоза во урината со тест трака со реагенс е особено корисно кога е потребна дијагноза надвор од работното време, кај болно дете или стари лица. Глукозата во крвта секогаш треба да се проверува ако пациентот покаже позитивен тест со трака за глукозурија.
· Кетонски тела може да бидат детектирани со Легал-ова тест трака со реагенс  која ќе покаже позитивен наод веќе по гладување од 12 часови. Кога се мониторира дијабетична кетоза во болница, се препорачува да се мери хидроксибутиратот во плазмата (често достапен како тест во точки-на-згрижување), бидејќи Легаловиот тест реагира само со ацетоацетатот и ацетонот. 
·  пХ на урината е физиолошки меѓу 5 и 9. Корекција на пХ може да се направи кај некои пациенти со ренални калкули и кога е потребно забрзување на елиминацијата на некои лекови.
· Мерењето на специфичната густина (порано специфична тежина) и концентрацијата на креатинин (со некои понови тест траки со реагенси) може да даде убедливи информации за уринарната концентрирачка способност на бубрезите:
· дилуирана урина: релативна густина 1.000–1.005
· изотонична урина: релативна густина 1.010–1.015
· концентрирана урина: релативна густина 1.020 или повеќе.
· Осмолалноста  ќе даде најдобра процена на концентрирчката способност. Осмолалноста на плазмата и на изотоничната урина е околу 300 мОсм/кг Х2О
.
ИЗБОР НА ИСПИТУВАЊА
· Назначуањето на секој тест треба да биде индувидуализирано, според клиничката потреба.
· Порано применуваното степенасто одредување на фазите каде хемиската анализа водеше до анализа на седиментот - броење на партиклите  само ако иницијалниот  хемиски скрининг бил позитивен за еритроцити, леукоцити или протеин, главно е напуштен.
· Класификација:
· Сомневање за ИУТ
· Без никакви испитувања (инаку здрав пациент од женски пол) или хемиска анализа / броење на партикли и уринокултура (можно специјални култури) (кај други пациенти).
· Надвор од работно време (дежурство) во примарна ЗЗ: хемиска анализа се изведува како тест на самото место на згрижување и примерокот за култура или се засадува, или се чува во фрижидер во тек на ноќта за култивирање следното утро.
· Во болница, изборот на испитувања се договара со лабораторијата.
· Друго освен сомневање за ИУТ
· Хемиска анализа и
· Броење на партикли (диференцијално) и понекогаш еритроцитна морфологија, во зависност од клиничката потреба за точност.
ВОДЕЊЕ НА ПАЦИЕНТОТ
· Главните проблеми со примероците на урина  се  поврзани  со нивното собирање, полнењето на садовите и транспортот. На пациентот треба да му се дадат усмени и писмени инструкции (во кои се јасно истакнати и деталите за локалните контакти и работно време на лабораторјата). Поделбата на обврските и процедурите кои се однесуваат на упатувањето на пациентот треба да бидат јасно договорени во институциите кои ја пружаат здравствената заштита.
· Примерок на концентрирана урина
· Гладување преку ноќ (ако може да се изведе) ќе обезбеди добра концентрација на урината. Пациентот може да пие, најмногу чаша вода наутро. Само пациенти кои се јасно дехидрирани можат да пијат повеќе. Дилуираниот примерок ќе даде лажно  негативни  резултати.
· Да се откријат дури и минорни абнормалости во составот на урината, концентриран утрински примерок треба да се даде доколку акутните симптоми кај пациентот не го попречуваат ова. Ако пациентот се јавува вон работно време - дежурство (иритација на уровезиката, абдоминална болка, акутна хематурија, итн.), примерокот не се зема во одредено време, а варијациите во диурезата треба да се земат предвид кога се интерпретираат резултатите (екскрецијата на вода од 20–50 мл/х во тек на ноќта може да се зголеми до 200 мл/х или дури до 500 мл/х во тек на денот,  и дилуцијата која резултира ќе ја спречи детекцијата на партикли или протеини.) 
· Физичка активност
· Ортостатската протеинурија и протеинуријата предизвикана од физичка активност може да се избегне со собирање на примерок на утринска урина по одмор преку ноќ. 
· Време на престој на урината во уровезиката
· Да се осигура бактериски раст, урината треба да има престој во уровезиката од 4–6 часови пред да се собере примерокот (за Е. цоли, траењето на клеточниот циклус е приближно 2 часа).
· Во амбулантни услови, понекогаш вториот утрински примерок на урина (собран во лабораторијата) може да биде попрактично отколку примерок земен дома.
· Примероците кои биле пократко време од 4 часа треба да се прифатат од пациенти со дизурија. Ова треба да се има предвид кога се анализираат резултатите.
· Лекови
· Лабораторијата треба да добие информација за ској актуелно или претходно применет антимикробен лек за да се помогне при тестирањето на сензитивноста на култивираните уропатогени.
СОБИРАЊЕ НА ПРИМЕРОЦИТЕ
· Примерок од среден плаз на урина (дадени инструкции) ќе ја намали микробиолошката контаминација од надворешните гениталии.
· Примерокот за тестирање на хламидија треба да биде примерок на урина од  “првиот млаз” (собран не порано од 2 часа по последното мокрење, види 5).
· Примерок од мало дете треба да се собере со употреба на тегла за собирање на примерокот која се прилепува до предниот зид внатре во нокширчето на детето со “блуе тац” или слично. Примерок од доенче може да се собере во адхезивна кеса. Сепак, овој примерок е веродостоен само во исклучување на ИУТ.
· ИУТ кај доенче треба да се потврди со примерок земен со пункција на уровезиката. Катетеризација “внатре-и-надвор” може да внесе бактериска колонизација во уровезиката на детето
.
· Најдобриот начин за собирање на стерилен примерок од пациент со траен катетер е со инсерција на нов катетер и оставање на примерокот на урина да истече во садот за собирање. Ако примерокот се собира од врвот на трајниот катетер кога се менува кесата, треба да се дозволи прво урината да истече надвор од садот за собирање, така што можните позитивни резултати да не ја одразуваат колонизацијата на катетерот. Од супрапубичен перкутан катетер, примерокот  е најдобро да се земе со пункција на катетерот низ точката специјално конструирана за ова цел.
· Внатре-и-надвор катетеризација11 се препорачува кај нарушувања на функцијата на уровезиката и кај инконтинентни постари пациенти како замена за лошо земени микробиолошки примероци од болничкиот сад за уринирање.
·      Специјални примероци урина се собираат и од цистостома или во тек на цистоскопија
.
· Методот, времето и успехот од собирањето на примерокот урина, времето на последното мокрење (повеќе или помалку од 4 часа) и можната примена на  антимикробни лекови треба да бидат индицирани  во (компјутеризираниот) формулар за упат за да се олесни интерпретацијата на резултатите. Треба да се има на ум дека особено резултатите од уринокултурата ќе се оценуваат во релација со квалитетот на примерокот.
СКЛАДИРАЊЕ И ТРАНСПОРТ НА ПРИМЕРОКОТ УРИНА
· Садот добиен од лабораторијата (примарен контејнер за колекција на урина) се користи за собирање на примерокот кој потоа се  префрла во сад за транспорт добиен од лабораторијата (садови за собирање урина најдени дома не треба да се користат).
· За тестирање со тест трака со реагенси, не се неопходни специјални садови добиени од лабораторија (епрувети).
· Примерокот на урина од тегличката за собирање треба да се протресе пред да се префрли урината во епруветите и пред тестирањето.
· Ракувањето со примерокот од пункција на уровезиката треба да ги следи  локалните упатства од лабораторијата.
· Хемиската анализа (тест трака со реагенси) се изведува во самата здравствената установа кога примерокот ќе достигне собна температура (+20°Ц). За ова обично  требаат околу 15–30 минути по собирањето на примерокот.
· Примерокот треба да се складира на +4°Ц (во фрижидер или разладна кутија). Може да се употребат алтернативно и транспортни  туби – епрувети  со презервативи, како што ќе се договори со лабораторијата, и за да се дозволи примерокот да се чува на собна температура, неговото тестирање не се изведува веднаш. Фрижидер е обично доволен за транспорт внатре во една зграда.
· Примерокот за тестирање со трака со реагенси може да се чува без презерватив 8 часови на собна температура, и 72 часа во фрижидер.
· Примерокот за микроскопско испитување треба да се транспортира до лабораторијата во тек на 2 часа за да се обезбеди микроскопското испитување да се направи во тек на 4 часа по собирањето на примерокот (доколку не се употребат презервативи).
· Примерокот за микробиолошко испитување треба да се засади колку може побргу, бидејќи времето до прелиминарните резултати од културата е 18–24 часа (богат бактериски раст е препознатлив во пократко време, слаб раст ќе се појави во тек на 48  часови). Бактериското типизирање и тестот за сензитивност ќе бараат дополнителни 24–72 часа.
· Примерокот за бактериска култура може да се чува во фрижидер до 24 часа; 48 часа ако се чува во епрувети кои содржат  презерватив (за Псеудомонас аеругиноса само 24 часа).
· Примерокот од пункција на уровезика  треба да се култивира веднаш или во шише со крвна култура (обогатена подлога) или со ставање неколку капки чоколаден агар. Овие примероци веднаш се транспортираат до лабораторијата.
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· Општи правила
· Организација
· Мониторирање по трансплантација
· Имуносупресивна терапија и асоцирани проблеми
· Калцинеурински инхибитори
· Антагонисти на пурините
· мТОР инхибитори
· Глукокортикоиди
· Интеракции со имуносупресивни лекови
· Инфекции кај реципиент на трансплантирани органи
· Дентална грижа
· Патување
· Информации во врска со одредени органи и компликации
· Уптавуање на специјалист
· Реципиент на трансплантиран орган и здравствена грижа
· Поврзани докази
· Референци
ОПШТИ ПРАВИЛА
· Имуносупресивната (против-отфрлање) терапија не смее да се променува во примарната здравствена заштита.
· Лековите кои се употребуваат за имуносупресија имаат значајни интеракции со други лекови и ова мора секогаш да се има во предвид пред да се препишат нови лекови.
· Доколку посоти сомнение за акутно отфрлање, пациентот мора веднаш да се упати во соодветна болница. 
· За време на првите месеци по трансплантацијата, сите симптоми, колку и да се безначајни, бараат упатување до специјалист за понатамошни испитувања и терапија. 
· Се препорачува профилакса со антибиотици, на ист принцип како и за пациентите со протетични срцеви валвули, пред интервенции, како на пример некои дентални процедури.
· Навремена консултација со специјалист
ОРГАНИЗАЦИЈА
· Органи кои вообичаено се трансплантираат, се бубрег, црн дроб, срце, белодробие, комбинирана срце-белодробие трансплантација и панкреатични клетки.
· Исходот од трансплантацијата на органи значително се подобри со текот на годините.
· Најголемиот дел од компликациите се јава во периодот на првата пост-трансплантациска година.
· Доколку трансплантираниот орган функционира добро, многу здравствени проблем можат да се третираат во примарната здравствена заштита по првата година. 
МОНИТОРИРАЊЕ ПО ТРАНСПЛАНТАЦИЈА
· Реципиент на трансплантиран орган вообичаено останува во трансплантациската единица од 3-4 недели по операцијата.
· По испишување, здравјето на пациентот, функционирањето на графтот и концентрацијата на имуносупресивните лекови во крвта се контролираат во локалната болница
. Контролите првично се изведуваат еднаш неделно во период од еден месец, потоа секои 2 недели во период од 2 месеци, потоа еднаш месечно во првата пост-трансплантациска година и конечно на секои 3-4 месеци. 
ИМУНОСУПРЕСИВНИ ЛЕКОВИ И АСОЦИРАНИ ПРОБЛЕМИ
· Терапијата мора да продолжи се додека функционирањето на трансплантираниот орган е задоволително.
· Имуносупресивната терапија се препишува од страна на лекар специјалист.

· Често употребуваната трипла имуносупресивна терапија се состои од циклоспорин или такролимус
 во комбинација со микофенолат мофетил или азатиоприн, вообичаено со конкомитантна мала доза на глукокортикоиди.
· Имуносупресивната терапија често го покачува нивото на гликемијата и липидите, како и крвниот притисок до вредности ккога е потребна терапија (2).
· Со цел да се превенираат срцеви случувања, на сите пациенти треба да им се препише аспирин. 
· Како дополнување на супституцијата со цалциум и витамин Д, на реципиентите на трансплантирани органи често се препорачуваат и бисфосфонати
 (ннд-Ц) за да се спречи губиток на коска индуцирано од глукокортикоидите (3).
· Имуносупресивните лекови го предиспонираат пациентот кон развој на инфекции, и во текот на годините, кон малигноми и артериосклероза (4,2). 
КАЛЦИНЕУРИНСКИ ИНХИБИТОРИ
Циклоспорин и такролимус

· Камен-темелник на имуносупресијата во текот на првата пост-трансплантациска година
· Супримирана е Т-лимфоцитната активност поради инхибиција на експресијата на генот ИЛ-2.
· Дозата се одредува според концентрацијата во крвта.
· Несаканите ефекти често се дозно-зависни и вклучуваат нефротоксичност (зголемен серумски креатинин), хипертензија, невротоксичност (тремор, парестезии), дијабетес и главоболка. 
	Табела 1. Најзначајни интеракции со лекови на циклоспоринот и такролимусот

	Концентрацијата на циклоспорин и такролимус е

	Зголемена од:
	Намалена од:

	Флуцоназоле
	Пхенѕтоин

	Итрацоназоле
	Царбамазепине

	Кетоцоназоле
	Барбитурати

	Ерѕтхромѕцин
	Рифампицин

	Цларитхромѕцин
	

	Дилтиазем
	

	Верапамил
	

	Етхѕнилоестрадиол
	

	Нефротоксичноста на циклоспоринот и такролимусот е зголемена со:

	Ампхотерицин Б

	Аминогликозиди

	Нестероидни антиинфламаторни лекови

	Диуретици


ПУРИНСКИ АНТАГОНИСТИ
Микофенолат 
· Инхибиција на лимфоцитна активност
· Доза: микофенолат-мофетил 1-2 грама на ден; микофенолна киселина 770-1440 мг/ден
· Не е нефротоксичен
· Несакани ефекти во гастроинтестиналниот систем, дијареа, хепатопатија и миелосупресија
· Може да се мониторира концентрацијата во крвта
Азатиоприн
· Алтернатива на микофенолатот
· Вообичаената доза е 75-150 мг на ден. Може да биде неопходно да се намали дозата поради несакани ефекти (миелосупресија, хепатална токсичност).
мТОР ИНХИБИТОРИ
Сиролимус
 и еверолимус
 
· Ја супримира функцијата на лимфоцитите преку инхибиција на активацијата на ИЛ-2 рецепторот.Дозата се одредува според концентрацијата во крвта
· Несаканите ефекти се дозно зависни и вклучуваат дислипидемија, миелосупресија (ннд-Б), нарушено зараснување на рани, раш, улкуси на мукозите и пневмонија.
· Тие исто така, имаат и антипролиферативни карактеристики и може да бидат ефикасни во спречувањето на хронична аллографт нефропатија.  
ГЛУКОКОРТИКОИДИ
· Дозата треба да се минимизира и да се има во предвид стопирање (ннд-Ц) 12 месеци по трансплантацијата. Дозата треба да се зголеми по стресни ситуации (операции, тешки инфекции, повреди). За компликации асоцирани со употреба на високи дози на кортикостероиди види 1.
ИНТЕРАКЦИИ СО ИМУНОСУПРЕСИВНИ ЛЕКОВИ
· Циклоспорин и особено такролимус имаат значителни интеракции (табела 1) (2).
· Пред да се препише нов лек, треба да се проверат можните интеракции со имуносупресивната терапија.
· Сок од грејпфрут (цитрон) ја зголемува концентрацијата и на циклосппоринот и на такролимусот, и затоа треба да се избегнува.
· Хѕперицум (Ст.Јохн’с њорт) може да ја намали концентрацијата барем на циклоспоринот и треба да се употребува внимателно.
· Доколку е можно, треба да се избегнуваат антифунгални лекови и макролидни антибиотици.
· Алопуринолот го инхибира метаболизмот на азатиопринот и овие два лека не смее да се употребуваат истовремено.
	Табела 2. Примери за безбедни лекови при трансплантација на органи

	Да се има во предвид
Намалена бубрежна функција

	Антимикробни лекови
	Пеницилини

	
	Цефалоспорини

	
	Сулфонамиди

	
	Триметорпим


	
	Флуорокинолони

	
	Метронидазол

	
	Клиндамицин

	
	Ацикловир

	Кардиоваскуларни лекови
	Бета-блокатори

	
	Блокатори на калциумските канали

	
	АКЕ инхибитори и ангиотензин-ИИ рецептор антагонисти

	Аналгетици
	Трамадол

	
	Парацетамол, освен кај пациенти со трансплантиран црн дроб

	Психотропни лекови
	Вообичаено безбедни


ИНФЕКЦИИ КАЈ РЕЦИПИЕНТИ НА ТРАНСПЛАНТИРАНИ ОРГАНИ
· Имуносупресивните лекови водат до предиспозиција кај пациентот кон бактериски и вирусни инфекции (Цѕтомегаловирус, Херпес симплеџ вирус, Епстеин-Барр вирус), како и кон опортуни инфекции (Пнеумоцѕстис јировеции, листериа, фунги). 
· Ризикот од инфекции е највисок за време на првите неколку месеци по трансплантацијата.
· Имуносупресијата може да ги маскира знаците на инфекција.
· По трансплантацијата на органи, на реципиентот му се дава Валганцицловир
 или Ацицловир профилактички во период од 3-12 месеци заради заштита од цитомегаловирус (ЦМВ) и херпес инфкеции (ннд-А). Траењето на терапијата и изборот на лек зависи од тоа кој орган е трансплантиран и од статусот на ЦМВ антитела кај реципиентот.
· И ЦМВ и херпес инфекциите може да бидат рекурентни, особено во текот на првата пост-трансплантацикса година.
· Првата линија на терапија за ЦМВ инфкецијата е ганцицловир, а за херпес инфекција е ацицловир. 
· Профилаксата против Пнеумоцѕстис јировеции пневмонија кај реципиенти со трансплантирано белодробие се состои од доживотно земање на цо-тримоџазоле или пентамидине инхалации; кај други трансплантирани реципиенти траењето на профилаксата е 6 месеци. 
· За време на првата пост-трансплантациската година сите инфекции бараат специјалистичка грижа. 
· Кога ќе измине повеќе од една година по трансплантацијата и трансплантираниот орган функционира добро, полесни инфекции (афебрилна инфекција на уринарен тракт, горно-респираторна инфекција, максиларен синузит) можат да се третираат во примарна здравствена заштита. 
· Пневмонија, инфекција на уринарен тракт со фебрилност и кожна инфекција со фебрилност секогаш бараат терапија од специјалист. 
· Во примарна здравствена заштита, дури ни при инфективни епизоди не мора да се редуцира имуносупресивната терапија. 
ДЕНТАЛНА ГРИЖА
· Регуларна дентална грижа е особено важна кај рецеипиентите на трансплантирани органи за да се избегнат инфекции.
· Циклоспоринот предизвикува гингивална хиперплазија кој егзацербира со блокатори на калциум антагонисти кои се употребуваат за терапија на хипертензијата.
· Се препорачува профилакса со антибиотици, на истиот принцип како кај пациенти со протетични срцеви валвули, пред секоја процедура која во себе вклучува ризик од бактериемија (11). 
ПАТУВАЊА
· Патување надвор од земјата не се препорачува за време на првите 6 месеци по трансплантацијата.
· По ова, не постои причина да не се патува, но посебно внимание треба да се обрне на хигиената и заштитата од сонце.
· Патникот треба да носи со себе пакување со антибиотици (на пр. Флуорокинолони), така што можна појава на патнички проливи не би ја спречила апсорпцијата на имуносупресивните лекови. 
· Информации во однос на вакцинации треба да даде одговорниот специјалистички центар (7). 
ИНФОРМАЦИИ КОИ СЕ ОДНЕСУВААТ НА СПЕЦИФИЧНИ ОРГАНИ  И КОМПЛИКАЦИИ
Бубрежна трансплантација
· Најчестите индикации се дијабетична нефропатија, хроничен гломерулонефритис, цистична бубрежна болест и нефросклероза.
· Поголемиот дел се кадаверични трансплантации, т.е. дарител на орган е пациент со мозочна смрт. Трансплантацијата од живо дарителство е можна  во некои случаи.
· Отфрлање
· Дијагнозата се заснова на клиничката слика и хистолошкиот наод од биопсија на графтот
· Акутната терпија вообичаено се состои од високи дози на интравенски аплицирани стероиди.
· Треба да се земе во предвид можноста од зголемување на дозата на одржување на имуносупресивната терапија.
· Најчестата инфекција кај реципиенти со трансплантиран бубрег е инфекцијата на уринарниот тракт.
· Асимптоматската бактериурија е честа. Доколку се изминати помалку од 3 месеци по трансплантацијата, треба да се има предвид давање на терапија.
· Периодот на терапија за циститис кај жени е 1-2 недели, а кај мажи 4 недели.
· Почетната терапија на акутниот пиелонефритис се состои од интравенски дадени антибиотици, а терапијата треба да продолжи 4 недели со цел да се превенира рекурентност.
· Од статистичка гледна точка може да се очекува дека од трансплантираните бубрези кои функционираат 12 месеци по трансплантацијата, околу половина од нив сеуште ќе функционираат и по 20 години. 
· Главната причина за инсуфициенција на бубрежниот графт е хроничната алографт нефропатија (ХАН), која во себе вклучува хронично отфрлање, токсичност од калцинеурински инхибитори, атеросклероза и инфекција (вклучувајќи промени предизвикани од ЦМВ) или комбинација на сите споменати. 
· Бубрежното заболување, на пр. Фокална сегментна гломерулосклероза, може да се повтори во трансплантираниот бубрег. Во графтот исто така може да се појави и де ново гломерулонефритис. 
· Имуносупресијата го зголемува ризикот од малигнитет. Некои пост-трансплантациски вирусни инфекции исто така биле асоцирани со развој на карциноми. Кожниот карцином е најчестиот тип на малигноми. 
· По почетната фаза, пациентот ќе биде мониториран во нефролошка единица на секои 3-6 месеци.
· Клинички статус
· Доплер ултрасонографија на графтот еднаш годишно и испитување со ултразвук на било кој нативен бубрег секоја 1-2 години.
· Скен на коскен дензитет; на пр. три месеци по трансплантација
· Рентабилност на бубрежна трансплантација (кост-ефективност)
· Од здравствена економска гледна точка, бубрежната трансплантација е многу економична. Во една Финска студија, трансплантациската хирургија се исплатила себеси пред крајот на втората година. 
· Во една студија во САД, просечното коштање на бубрежна трансплантација кореспондирало на трошоците од 2.7 години на дијализа (8). 
Трансплантација на црн дроб
· Најчестите хронични црнодробни болести кои водат до трансплантација се примарната билијарна цироза и примарниот склерозирачки холангитис (4). Се зголемува и бројот на трансплантациска хирургија која се изведува кај алкохолната цироза на црниот дроб(5).
· Кај 20% од случаите, причината за црнодробна трансплантација е акутна хепатална инсуфициенција кај претходно здрав црн дроб (непозната етиологија, лекови, токсични супстанци, циркулаторни нарушувања).
· Често пати, единствената индикација за инсуфициенција на графтот е пораст на вредностите на трансаминазите.
· Кај реципиентите на црнодробен трансплантат, најчестата причина за смрт е инфекција. Најсериозните инфекции вообичаено се дијагностицираат во болница набрзо по трансплантацијата. 
Трансплантација на срце и белодробие
· Најчести индикации
· Срцева трансплантација: дилатативна кардиомиопатија и коронарна срцева болест
· Белодробна трансплантација: алфа1-антитрипсин дефицит и идиопатска пулмонална фиброза
· Комбинирана срцево-белодробна трансплантација: конгенитални срцеви дефекти и примарна и секундарна пулмонална хипертензија
· Потребно е да се постави сомнение за отрфлање на трансплантирано срце во присуство на необјаснета треска, хипотензија, умор и диспнеа. Инсуфициенција на графтот по белодробна трансплантација може исто така да вклучува влошени наоди на ФЕВ1 (форсиран експираторен волумен во една секунда) и ПЕФ (пик експираторна проточна стапка). 
· Главната причина за смрт во инцијалната фаза е инфекцијата.
· Главната причина за смрт 5 години по трансплантацијата се должи на хронично отфрлање кое ќе се манифестира како мала блокада на протокот на воздух во трансплантираното белодробие или како оклузија на коронарна артерија кај трансплантираното срце.
Трансплантација на органи кај деца
· Одговорноста за терапијата му припаѓа на лекар кој има експертиза во областа на педијатриската орган трансплантација.
· За време на раните месеци по трансплантацијата, главната причина за морбидитет и морталитет е инфекцијата.
· По почетните пост-траснплантациски месеци, бактериската инфекција не е многу честа кај децата, освен на уринарниот тракт кај деца кои добиле бубрежен графт. 
УПАТУВАЊЕ КАЈ СПЕЦИЈАЛИСТ

· Доколку се постави сомнение за акутно отфрлање, пациентот мора да се упати веднаш до соодветна болница.
· Доколку е во прашање придржување до терапијата, мора да се консултира специјалист.
· За време на првите месеци по трансплантацијата, сите симптоми, независно колку и да се мали, наложуваат упатување до специјалист за понатамошни испитувања и терапија.
· По првата пост-трансплантациска година, многу проблеми може да се третираат во примарна здравствена заштита, но секогаш мора да се консултираат специјалистичките центри кога постои индикација за тоа.
РЕЦИПИЕНТИ НА ТРАНСПЛАНТИРАНИ ОРГАНИ И ЗДРАВСТВЕНА ГРИЖА
· Главната причина за инсуфициенција на графтот по првата пост-трансплантациска година е хронично отфрлање. Во многу случаи, изгубен е функционирачки графт поради тоа што пациентот умрел прематурно од кардиоваскуларна болест, малигном или инфекција, кои се сите многу почести кај реципиенти на трансплантиран орган отколку во општата популација (8,9)
· Особено внимание мора да се посвети на факторите на ризик од артериосклероза.
· Пушењето е особено штетно за сите реципиенти на органи.
· Конзумација на алкохол треба потполно да се забрани по трансплантација на црн дроб, а треба да е само умерена по трансплантација на други органи.
· Бременост е можна, но само две години по трансплантацијата, имајќи како предуслов добро функционирање на трансплантираниот орган (10). Бременоста бара внимателно планирање. 
· Успешно водење на овие пациенти се базира врз очигледната соработка меѓу лекарот од примарна здравствена заштита и специјалистот. 
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2. Упатството треба да се ажурира еднаш на 4 години
3. Предвидено следно ажурирање до мај 2013 год.
ИГ-А НЕФРОПАТИЈА
МЗД упатство
12.8.2009
· Основни податоци
· Епидемиологија
· Симптоми и знаци
· Дијагноза
· Прогноза
· Лекување  и следење
· Поврзани извори
ОСНОВНИ ПОДАТОЦИ
· Сомневањето за ИгА нефропатија ќе се зголеми ако особата има асимптоматска микроскопска хематурија и протеинурија, често асоцирана со покачен крвен притисок.
· АКЕ
 инхибиторите и блокаторите на АТР
 се лекови од прв ред за третман на хипертензијата, и тие исто така може да се користат и кај нормотензивни пациенти со протеинурија.
ЕПИДЕМИОЛОГИЈА
· Најчест од хроничните гломерулонефрити
· Етиологијата и патогенезата главно е непозната.
· Се среќава кај сите возрасни групи но дијагнозата најчесто се потврдува на возраст околу 30 год.
· Две третини од пациентите се мажи.
СИМПТОМИ И ЗНАЦИ
· Вообичаено пациентот има и микроскопска хематурија и протеинурија
· Повторувачка макроскопска  хематурија, кај една третина од пациентите, особено е поврзана  со инфекции на респираторниот тракт.
· Ретко се манифестира како акутен гломерулонефритис или нефротски синдром.
· Хипертензијата е присутна кај 30% од пациентите во моментот на поставување на дијагнозата. При следењето хипертензијата се забележува кај најмалку 50%.
· Бубрежната инсуфициенција е ретка при дијагностицирањето на болеста.
· Серумската ИгА
 концентрација е покачена кај 50% од сите пациенти.
· Може да се јави  само како гломерулонефритис или како дел од Хеноцх-Сцхöнлеин  синдромот.
ДИЈАГНОЗА
·  Сомнението за постоење на ИгА нефропатија треба да се јави доколку особата има асимптоматска микроскопска хематурија и протеинурија, често асоцирана со висок крвен притисок.
· Повторувачки епизоди на макроскопска хематурија кај млади пациенти исто така треба да предизвика сомнение за ИгА нефропатија.
· Дијагнозата се базира на бубрежна биопсија
, каде  што ИгА депозитите се  гледаат со имунофлуоресценција
.
ПРОГНОЗА
· Може да се јави хронична бубрежна слабост ( во 10-20%)
· Лоша прогноза на болеста е индицирана со следните фактори: масивна протеинурија, значителна микроскопска хематурија, отсуство на  макроскопска хематурија, покачени вредности на креатининот при дијагностицирањето, очевидна  хипертензија и  хистолошки јасно означено тешко  гломеруларно и тубулоинтерстицијално  оштетување и артериоларна склероза.
ЛЕКУВАЊЕ  И  СЛЕДЕЊЕ
· Не постои специфична терапија
· Важен е третманот   на хипертензијата,  дури и кога има  минимално покачување на крвниот притисок (РР > 130/80 ммХг). Комбинација  на лекови е честопати неопходна. Целта е нормотензивност.
· АКЕ инхибиторите и блокаторите на АТР исто така ја редуцираат протеинуријата (ннд-Ц) и може да ја забават појавата на ренална инсуфициенција (ннд-А). Поради тоа  тие исто така се користат и кај нормотензивни пациенти со протеинурија.
· Кортикостероидите и другите имнуносупресивни лекови се даваат во одредени случаи (ннд-Б). Одлуката за третман ја донесува специјалист
.
· Третманот на хроничната бубрежна слабост  е иста како и за другите ренални болести. 
· По потврда на дијагнозата и можен почеток на третманот, следењето вообичаено е во амбулантите;  со контрола најмалку еднаш годишно на крвниот притисок, серумскиот креатинин, базичните уринарни тестови (албумен и еритроцити) и 24 часовна протеинурија
. Често е пропуштање на контролите. Нова процена од специјалист за терапиското следење често е потребно кога концентрацијата на плазма креатиниот и/или количеството на протеинуријата е во пораст или контролата на крвниот притисок станува многу тешка.
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1. МЗД упатство 12.08.2009, њњњ.ебм-гуиделинес.цом
2. Упатството може да се опреснува еднаш на 5 години
3. Предвидено следно опреснување до јуни 2014 год.
ПОКАЧЕН СЕРУМСКИ КРЕАТИНИН
МЗД Упатства
09.01.2011
· Основни правила
· Наоди кои сугерираат на бубрежно заболување
· Мерење на бубрежна функција
· Креатинин како индикатор на бубрежна функција
· Класификација на бубрежна слабост
· Испитувања при пораст на концентрацијата на креатинин
· Кога да се консултира специјалист
ОСНОВНИ ПРАВИЛА
· Основните тестови за бубрежна функција се концентрацијата на креатинин, проценетата гломеруларна филтрациска рата (еГФР) калкулирана од концентрацијата на креатининот и анализата на урината.
· Нарушена филтрациска рата со или без протеинурија и/или хематурија сугерира на бубрежно заболување.
· Доколку еГФР е над 60 мл/мин, не се потребни дополнителни испитувања или следење, освен ако има други знаци кои сугерираат на бубрежно заболување (хематурија, протеинурија, микроалбуминурија кај дијабетичен пациент). 
НАОДИ КОИ СУГЕРИРААТ НА БУБРЕЖНО ЗАБОЛУВАЊЕ
· Ако е нарушена функцијата на бубрезите
· Гломеруларната филтрациска рата (ГФР) се намалила и/или
· Протеин над нормалното ниво, еритроцити или други супстанци се екскретираат во урината
· Овие процеси може да се развиваат независно еден од друг: големи количини на протеин може да се екскретираат во урината дури и кога ГФР е нормална (на пр. нефротски синдром) и, од друга страна пак, пациент со тешка бубрежна слабост може да има прилично нормален резултат од анализа на уринате (на пр. исхемична нефропатија). 
·    За скринингот на бубрежните заболувања и иницијалната лабораториска дијагноза потребни се само едноставни и ефтини методи (плазма креатинин на гладно и анализа на урина). Дополнителните испитувања зависат од резултатите од овие тестови.
· Види протеинурија и хематурија.
МЕРЕЊЕ НА БУБРЕЖНАТА ФУНКЦИЈА
· Одредување на серумската или плазма концентрација на креатинин на гладно е основното испитување кои се користи и за скрининг-цели и за следење на пациент со бубрежно заболување. 
· Резултатот од креатининот се користи за да се процени еГФР
· Можно е да се одреди точната ГФР преку аплицирање на интравенски трасе (јохексол
 или Креатинин-ЕДТА
 молекула со радиоактивна ознака) проследено со земање на крвни примероци во одредени временски интервали. Но, овие техники се премногу комплицирани и скапи за рутинска клиничка пракса.
· Плазматска уреа 
· Нема значење за скрининг-цели или почетни испитувања. Продукцијата на уреа во телото е под влијание на количината на протеинскиот внес и стапката на ткивна разградба. Концентрацијата на уреа во плазмата може да се покачи, на пр. од зголемен ткивен метаболизам (инфекции, повреди) и давање на глукокортикоиди. 
· Се користи при следење на хроничната бубрежна слабост за да се процени степенот на уремија и кај пациенти кои се на дијализно лекување за да се процени ефикасноста на терапијата.
· Цистатин Ц

· Мал протеин кои се создава во телото во стабилна состојба од страна на јадрени клетки.
· Слободно се филтрира преку гломерулите, се реапсорбира во реналните тубули и скоро целосно се деградира
· Подобар индикатор на ГФР од концентрацијата на креатининот, особено кај умерена бубрежна слабост. Но, испитувањето е поскапо од одредување на креатинин и сеуште не е во рутинска употреба.
КРЕАТИНИН КАКО ИНДИКАТОР НА БУБРЕЖНА ФУНКЦИЈА
· Покрај бубрежната функција, мускулната маса на пациентот исто така влијае врз концентрацијата на креатининот.
· Креатининската концентрација може да биде над горната нормална граница кај мускулест маж, дури и во присуство на нормална бубрежна функција.
· Кај напредната возраст, некои од функционалните единици на бубрегот, нефроните, се уништуваат, што резултира во намалена количина на гломеруларен филтрат. Меѓутоа, концентрацијата на креатининот вообичаено останува стабилна бидејќи напреднатата возраст води и до симултан губиток на мускулна маса. 
· На пример, ГФР може да е значајно намалена кај постара индивидуа, мала жена, дури и кога нејзината концентрација на  креатинин е сеуште во опсегот на нормалните граници.
· Ефектот на полот, возраста и големината може да се намали преку употреба на креатинин клиренс методата или калкулирани процени на ГФР (еГФР).
· Креатинин-клиренсот се калкулира од 24-часовна уринарна колекција и концентрација на плазма креатинин. Поради непрактичноста при собирањето на урината и разни можни извори на грешка, ова испитување не е многу во употреба.
· Формули базирани на нивото на креатинин даваат добра процена на ГФР и на стадиумот на бубрежното заболување без потреба од собирање на урина.
· Постојат повеќе верзии на формули со мали разлики. Автоматски калкулатори вообичаено ги користат следниве формули:
· Формулата на Цоцкрофт-Гаулт (Кокрофт-Голт): 
   еГФРкг=Ш(140-возраст) х 88,4 х ТТ х пол)Ќ/плазма креатинин, (каде за пол е 1 за маж и 0,85 за жена)

· МДРД формула:
еГФРмдрд=175 х (серум креатинин/88,4)-1,154 х возраст-0,203 х 0,742 (за жена)

· Кај тешка бубрежна слабост, формулите може да ја натценат бубрежната функција поради зголемена тубуларна екскреција на креатинин. Исто така, доколку пациентот е многу дебел, Кокрофт-Голт формулата може да ја натцени ГФР. 
· МДРД-формулата може да се користи дури и кога телесната тежина на пациентот не се знае.
· Треба да се има на ум дека формулите даваат само проценка на ГФР.
· Калкулацијата на еГФР е особено оправдана кај дијабетична нефропатија, кога пациентот има и други знаци на бубрежна дискфункција (протеинурија, хематурија) или хипертензија. 
КЛАСИФИКАЦИЈА НА БУБРЕЖНА СЛАБОСТ
· Калкулираната еГФР може да се користи за класифицирање по стадиум на бубрежните болести, како што е дадено во Табела 1.
	Табела 1.
Тежината на бубрежната слабост базирано на калкулираната ГФР (еГФР)
Стдиум                                          Опис                                               еГФР (мл/мин)

	1.                                                 Нормална                                                >90

	2.                                                   Лесна                                                      60-89

	3.                                                 Умерена                                                   30-59

	4.                                                   Тешка                                                     15-29

	5.                                          Терминална фаза                                          < 15


· Бубрежното заболување е клинички значајно само кога еГФР ќе се намали под 60 мл/мин (стадиум 3-5)
· Доколку еГФР е над 60 мл/мин, не се потребни дополнителни испитувања или следење, освен ако се присутни други знаци на бубрежно заболување (протеинурија, хематурија, микроалбуминурија кај дијабетичен пациент). 
· ГФР се намалува со напредување на возраста, и еГФР кај постара индивидуа, калкулирана од горенаведените формули, е многу често меѓу 60 и 90 мл/мин. Кај постари пациенти, еГФР може да биде дури и пониска (околку 45 мл/мин) без тоа да значи присуство на прогресивна бубрежна болест, освен ако пациентот има конкомитантна протеинурија, дијабетес или хипертензија.
ИСПИТУВАЊА ЗА ПОКАЧЕНА КОНЦЕНТРАЦИЈА НА КРЕАТИНИН
· Провери ја медицинската историја на пациентот: има ли во основа состојби кои тоа го предизвикале? 
· Претходно бубрежно заболување (креатинин концентрација, протеинурија, хематурија)
· Хипертензија и мочни лекови
· Други релевантни состојби (дијабетес, атеросклероза, простатична хипертрофија, реуматски болести, васкулитис, миелом)
· Ефект на лек или друг токсичен фацтор (инфламаторни лекови, АКЕ инхибитори, ангиотензин рецептор блокатори, триметоприм, диуретици, контрастни средства, супстанци кои се употребуваат како супститут за алцохол).
· Физикален преглед:
· Општа состојба (дехидратација и покачена температуре индицираат акутна болест)
· Крвен притисок (често покачен кај бубрежна болест)
· Палпација и аускултација на артерии (васкуларна болест)
· Палпација на абдомен (цистични бубрези, уринарна ретенција)
· Ректален прелгед (зголемена простата и мерење на резидуалната урина)
· Едеми (нефротски синдром, низок албумин)
· Други испитувања по индикација:
· Анализа на урина, т.е. уринарен тест со трака, и доколку индицирано, испитување на уринарниот седимент и уринокултура (други знаци на бубрежно заболување)
· 24-часовна протеинурија (доколку анализата на урината е позитивна за албумин)
· Крвна слика, (анемија, тромбоцитопенија), ЦРП, седиментација
·  Серум албумин (доколку има тешка протеинурија > 3 г/24 часа)
· Електролити (калиум, калциум, фосфати; пациентот може да има хиперкалемија, хипо- или хиперкалцемија или хиперфосфатемија)
· Ултрасонографско испитување на бубрезите (големина на бубрезите, паренхимни промени, хидронефроза, цистични промени)
КОГА ДА СЕ КОНСУЛТИРА СПЕЦИЈАЛИСТ
· Причината за консултирање на специјалист може да биде од една страна добивање дијагноза, а од друга страна оптимизација на терапискиот пристап кон постоечкото заболување. Откога ќе се постигне ова, пациентот може да се врати на медицинската грижа на својот матичен лекар. 
Итно упатување
· Кога, покрај бубрежната слабост, пациентот покажува симптоми и знаци и на акутна болест (на пр. покачена температура, симптоми од горниот и долниот респираторен тракт или зглобови). Пациентот во тој случај може да подлегне на брзо влошување на бубрежната функција, па затоа е важно брзо поставување на дијагноза и започнување на терапија.
Не-итно упатување
· Треба да се идентифицира причината за бубрежната дисфункција, дури и ако е откриена како случаен наод, особено ако состојбата прогредира (пораст на креатинин/намалување на ГФР) или ако коегзистираат други знаци на бубрежна болест (протеинурија).
Кога не е потребно упатување
· Нема потреба да се упати пациентот до специјалист во случај кога се присутни неколку коморбидитети, а бубрежната болест не е од особен значај кога прогнозата е во прашање. 
· Кај проблематични случаи, консултација по телефон со нефролог секогаш доаѓа во предвид.
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ПРОТЕИНУРИЈА
МЗД упатства
4.6.2010
· Основни   податоци
· Нормална уринарна  екскреција на протеини
· Евалуација на  протеинуријата со тест трака од Њалденстрöм тест
· Транзиторна и периодична протеиунурија
· Пезистентна протеинурија
· Инцидентно детектирана протеинурија - примарни испитувања
· Индикации за следење и натамошни испитувања
· Референци
ОСНОВНИ ПРАВИЛА
· Непотребно, рутински изведена анализа на урината треба да се избегнува. Нема потреба да се бара протеинурија при здравствени прегледи, бидејќи е тешко веројатно дека ќе се открие  асимптоматска болест која може да се лекува.  
· Одредувањето на микроалбуминурија се препорачува кај одредени ризични групи, на пр. кај пациенти со дијабет.
· Лесна, неопасна постурална протеинурија може да биде идентификувана без натамошни испитувања.
· Значењето на протеинуријата се проценува  со мерењето на  дневната уринарна екскреција на протеини.
· Ако екскрецијата на протеините преминува 1г/24 ч, вообичаено се индицираат натамошни испитувања и следење.
· Треба да се запомни дека отсутство на протеинурија не исклучува тешка бубрежна болест.
· Доколку  се детектира протеинурија кај бремена жена, секогаш треба да се размислува  за можноста од пре-еклампсија (види 1).
НОРМАЛНА УРИНАРНА ЕКСКРЕЦИЈА НА ПРОТЕИНИ
· Кај здрави возрасни особи, не повеќе од 150 мг протеини/24 часа се екскретираат со урината. Ова воглавно се албумини, но и други серумски протеини, пр. имуноглобулините, исто така се екскретираат.
· Кај дијабетичари, микроалбуминуријата (екскреција на повеќе од 20 (г/мин албумини, во преку нок собрана урина, или албумен/креатинин сооднос > 2.5 кај мажи и >3.5 кај жени во поединечен примерок) индицираат инципиентна (почетна) дијабетска нефропатија 1.
ЕВАЛУАЦИЈА НА  ПРОТЕИНУРИЈАТА СО ТЕСТ ТРАКА  ОД ЊАЛДЕНСТРÖМ ТЕСТ
· Тест траките се најчесто користениот семи-квантитативен метод за  проценување на протеинуријата. Нејзината сензитивност  за протеини е > 0,15 г/л. Со методот се мерат албумини и не е можеби соответен за други протеини најдени во урината (имуноглобулини со лесни ланци кај пациент со миелом). Лажно позитивни резултати со тест траките можат да бидат причинети од 
· контаминација
· многу алкална урина.
· Лажно негативните резултати најчесто се предизвикани од  значително разредена урина.
ТРАНЗИТОРНА И ПЕРИОДИЧНА ПРОТЕИУНУРИЈА
· Може да биде функционална или постурална. Албуменот вообичаено е предоминантната фракција; вкупната екскреција е помала од 1г/24 часа.
· Чести причини за функционална протеинурија вклучуваат, треска,  воспалителни заболувања и  физичка активност.
· Органски болести кои предизвикуваат функционална протеинурија ги вклучуваат
· тешка конгестивна срцева слабост
· хипертензија
· тешки повреди на кожата (пр. изгореници)
· Постурална протеинурија се среќава кај 5% од сите младимажи. Протеини се екскретираат во урината само кога особата е во исправена позиција. 
· Доколку пациентот исто така има и хематурија, треба да се постави сомнение за некоја друга болест, а не за функционална протеинурија.
ПЕРЗИСТЕНТНА ПРОТЕИНУРИЈА
· Сугерира  бубрежно оштетување дури и кај пациенти без симптоми, кои немаат хематурија или ренална инсуфициенција.
· Поделена е во три главни групи во зависност од патогенетскиот механизам: гломеруларна, тубуларна и прелевна протеинурија.
· Во причините за перзистетна албуминурија се вклучени  :
· гломерулонефритис
· дијабетска нефропатија
· амилоидоза
· нефросклероза (поврзана со  хипертензија или атеросклероза)
· одредени лекови, на пр. пенициламин и соли на злато
· рефлукс нефропатија
· структурни  аномалии
· еклампсија или пре-еклампсија во бременост.
· Екскрецијата на протеините со ниска молекуларна тежина во урината ( тубуларна протеинурија) може да  биде откриена кај
· Интерстицијални нефрити
· Специфични тубуларни заболувања
· Токсични тубуларни оштетувања
ИНЦИДЕНТНО ДЕТЕКТИРАНА ПРОТЕИНУРИЈА - ПРИМАРНИ ИСПИТУВАЊА
Слабо позитивен резултат на тест траки
· Иницијалната дијагностичка обработка не бара посета на доктор, бидејќи може да биде направена врз база на медицинските белешки.
1. Се проверуваат  можни резултати од претходни анализи на урината.
2. Можноста  дека пациентот страда од нарушување поврзано со бубрежна болест треба да се разгледува при:
· дијабетес
· хипертензија 
· хронична воспалителна болест (пр. реуматоиден артритис)
· инфекција на уринарниот тракт (лесна протеинурија е чест за време на воспалението). 
3. Натамошни испитувања (види го следниот параграф)   потребно е да се изведуваат само доколку пациентот претходно имал протеинурија или доколку има причина за сомнение за бубрежна болест.
Ако резултатот од  тест траката е јасно позитивен или ако натамошни иследувања се индицирани ( според параграфот 3  погоре)
Нов примерок на урина се собира наутро и се анализира со тест трака. Доколку од два нови примерока  се добијат негативни резултати, пациентот најверојатно има  безопасна протеинурија и не се потребни натамошни иследувања. Но, доколку е пратена со лесна хематурија, потребни се додатни испитувања.
1. Доколку има протеини во новиот утрински  примерок на урината, пациентот мора да се јави на доктор. Треба да се земе подетална анамнеза и да се изведуваат натамошни испитувања.
· Анамнеза
· Дали имало претходно протеинурија?
· Дали имало симптоми од страна на уринарниот тракт (дизурија, полакизурија, болка во долниот дел на стомакот, коликообразна  слабинска болка?)
· Дали имало анамнеза  за претходна  треска, воспалено грло, воспалителна болест или психички стрес?
· Дали анамнезата открива срцева или бубрежна болест, дијабетес, ревматска болест или структурни аномалии на уринарниот тракт?
· Физикален преглед
· Крвниот притисок треба да се мери
· Треба да се забележи дали има отоци (конгестивна срцева болест, нефротски синдром).
· Треба да се  аускултира срцето и белите дробови
· Треба да се испалпира долниот дел на стомакот и на грбот со мал удар, да се испита дали постои  мекост.
· Лабораториски испитувања
· Плазма креатинин (процена на гломеруларна филтрациона рага, ГФР)
· Собирање на 24 часовна урина и мерење на екскрецијата на протеини

· Рутинска анализа на урина со број на елементи и уринокултура 
· Крвна слика и СЕ, гликемија, електролити и по слободен избор електрофореза на серум и на протеини во урина
ИНДИКАЦИИ ЗА СЛЕДЕЊЕ И НАТАМОШНИ ИСПИТУВАЊА
· Доколку резултатите  од лабораториските тестови се нормални и уринарната екскреција на протеини е помала од 0,3 г/24ч, не е потребна натамошна обработка.
· Ако 24-часовната  уринарна екскреција на протеини надминува   0,3 г но е помала  од 1 г, и вредноста на серумскиот креатинин е нормална:
· Ако протеинуријата се јавува поврзана со треска  или физичка активност,  24-часовната  уринарна екскреција на протеини потребно е да се  процени повторно неколку дена по физичката активност или 1-3 недели по лекувањето на инфекцијата. Не треба да се заборави на  епидемиска нефропатија. 
· Во случај на млад и  инаку здрав пациент чија што протеинурија не поминува 1г/24 часа,  треба да се повтори тестот за постуралната протеинурија. Пациентот ја собира екскретираната ноќна урина, во мирување, односно во периодот од 22ч. до 7ч. пред пладне. Другата колекција на урина се собира во исправена положба помеѓу 7ч. пред пладне и 22ч. Ако количината на протеини во урината е многу помала во текот на ноќта отколку во текот на денот, пациентот најверојатно има безопасна постурална протеинурија.
· Ако протеинуријата не е постурална,  но уринарната екскреција на протеини не надминува 1г/24 часа, се  испитува квалитетот на уринарните протеини: уринарен албумин - екскреција на алфа-1 микроглобулин и/или  се прави електрофореза на уринарните протеини.

· Ако протеинуријата е следена со хематурија, натамошни иследувања се нужни. Види хематурија 4.
· Ако пациентот е хипертензивен, со соодветни испитувања треба да се исклучи ренална причина.
· Конгестивната срцева слабост и лошо регулирана хипертензија треба да се третираат. Ако не се открие протеинурија, индицирани се натамошни испитувања.
· Ако урината содржи лесни ланци на имуноглобулини или ако има протеинурија со ниска молекуларна тежина (тубуларна) (покачена екскреција на  алфа-1 микроглобулин), кај пациентот треба да се исклучи системска болест.
· Ако воглавно е  албуминурија и  количината е помала од 1г/24часа, доволно е следење на 6 месеци (крвен притисок, протеинурија за 24часа, серумски  креатинин). Ако протеинуријата перзистира или расте, кај пациентот треба да се  направи бубрежна биопсија
.
· Ако уринарната екскреција надминува 1г/24часа или бубрежната  функција е  влошена:
· Кај пациентот  се пристапува кон натамошна  дијагностичка обработка: Доплер ултрасонографија на бубрезите, бубрежна биопсија. Треба да се размисли за  можна системска болест како причина за протеинуријата. Ако пациентот е постар и е во лоша здравствена состојба, треба да се размисли која е вистинската добивка од етиолошка дијагноза
· Се прави консултација со специјалист во однос на третманот на основното нарушување ( дијабетска нефропатија, амилоидоза).
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СЕКУНДАРНА ХИПЕРТЕНЗИЈА
МЗД упатства
8.8.2011
· Основни податоци
· Етиологија
· Бубрежна хипертенијза
· Принципи на лекување на хипертензијата кај бубрежен болен
· Ендокрина хипертензија
· Други причини за секундарна хипертензија
· Поврзани извори
· Референци
ОСНОВНИ ПОДАТОЦИ
· Приближно 5% од пациентите со хипертензија се дијагностицирани како секундарна форма на хипертензија.
· Најчеста причина е реналната или реноваскуларна хипертензија, кои клинички се карактеризираат со секундарен хипералдостеронизам, како и примарен хипералдостеронизам. Другите ендокринолошки причини за хипертензија се поретки. 
· Исклучи секундарна етиологија ако хипертензијата е асоцирана со една од следните атипични слики: 
· Лош одговор на терапијата  (тераписки цели не се постигнати со три лека)
· почеток пред 30 годишна возраст
· брз пораст на  крвниот притисок  (КП) во понапредната возраст
· систолен крвен притисок повеќе 220 ммХг или диастолен крвен притисок повеќе од  120ммХг 
· хипокалиемиа
· зголемена концентрација на плазма креатинин
· протеинурија, или хематурија.
ЕТИОЛОГИЈА
· Ренална етиологија: 
· Ренална болест, на пример диабетична нефропатија, хроничен гломерулонефрит, интерстицијален нефрит или полицистична ренална болест.
· Ренална артериска стеноза, односно реноваскуларна болест 
· Атеросклеротична
· Фибромускуларна дисплазија
· Ендокрини причини
· Лекови
· Апнеа при спиење
· Коарктација на аорта
БУБРЕЖНА ХИПЕРТЕНЗИЈА
Бубрежна хипертензија предизвикана од бубрежни паренхимни болести
· Помисли на бубрежна болест како причина за хипертензија кај пациент со зголемен плазма креатинин, протеинурија, или хематурија. Нормална концентрација на креатинин не исклучува бубрежна хипертензија. 
· Ако е неопходно, дијагнозата се потврдува со бубрежна биопсија. Ако дијагнозата не е евидентна (нефропатија асоцирана со дијабетес тип 2, хроничен гломерулонефрит, полицистична ренална болест, амилоидоза), упати го пациентот кај нефролог.
· Долготрајна хипертензија може исто така да предизвика бубрежна болест (т.н хипертензивна нефросклероза).
РЕНОВАСКУЛАРНА ХИПЕРТЕНЗИЈА
· Сомневање за реноваскуларна хипертензија постои кога 
· пациентот има хипертензија резистентна на терапија или е намален одговорот на терапијата.
· Пациентот има клинички знаци за артериосклероза; особено периферната артериска болест  ја зголемува веројатноста за ренална артериска стеноза
· Еден АКЕ инхибитор или еден блокатор на ангиотензин ресептори води до необјасниво висок пораст на серумската концентрација на креатинин.
· Постапки во случај на суспекција 
· Ако има суспекција потребни се испитувања во болница.
· Доплер ултрасонографијата е примарно испитување; ако е неопходно, се прави ангиографија со МР или КТ- скен
 ( типот на испитувањето зависи од степенот на бубрежната инсуфициенција). 
· Каптоприл-стимулирана нефрографија
 не е корисна кај пациенти со бубрежна инсуфициенција.
· Видови на реноваскуларна хипертензија 
· Атеросклеротична бубрежна артериска стеноза
· Типичен пациент: возраст околу 69 години, умерена бубрежна инсуфициенција, ГФР околу 35 мл/мин, есенцијална хипертензија (во 97%), дијабетес тип 2 (во 32%), хиперлипидемија (во 62%), пушење (во 70%), облитерантна артериосклероза (ОАС; во 68%), коронарна срцева болест (во 45%) «Alcázar JM, Marín R, Gómez-Campderá F, Orte L, Rodríguez-Jornet A, Mora-Macía J, Spanish Group of Ischaemic Nephrology (GEDENI). Clinical characteristics of ischaemic renal disease. Nephrol Dial Trans»1
· Преваленца околу 7% кај Американци над 65 годишна возраст
· Зголемен ризик од кардиоваскуларен морталитет
· Корисноста од ангиопластика е дискутабилна  особено ако стенозата е унилатерална (ннд-Ц).
· Стентирањето го намалува ризикот од рестеноза
· Фибромускуларна дисплазија
· Млади особи; предоминантно жени (10:1)
· Балон ангиопластиката често обезбедува добар и подолготраен одговор. 
ПРИНЦИПИ НА ВОДЕЊЕ НА ХИПЕРТЕНЗИЈА КАЈ ПАЦИЕНТ СО БУБРЕЖНА БОЛЕСТ
· Прогресијата на бубрежната болест се забавува со добро водење на хипертензијата. Целна вредност е помалку од 130/80 ммХг. 
· Често е неопходна комбинација на повеќе од три лека.
· АКЕ инхибитори и блокатори на ангиотензин рецептори се примарни лекови. Тие ја редуцираат протеинуријата и ја намалуваат прогресијата на бубрежната болест. АКЕ инхибиторите и блокаторите на ангиотензин рецепторите може да се користат дури и кај тешка бубрежна  инсуфициенција. За иницијалните дози, види 1.
· Провери серумска концентрација на креатинин  и калиум по една недела од почетокот на терапијата. Стабилизација обично настанува во тек на 4 недели. Запомни дека екцесивна диуретска терапија и дехидратација  ја покачуваат концентрацијата на креатинин.
· Пораст од околу 30% од нормално е дозволено. Ако плазма креатининот порасне повеќе од 90 µмол/л  од  базичната вредност, потребен е прекин на терапијата со АКЕ инхибиторот. Истовремена хиперкалиемија е особено алармантна. 
· Намалувањето на волуменот на телесната течност и ограничениот внес на сол ( <3-5г/ден) е од витално значење. 
· Корисноста од тијазидни диуретици кај умерена до тешка бубрежна инсуфициенција е дискутабилно. 
· Ако гломеруларната филтрациона рата (ГФР) е под 30 мл/мин, препиши фуросемид наместо тиазиден диуретик «Increased blood creatinine concentration and renal function tests»2.
· Калиум-штедачки диуретици и спиронолактон треба да се избегнуваат.
· Калциум антагонисти и/или бета блокатори често се користат во комбинација и не прават проблеми. 
· НСАИЛ треба да се избегнуваат.
ЕНДОКРИНА ХИПЕРТЕНЗИЈА
Причини за ендокрина хипертензија и првични испитувања
· Примарен алдостеронизам (Конов синдром 3) е најчеста причина за ендокрина хипертензија) и многу почесто отколку сто се мислело порано  «Rossi GP, Bernini G, Caliumi C et al; PAPY Study Investigators. A prospective study of the prevalence of primary aldosteronism in 1,125 hypertensive patients. J Am Coll Cardiol 2006 Dec 5;48(11):2293-»2. 
· Помисли за дијагнозата ако пациентот има ниска концетрација на калиум во плазма во старт (< 3.5-4.0 ммол/Л)  или перзистентна хипокалиемија при мали дози на диуретици (калиум во серум <3 ммол/Л). 
· Висока концентрација на алдостерон во плазма во асоцираност со ниска ренинска активност сугерира примарен хипералдостеронизам; одредувањето на алдостерон-ренин односот  (АРО) е корисен скрининг тест
. Тој исто така може да биде користен и за време на антихипертензивната терапија; хипокалиемијата ке треба, сепак  да биде корегирана  и да се прекине можната  терапија со минералокортикоиди повеќе недели пред собирање на примероци.
·  Причина е или кортикален аденом или билатерална кортикална хиперплазија (микро- или макронодуларна). 
· Аденомот се третира хируршки.
· Хиперплазијата е почеста во споредба со аденомот  бидејќи повеќе од 50% од пациентите со аденом остануваат хипертензивни после операцијата.
· Цел на третманот е нормотензија, нормокалиемија и нормализација на алдостеронската активност.
· Спиронолактонот е лек на избор: тој ги врзува рецепторите за минералокортикоиди  со што го инхибира ефектот од алдостеронот.
· Хиперпаратироидизам 
· Четири пати почест кај жени одколку кај мажи. Преваленцата се зголемува со возраста.
· Традиционално синдромот е многу шаренолик: нефролитијаза, остеопениа/остеопороза, општа слабост, промена во расположението. Во денешно време, болеста почесто се дијагностицира кај пациенти со симптоми на основа на високата концентрација на калциум во плазма. 
· Причина е аденом на паратироидна жлезда.
· Испитувања 
· Првично, плазма јонизиран калциум (или калциум во плазма и албумин)
·  Во следна фаза, ПТХ
 во плазма (зголемен исто така и кај секундарен хиперпаратироидизам предизвикан од бубрежна инсуфициенција, каде плазма концентрацијата на калциум обично е ниска)
· Механизмот за настанок на хипертензијата е нејасен; можно е да е последица на хиперкалцемијата. 
· Одлуката за третманот зависи од другите постоечки симптоми.
· Аденомот треба хируршки да се отстрани
· Хипертензијата кај пациент со умерена хиперкалцемија и незнатни симптоми  се третира фармаколошки, а пациентот се следи.
· Кушинг синдром 
·  Типичните клинички манифестации се многу значајни како дијагностички показател.
· Не заборавај да прашаш дали пациентот прима глукокортикоиди.
· Испитувања
· Скратен дексаметазонски тест
 
· Третманот е хируршки.
· Феохромоцитом 5
· Типичните клинички манифестации се многу значајни  дијагностички знаци. Крвниот притисок се качува во пароксизми (40%) или е константен.
· Поредок (<1% од сите случаи на секундарна хипертензија)
· Предизвикан од аденом што лачи катехоламини
·  90% локализиран во адреналните жлезди
· 90% е бенигнен
· Дијагноза се поставува со исклучување; симптомите се различни 
· 24-ч урина за метанефрини и норметанефрини
· Диференцијална дијагноза: панични пореметувања
· Обично третманот е хируршки
· Хипертироидизам 
ДРУГИ ПРИЧИНИ ЗА СЕКУНДАРНА ХИПЕРТЕНЗИЈА
· Псевдохипералдостеронизам
· Хипертензија, хипокалемиа, ниска концентрација на плазма ренин и алдостерон
· Лидл синдром
· Автозомно доминантно пореметување
· Предизвикува задршка на натриум.
· Во третманот се користи Амилорид.
· Ликвириција (сладич)
·  Глициретинската киселина е метаболит на ликвирицијата. Таа го инхибира ензимот (11- β  хидроксистероид дехидрогеназа, 11 β –ОХСД) кој го инактивира кортизолот (се врзува за  минералокортикоидните рецептори и предизвкува состојба која наликува на хипералдостеронизам).
· Инхибицијата на ензимот трае до 2 недели по внесот на ликвирицијата.
·  Дефицит на ензимот 11β-ОХСД може исто така да биде конгенитален.
· Коарктација на аорта
· Палпација на феморална артерија: слаб или отсутен пулс.
· Разлика во КП помеѓу горни и долни екстремитети (кај млади хипертензивни пациенти КП секогаш треба да се мери и на горни и на долни екстремитети)
· Апнеа при спиење
· Лекови
· Циклоспорин
· НСАИЛ
· Орални контрацептиви
· Секогаш прашај за начинот на контрацепција кај жени под 40 години старост. Хипертензијата е причина за примена на друг метод на контрацепција. Хормонската заместителна терапија не го покачува крвниот притисок.
· Глукокортикоиди
· Употреба на жесток алкохол
· Нелегални лекови (кокаин)
ПОВРЗАНИ ИЗВОРИ
· Литература «Secondary hypertension – Related resources»1
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2.Упатството треба да се ажурира еднаш на 3 години
3. Предвидено следно ажурирање до фебруар 2014 год.
ТРЕТМАН НА ХРОНИЧНА БУБРЕЖНА СЛАБОСТ
МЗД  упатства
31.03.2010
· Основни правила
· Терапевтски приоди за забавување на прогресијата на бубрежната болест
· Лекување на хипертензијата
· Превенција на хиперпаратироидизмот
· Мониторирање на диета и третман со лекови
· Нарушувања во електролитниот и водниот баланс
· Третман на ацидозата
· Третман на хиперлипидемијата
· Третман на анемијата
· Избегнување на токсични агенси
· Мониторирање на   инфекции
· Пушење
· Следење
· Третмани иницирани во болница
· Поврзани докази  
· Референци
ОСНОВНИ ПРАВИЛА
· Во клиничката прака, серумскиот креатинин служи како индекс на бубрежната функција. Гломеруларната филтрациска рата (ГФР) многу поточно ја одразува состојбата.
· Треба да се користат или Цоцкцрофт–Гаулт или МДРД формулата за да се процени гломеруларната филтрациска стапка (види ГФР-калкулатор)
ТЕРАПЕВТСКИ ПРИОДИ ЗА ЗАБАВУВАЊЕ НА ПРОГРЕСИЈАТА НА БУБРЕЖНАТА БОЛЕСТ
· Третман на хипертензија
· Третман на протеинуријата
· Превенција на хиперпаратироидизмот
· Диета
· Лекови
· Третман на хиперлипидемија (ннд-Б)
· Избегнување на токсични агенси
· Активно  третирање  на инфекции
· Избегнување на пушење
· Контрола на електролитниот баланс
· Гликемиска контрола кај дијабетични  пациенти
ТРЕТМАН НА ХИПЕРТЕНЗИЈАТА
· Третирањето на хипертензијата е од големо значење бидејќи овозможува забавување на прогресијата на реналната болест. 
· Целта е нормотензија (130/80 ммХг).
· Може да се употребува најголемиот дел од вообичаените антихипертензивни  лекови (диуретици, бета-блокатори, блокатори на калциумските канали, АКЕ инхибитори, ангиотензин рецептор блокатори). 
· Тијазидните диуретици најчесто се неефективни доколку серумскиот креатинин е над 200 (мол/л. Во тој случај се препорачуваат диуретиците на Хенлеовата петелка.  Диуретици-калиум штедачи, можат да доведат до  хиперкалемија. Поради тоа, нивната употреба треба да  биде  внимателна и комбинација со АКЕ инхибитори или ангиотензин рецептор блокатори треба да се избегнува.
· АКЕ инхибитори и ангиотензин рецептор блокатори се вообичаено   прикладни   како примарни лекови. Тие можат да се комбинираат  со диуретици и други, погоре наведени лекови. АКЕ инхибиторите (ннд-А)  и ангиотензин-рецептор блокаторите ја намалувавт протеинуријата и ја забавуваат   прогресијата на бубрежната слабост (ннд-А)
· Доколку пациентот има само еден бубрег, билатерална ренална артериска стеноза (често се случува во асоцијација со периферна облитерантна атеросклероза) или конгестивна срцева слабост, препорачана е внимателна употреба  на АКЕ инхибитори или ангиотензин рецептор блокатори.
· Пред третманот со АКЕ инхибитори или ангиотензин рецептор блокатори, треба да се измерат концентрациите на  серумскиот креатинин, серумски калиум и серумски  натриум  и  тестовите треба да се повторуваат  на 2 до 4 недели по почетокот на третманот.  Понекогаш, со започнување на терапијата се открива  умерено покачување на креатининот (<20-30 % од основната вредност). Тоа не пречи во продолжувањето на терапијата; сепак, неопходно  е внимателно мониторирање. Прифатливо зголемување на серумската концентрација на калиумот е до 5.5 ммол/л.
ПРЕВЕНЦИЈА НА ХИПЕРПАРАТИРОИДИЗМОТ
Бубрежната слабост  вообичаено е асоцирана со ниски вредности на серумски калциум, високи вредности на серумски фосфор (фосфатна ретенција) и секундарен хиперпаратироидизам.
Диетален третман 
· Подразбира рестрикција во  внес на протеини (ннд-А) и пред се фосфати.
· Вообичаено дозволена горна  граница за протеински внес е 0.6- 0.8  г/кг ТТ/ 24 часа.
· Во пракса, употреба на млечни продукти треба да се редуцира. Тоа треба да започне при умерена бубрежна слабост (серумски креатинин 150  (мол/л). 
· Третманот  е  инициран од клинички специјалист.
Третман со  лекови
· Калциум  карбонатот го врзува фосфатот (ннд-Ц) во храната, инхибира апсорпција на фосфати   и го зголемува  внесот на калциумот. Започнувањето на терапија со калциум карбонат е најдобро кога   концентрацијата  на серумскиот фосфат  ја надминува високо нормалната граница или кога серумскиот калциум е под долната нормална граница.
· Дозата  е 0.5 - 1.0 г на калциум карбонат за време на јадење. 
· Калциум ацетатот
 (ннд-Ц) го врзува фосфатот нешто поефективно отколку   калциум карбонатот 
· Лековите  кои интерферираат со лачењето на киселини во желудникот водат до редукција на ефектот на калциум карбонатот; кај пациентите кои употребуваат такви лекови, калциум ацетатот е подобра алтернатива. Севеламер
 (ннд-Ц)   и Лантханум царбонате
 (ннд-Ц)  се фосфор врзувачи кои не содржат калциум.                       
· Доколку перзистира хипокалцемија и концентрацијата на серумскиот фосфат е нормална, можат да се упоребат аналози на витамин Д. Целта е контрола на хиперпаратироидизмот. Ова бара внимателно мониторирање на серумскиот калциум и серумскиот ПТХ (паратхормон).
1. Иницијалната доза на калцитриол или алфакалцидол  е 0.25 (г/24часа. 
· Калцимиметиците (цинакалцет)
 ја инхибираат секрецијата на ПТХ (ннд-Б) преку зголемување на сензитивноста на паратиреоидните калциумски рецептори за екстрацелуларниот калциум. 
МОНИТОРИРАЊЕ НА ДИЕТА И ТРЕТМАН СО ЛЕКОВИ
· Се мониторираат следните параметри: серумски калциум (се препорачува јонизиран калциум
, вкупниот серумскиот калциум не е веродостоен), серумски фосфат
, серумски ПТХ
,  серумски креатинин, серумска уреа, ацидо-базен баланс
.
· Целите на третманот се одржување на концентрации на јонизиран серумски калциум меѓу 1.15 и 1.30 ммол/л, вкупниот серумски калциум меѓу 2.20 и 2.50 ммол/л и  серумски фосфат  меѓу 0.8 и 1.5 ммол/л.
НАРУШУВАЊА ВО ЕЛЕКТРОЛИТНИОТ И ВОДЕНИОТ БАЛАНС
· Внесот на сол вообичаено е рестриктивен од 3 - 5 г/24 часа. Доколку е неопходно,  може да се даде диуретик  на Хенлеовата петелка 
· Внесот на калиум е рестриктивен, доколку е неопходно. Повремено се употребуваат
 смолски јонски разменувачи  (полѕстѕрене  сулпхонате
).
· Секогаш  треба да се мисли за ризикот од хиперкалемија асоцирана со употреба на АКЕ инхибитори, ангиотензин рецептор блокатори, диуретици-калиум штедачи  или нестероидни-антиинфламаторни лекови, а особено при различна комбинација на овие препарти.
· Едемите се третираат со рестрикција на внесот на сол и со  диуретици на Хенлеовата петелка.
ТРЕТМАН НА АЦИДОЗАТА
· Ацидозата треба да биде корегирана доколку концентарцијата на серумскиот бикарбонат е понизок од 18 ммол/л, или   кога опаѓа под 15 ммол/л. 
· Лекови  на избор се калциум карбонат, понекогаш и  натриум бикарбонат. Дозата е индивидуална.
· Целта е одржување на стандардни концентрации на бикарбонат > 20 ммол/л и базен екцес < 5.
ТРЕТМАН НА ХИПЕРЛИПИДЕМИЈАТА
· Предност во исхраната имаат полинезаситени масти. 
· Третманот на хиперлипидемијата може да ја забави прогресијата на бубрежната слабост (ннд-Ц). Механизмот е непознат; можна е акцелерација на гломерулосклерозата настаната од хиперлипидемијата. 
· Можат да се користат статини и езетимиб
.
ТРЕТМАН НА АНЕМИЈАТА
· Намалената продукција на еритропоетин во бубрезите е главна причина за бубрежна анемија. Анемијата може да биде корегирана со егзоген еритропоетин
  (ннд-А). Еритропоетин може да се даде на пациенти кои се на дијализен   третман или на пациенти со умерен степен на бубрежна слабост. Начинот на апликација е  интравенски или субкутано.   Потребната доза широко варира како и фреквентноста на давањето  (од два пати неделно до еднаш месечно
)
· Важно е да се обезбеди суплементација со железо, кое се дава орално или интравенски.
· Концентарцијата на железо се мониторира со мерење на серумски феритин
 ( таргет 200 - 600 (мол/л) и трансферинска сатурација (таргет > 20 %).
· Со егзоген еритропоетин, вредноста на хемоглобин вообичаено е повисока од 110 - 120 г/л. (1)
· Познавањето на вредностите на серумски еритропоетин не е потребно кога се донесува одлука за третманот.
ИЗБЕГНУВАЊЕ НА ТОКСИЧНИ АГЕНСИ
· Целта е да се избегнуваат сите егзогени агенси со потенцијална бубрежна  токсичност.
· Пред се, нефротоксичните лекови треба да се избегнуваат и дозата на лековите треба да биде прилагодена според нивото на реналната функција.
· Во пракса, најзначајни нефротоксични агенси се: 
· Аминогликозиди - треба да се избегнуваат; други антибиотици   се прилагодуваат
· Нестероидни-антиинфламаторни лекови
· Препарати на злато
· Хидралазин
· Диуретици калиум - штедачи  (треба да се избегнуваат)
· Радиолошки контрастни стретства (пациентите треба да се адекватно хидрирани пред радиолошки интервенции, дијабетичните пациенти имаат потреба од висока претпазливост: метформин треба да се избегнува).
МОНИТОРИРАЊЕ НА  ИНФЕКЦИИ
· Инфекциите често ја влошуваат хроничната бубрежна слабост. Причината може да е инфекцијата сама за себе, дехидратацијата  или хипертензијата, или спротивниот  ефект на лековите (нестероидни антиинфламатори или антибиотици). 
· Пациентите треба да се упатуваат во болница.
ПУШЕЊЕ
· Кардиоваскуларните болести се најчеста причина за смрт кај пациентите со хронична бубрежна слабост. Поради тоа, тие пациенти треба да го избегнуваат пушењето. Очигледно, пушењето исто така ја забрзува прогресијата на хроничната бубрежна болест.
СЛЕДЕЊЕ
· Кај стабилни пациенти со бавна прогресија на бубрежната болест, следењето може да биде на 6 до 12 месечни интервали. Најчесто е можно да се изведуваат интермедијарни контроли во здравствени центри или локални болници за пациенти кои се следат надвор од универзитетски болници.
· На контролните визити треба да се нотираат следните симптоми и знаци: замор, гадење, губиток на апетит, намалување на  тежината, диспнеја, јадеж, мускулни крампи, хипертензија, едеми и  изменета состојба на кожата
ТРЕТМАНИ ИНИЦИРАНИ ВО БОЛНИЦА
· Еритропоетин, парентерално железо
· Витамин Д, парикалцитол
, цинакалцет45, севеламер43
· Фармакотерапија за хиперлипидемија
· Диетални совети
ПОВРЗАНИ ДОКАЗИ 
Кохранови систематски прегледи
· Профилактичката примена на назален мупироцин
 се покажа дека ја намалува тунел инфекцијата на излезните места, но и преоперативната интравенска антибиотска профилакса го намалува раниот перитонитис кај перитонеалната дијализа. Антимикробни интервенции не се покажало дека го намалуваат ризикот од промена или отстранување на катетери  (ннд-Б).
· Не постојат докази за  предности на било кои интервенции асоцирани со катетери кои го намалуваат ризикот од перитонитис кај пациенти на перитонеална дијализа (ннд-Ц).
· Статините го намалуваат холестеролот кај дијализните пациенти слично на општата популација, барем за кратко време. Безбедното препишување бара подетални истражувања  (ннд-А).
· Протеинската рестрикција веројатно е неефикасна во забавувањето на прогресијата на хроничната бубрежна болест до терминална фаза кај деца (ннд-Ц)
· Ниската концентрација на хемоглобин (Хб) (<120 г/л) кај пациенти со хронична бубрежна болест се покажа дека не е асоцирана со зголемен морталитет во споредба со повисоки концентрации на Хб (>133 г/л). Пониски концентрации на Хб се покажа дека се асоцирани со зголемен ризик за конвулзии, но редуциран ризик од појава на хипертензија (ннд-Б).
Други резимирани докази
· Синтетска мембрана, стандардна бикарбонатна дијализа е  најдобар метод на хемодијализа. Испорака на Ѕ-сетови   е подобро одколку нонЅ- сетови, за континуирана амбулаторна перитонеална дијализа (ннд-А).
· Комбинацијата на трандолаприл и лозартан се покажала дека го одложува развојот на терминална бубрежна слабост споредено со други лекови, само кај пациенти со недијабетична бубрежна болест (ннд-А).
· Домашната хемодијализа може да биде поефективна алтернатива за селектирани пациенти со терминална бубрежна слабост (ннд-Ц).
· Севеламерот43 се покажа дека ја намалува калцификацијата на коронарните крвни садови и аортата и го намалува ЛДЛ холестеролог во споредба со калциумовите соли кај пациенти со терминалнта бубрежна слабост (ннд-Б).
Литература
РЕФЕРЕНЦИ 
1. Пхромминтикул А, Хаас СЈ, Елсик М, Крум Х. Морталитѕ анд таргет хаемоглобин цонцентратионс ин анаемиц патиентс њитх цхрониц киднеѕ дисеасе треатед њитх ерѕтхропоиетин: а мета-аналѕсис. Ланцет 2007 Феб 3;369(9559):381-8.
Аутхорс: 
Вирпи Раута
Превиоус аутхорс: 
Јукка Мустонен
Артицле ИД: ебм00226 (010.022)
© 2012 Дуодецим Медицал Публицатионс Лтд
1. МЗД упатства, ЕБМ Гуиделинес, 31.3.2010, њњњ.интерсциенце.њилеѕ.цом
2. Упатството може да се ажурира еднаш на 4 години
3. Предвидено следно опреснување 2014
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· Основни правила
· Диференцијална дијагноза
· Асимптоматска бактериурија
· Цциститис кај жена
· Акутен пиелонефрит
· ИУТ кај маж
· ИУТ за време на бременост
· ИУТ кај болни кои живеат во установи со долгорочна медицинска нега
· Рекурентни ИУТ
· Дополнителни испитувања
· Поврзани докази
· Референци
· Инфекција на уринарен тракт кај дете
ОСНОВНИ ПРАВИЛА
Дијагноза
· Симптомите ја означуваат тежината на инфекцијата на уринарниот тракт (ИУТ).  
· Циститис:  уринарна фреквенција, уринарна ургентност (нагони за уринирање), печење при уринирање
· Пиелонефритис: трески, болки во грбот или слабините, ЦРП>40 мг/л

· Кај практично здрави жени на возраст од 18 до 65 години, повремени циститиси може да се дијагностицираа на основа на типичните симптоми без било какви лабораториски тестови, земајќи предвид дека медицинската историја, симптомите и знаците не сугерираат на сексуално пренослива болест или друга гинеколошка инфекција.
· Кај други пациенти со сомнение за циститис и кај сите пациенти со сомнение за пиелонефритис, дијагнозата мора да биде заснована на симптомите и засадената бактериска култура од урината. 
· Ако симптомите се атипични, може да биде употребен скрининг со хемиска трака или стандардно броење на партикли за да се потврди дијагнозата.
· Пост-тераписки култури за следење се потребни само ако симптомите перзистираат и секогаш во случај на бременост.
Терапија
· ИУТ се третира според силината на инфекцијата.
· Циститис се третира со антибиотици во период од 3 дена кај жени и 7 дена кај мажи.
· Пиелонефритис се третира во период од 10 дена со антибиотици кои поседуваат својство на силна пенетрација во бубрежното ткиво.
ДИФЕРЕНЦИЈАЛНА ДИЈАГНОЗА
Уретрален синдром
· Дизурија, зголемена фреквенција на уринирање и ургентност, без бактериурија
· Ако пациентот има пиурија, но нема бактериурија, треба да се направат примероци за испитување за хламидија, особено кај млади пациенти
· Доколку нема инфекција, се врши гинеколошка проценка, или пациентот се упатува на уролог (може да помогне правењето на цистоскопија и/или уретерална дилатација - кај интерстицијален циститис)
· Терапијата со естрогени можа да помогне на жени во постменопауза
· Кај некои пациенти може да помогне давањето на оксибутинин
 или толтеродин
 при терапија на рекурентни симптоми
· 85% од пациентите ќе се опорават со текот на време
Други болести кои доаѓаат во предвид
· Сексуално преносливи болести
· Гинеколошки инфекции
· Простатитис
· Сѕндрома пелвис спастица
АСИМПТОМАТСКА БАКТЕРИУРИЈА
· Асимптоматската бактериурија треба да се испитува и третира само кај бремени жени (ннд-Б)
· Напредната возраст и функционален инвалидитет ја зголемуваат преваленцијата на асимптоматската бактериурија.
· Се јавува кај помалку од 0.5% мажи, 1-4% девојчиња, 5-10% жени
· Во институции со долгорочна медицинска нега, се јавува кај 30% од мажите и 50% од жените.
ЦИСТИТИС КАЈ ЖЕНА
· Не е потребно да се собира примерок на урина кај случајна појава на циститис кај жена на возраст од 18 до 65 години доколку клиничката слика е недвосмислена.
· Мора да се направат други тестови за потврда на дијагнозата кај нејасни случаи
· Антибиотици со тесен спектар на делување (триметоприм
, нитрофурантоин, пивмецилинам) се прв избор (ннд-Б). Траењето на терапијата е 3 дена. (види табела 1)
· Терапија со еднократна доза на флуорокинолон (левофлоксацин 250 мг, офлоксацин 400 мг, ципрофлоксацин 500 мг) е ефикасна, но овие лекови се препорачува да се сочуваат за терапија на посериозни инфекции.
· По еднократната терапија, симптомите започнуваат да се повлекуваат за неколку дена, слично како и при подолготрајната терапија.
· Доколку уринирањето не е нормално поради функционални или структурни дефекти или пациентот има бубрежна слабост, може да има потреба од подолготрајни антибиотски тераписки режими (5-14 дена). 
	Табела 1. Терапија на циститис кај жена

	Лек
	Дневна доза
	Должина на терапија

	Триметоприм
	160мг х 2 или 300 мг х1
	3 дена

	Нитрофурантоин
	75 мг х 2
	3 дена

	Пивмецилинам
	200мг х 3 или
400 мг х 2
	3 дена


АКУТЕН ПИЕЛОНЕФРИТ
· Сомнение за инфекција на ниво на бубрег треба да се постави кога пациентот се презентира со температура, болки во слабини или лумбално, а ЦРП > 40 мг /л. Уринарните симптоми може да се отсутни. Може да отсуствуваат уринарни симптоми.
· Пациент со пиелонефритис кој е во добра општа состојба може да биде лекуван дома со орални флуорокинолони. Траењето на терапијата е 10 дена. (табела 2)
	Табела 2. Терапија на акутен пиелонефритис

	1. Кога оралната терапија не е возможна; по добиен одговор, понатамошната терапја се изведува со орален флуорокинолон, прва генерација цефалоспорин или сулфа-триметоприм
2. Може да се употребуваат во случај да се знае дека микроорганизмот е сензитивен на комбинацијата на лекови или постојат контраиндикации за употреба на флуорокинолони.

	Лек                                                  Дневна доза                                               Траење на   
                                                                                                                                терапија                           

	Флуорокинолон                                                                                                  10 дена

	· Ципрофлоксацин                1. 500 мг х 2 п.о.

	· Левофлоксацин                   1. 250-500 мг
                                                      х 1 п.о.

	· Офлоксацин                        1. 200 мг х 2 п.о.

	Цефуроксим                                750-1.500 мг                                                  10 дена
                                                              х 3 и.в.

	Сулфа-триметоприм                     160/800 мг                                                  10 дена
                                                             х 2 п.о.


УРИНАРНА ИНФЕКЦИЈА КАЈ МАЖ
· Хиперплазијата на простатата е предиспонирачка состојба кај пациентот за инфекции.
· Треба да се палпира простатата и да се одредува количеството на резидуалната урина. Доколку е индицирано, исто така треба да се одреди и серумски ПСА и креатинин.
· Циститот треба да се третира 7-14 дена. Адекватни антибиотици се  триметорпим или флуорокинолони  (доза: види таблеа 1, 2). 
· Не можат да се постигнат ефикасни концентрации во простатата со нитрофурантоин или пивмециллинам. 
· Кај фебрилни ИУТ, флуорокинолоните се лек на избор. Траењето на терапијата е 14 дена.
· ИУТ кај маж често е асоцирана со простатитис или епидидимитис.
· Индицирана е палпација на простатата и скроталните органи.
· По завршување на фебрилната инфекција, треба да се консултира уролог. 
· Акутниот бактериски простатитис е ретка инфекција со тешки симптоми; најголемиот дел од случаите се секвели на скорешна биопсија на простата. Траењето на терапијата е 2-4 недели.
· Треба да се постави сомнение за хроничен бактериски простатитис доколку ИУТ се повтори по терапијата (истиот предизвикувач).
· Препорачаното траење на терапијата е 4-6 недели во зависност од брзината на одговорот. 
· Доколку кај пациентот е поставена дијагноза на рекурентен симптоматски хроничен бактериски простатитис (рекурентни ИУТ и калцификации во простатата), се препорачува 2-3 месечен тераписки режим со орални флуорокинолони, следен со профилактичка орална терапија.
· Во случај бактериската култура да остане негативна, во прашање е хроничен пелвичен болен синдром.
ЦИСТИТ ЗА ВРЕМЕ НА БРЕМЕНОСТ
· Ерадикацијата на инфекцијата мора да биде потврдена со уринокултура.
· Асимптоматската бактериуирја мора да се лекува и следи како кај циститис поради зголемен ризик од пиелонефритис и прематурно породување (ннд-Б)
· Препорачаното траење на терапијата кај циститис и асимптоматска бактериурија е 5 дена (ннд-Ц);  види табела 3
· Лекувањето на пиелонефритис за време на бременост се започнува во болница.
· Цефуроксим 0.75-1.5 г х 3 и.в.
· Цефтриаксон е исто така ефикасен даден интрамускулно и може да биде избран како почетна терапија, доколку дозата еднаш на 24 часа или интрамускулната апликација се од корист.
· Дополнителна терапија со орални прва генерација цефалоспорини, на пр. цефалексин 500 мг х 4, 10 дена
· Нитрофурантоинска профилакса доаѓа во предвид кај рекурентни ИУТ за време на бременост.
· …види погоре.
	Табела 3. Терапија на асимптоматска бактериурија и циститис за време на бременост
       Лек                                                                                   Забелешка

	Нитрофурантоин
75 мг х 2

	Пивмецилинам                                                   Повторувани терапии на мецилинам
200 мг х 3                                                             треба да се избегнуваат за време на
                                                                               бременост, бидејќи пивмецилинамот ја
                                                                               намалува серум концентрацијата на
                                                                               карнитин                                      
                                          

	Прва генерација                                                          Цефалексин 500 мг х 3
цефалоспорини

	Амоксицилин                                                  Може да се користи само доколку се
500 мг х 3                                                  потврди сензитивност кон  предизвикувачот             
                                          


ИУТ КАЈ ПАЦИЕНТИ ВО УСТАНОВИ СО ДОЛГОРОЧНА МЕДИЦИНСКА НЕГА
· Асимптоматската бактериурија е честа меѓу овие пациенти, и уринокултурите треба да се користат како и емпириската терапија, само откако ќе се исклучат други можни заболувања и инфекции кои можат да ја засегнат општата состојба на пациентот и се донесе одлука, базирана на клиничките знаци и симптоми за терапија на ИУТ со антибиотици.
· Поради разноличноста на етиолошките агенси и нивната променлива сензитивност кон антибиотиците, терапијата мора да се базира на резултатите од уринокултурата.
· Антибиотикот се избира индивидуално, според епидемиолошката ситуација во институцијата и според клиничката состојба на пациентот; целта е користење на антибиотици со најтесен можен спектрум.
РЕКУРЕНТНИ УРИНАРНИ ИНФЕКЦИИ
· Истиот вид: 1-3 недели по претходната инфекција (релапс)
· Нов вид: 1-2 месеци по претходната инфекција (реинфекција)
· Превенција на рекурентен циститис без антибиотици
· Пиење на сок од брусница (ннд-Б) ја редуцира рекурентноста на ИУТ и е ефективно како и триметоприм.
· Кај постменопаузални жени, се покажало дека тописката апликација на вагинални естрогени ја редуцира рекурентноста на ИУТ (ннд-Ц)
· Системска терапија со естрогени го нема истиот ефект  (ннд-Б)
· Општи превентивни мерки (нема докази):обилна диуреза (повеќе од 2 литри на некалорични течности на ден), често празнење на мочниот меур (на 3 часовни интервали во текот на денот и по полов однос), лекување на опстипација, избегнување на изложеност на студ, витамин Ц за да се зголеми киселоста на урината, посткоитално празнење на мочното бабуле, избегнување на употреба на спермициди и носење на спирала. 
· Антибиоткса терапија за превенција на рекурентен циститис
· Профилакса доаѓа во предвид доколку се јават барем 3 инфекции годишно. Траењето на терапијата е 6-12 месеци (табела 4). 
· Кај жени со рекурентни ИУТ кои се јасно асоцирани со сексуални односи, ефикасна е еднократна посткоитална употреба на антибиотици (табела 4)
	Табела 4. Алтернативи за ниска доза на профилактичка терапија
Примарна                                                                               Секундарна

	Триметорпим 100 мг                                                  Метенамин хипурат 
     навечер                                                                                  1 г х 2

	Нитрофурантоин 50-75                                                 Норфлоксацин 200 мг
    мг навечер                                                               х 1 или 3 ноќи неделно

	                                                                                          Други флуорокинолони

	· Нитрофурантоин не треба да се користи ако ГФР е < 50 мл/мин

	· Метенамин хипурат е поефикасен од плацебо но помалку ефикасен од антибиотиците кои се даваат за превенција на ИУТ

	· Кинолоните се препорачуваат само доколку други профилактички лекови се покажале неефикасни или лошо се поднесуваат

	· Кај бубрежна слабост, бета-лактамските антибиотици (на пр. Цефалексин 250 мг х 1) можат да се користат во профилакса


	Табела 5. Алтернативи за посткоитална антибиотска профилакса
Примарна                                                                             Секундарна

	Триметоприм 100-300                                                Норфлоксацин 200 мг
мг во една доза

	Нитрофурантоин 50-75                                               Офлоксацин 100 мг
мг во една доза                                                            или Ципрофлоксацин 
                                                                                                  100-250 мг

	                                                                                           Сулфа-триметоприм
                                                                                      (1 таблета со полна доза) 


ДОПОЛНИТЕЛНИ ИСПИТУВАЊА
· Морфолошки студии или уролошки испитувања на уринарниот тракт не се неопходни кај жени кои имаат рекурентни циститиси или пиелонефритиси.
· Се препорачува консултација со уролог кај фебрилни ИУТ на мажи.
· Испитувањата се обавезни ако
· Се повторува акутен пиелонефритис или нема одговор на адекватна терапија во период од неколкку дена
· Има знаци за оптструкција на уринарниот проток или други фактори на компликација
· Абдоминални болки асоцирани со пиелонефритис или атипичен предизвикувач (протеус или кандида) исто така бараат дополнителни испитувања
· Дополнително испитување од прва линија е реналната ултрасонографија
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БУБРЕЖНИ ЦИСТИ
МЗД упатство
20.9.2011
· Основни податоци
· Солитарни цисти
· Поврзани извори
· Референци
Основни податоци
· Солитарната циста обично е клинички незначаен инцидентен наод на ултрасонографија и не е потребно понатамошно следење. 
· Полцистичната бубрежна болест е наследна. Најчести симптоми кај возрасната форма  се абдоминална болка и хематурија. Се дијагностицира со ултрасонографија.
СОЛИТАРНИ ЦИСТИ
· Солитарните бубрежни цисти се асоцирани со староста, но најчесто и немаат клинички сигнификантно значење кога случајно ќе бидат откриени со ултрасонографија (кај повеќе од 50% од пациентите постари од 50 год.). Цистите може да бидат солитарни, мултипни и билатерални.
· Сонографските карактеристики на бенигна циста (слика 1) се :
· немаат внатрешно ехо
· акустично хало позади цистите
· јасно ограничен, неприметлив ѕид
· кружна или овална форма
· Ако се сите ови критериуми присутни, понатамошни испитувања и следење не се потребни.
· Солитарните цисти можат да бидат и малигни. Тие можат да се диференцираат од бенигните со ултрасонографија (види погоре). Дополнителните испитувања вклучуваат компјутеризирана томографија
 или иглена биопсија
 направена од радиолог.
БУБРЕЖНА ПОЛИЦИСТИЧНА  БОЛЕСТ
Инфантилна  форма
· Таа се наследува  автозомно рецесивно
· Преваленција 1: 40 000
· Зголемени бубрези обично се откриваат непосредно после раѓањето
· Дијагностицирањето е со ултрасонографија.
Адултна форма
· Се наследува автосомно доминантно «O'Sullivan DA, Torres VE. Autosomal dominant polycystic kidney disease. In: Johnson RJ, Feehally J (Eds). Comprehensive clinical nephrology. 2nd Edition. Mosby, Toronto, 2003; pp. 597–610.»2
· Преваленција 1: 1500
· Симптомите се појавуваат по 20-та година
· Абдоминалните болки и хематуријата се најчестите почетни знаци. Околу 75% од пациентите се хипертензивни пред постепено да се развие хронична бубрежна инсуфициенција. Терминална уремија со потреба од хемодијализа се среќава кај повеќе од 50%  пациенти постари од 73год.  
· Дијагностицирање со ултрасонографија «Cystic renal disease»2. Покрај фамилијарна историја за полицистична бубрежна болест, за дијагноза е потребно постоење на
· 2 цисти во еден бубрег или една во двата бубрега кај пациент помлад од 30год.
· 2 цисти во двата бубрега кај пациент на возраст помеѓу 30 и 59 години 
· Најмалку 4 цисти во двата бубрега кај пациент постар од 60 години. 
· Чести се инфекции на уринарниот тракт и нефролитијаза. Исто така цистите може да бидат инфицирани. Поради тоа, КТ е примарно испитување кога е суспектна инфекција на циста или нефролитијаза. 
· Во напредната фаза на болеста бубрезите мажат да се палпираат. Хепарот исто така може да има цисти.
· Кај 5% од пациентите присутна е аневризма на церебрална артерија. Ако има анамнеза за цереброваскуларен настан во фамилијата, пациентот со полицистична бубрежна болест има 5-пати поголем ризик за сличен настан и во тој случај имиџинг техниките се оправдани. Почесто се среќаваат и валвуларна срцева слабост и дивертикулоза на колон.
· Конзервативен третман
· Инфекциите на уринарниот тракт се лекуваат и превенираат со профилактичка терапија.
· Симптоматски цистит се третира според антибиограм (тестот на сензитивност)?.
· При фебрилна уринарна инфекција, се препорачуваат антимикробни агенси од кои повеќето ефикасно пенетрираат во реналното ткиво и во течноста на цистите; како на пример флуорокинолони.
· Ефективно лекување на покачениот крвен притисок. АКЕ инхибиторите (ннд-А), блокаторите на ангиотензин рецепторите и калциум блокаторите го зголемуваат реналниот крвен проток со што може да бидат лекови од прва линија. Лекување на бубрежната слабост  според општите принципи.
· Бубрежна инсуфициенција се лекува според општите принципи.
· Активен третман: дијализа и ренална трансплантација
Поврзани извори
· Литература 1
РЕФЕРЕНЦИ
1. Тхурстон Њ, Њилсон С. Тхе уринарѕ трацт. Ренал цѕстиц дисеасе. Ин: Румацк ЦМ, Њилсон С, Цхарбонеау ЈЊ (Едс.) Диагностиц Ултрасоунд. Сецонд Едитион. Мосбѕ, Ст. Лоуис, 1997, п. 371
2. О'Сулливан ДА, Торрес ВЕ. Аутосомал доминант полѕцѕстиц киднеѕ дисеасе. Ин: Јохнсон РЈ, Феехаллѕ Ј (Едс). Цомпрехенсиве цлиницал непхрологѕ. 2нд Едитион. Мосбѕ, Торонто, 2003; пп. 597–610
Автори:
Кај Метсäринне
Претходни автори: 
Јукка Мустонен
Артицле ИД: ебм00228 (010.040)
© 2012 Дуодецим Медицал Публицатионс Лтд
1. МЗД упатство, 20.9.2011, њњњ.ебм-гуиделинес.цом
2. Упатството може да се ажурира еднаш на 3 години
3. Предвидено следно ажурирање до јуни 2014 год.
ВАСКУЛИТИСИ
МЗД упатства
6.4.2009
· Основни податоци
· Основни правила
· Симптоми и знаци на васкулитиси
· Класификација на васкулитиси
· Такајашу артеритис
· Полиартеритис нодоза
· Микроскопски полиангиитис
· Вегенерова грануломатоза
· Цхург-Страусс синдром (алергична грануломатоза и ангиитис)
· Хеноцх-Сцхоенлеин пурпура
· Мешана криоглобулинемија
· Диференцијална дијагноза: секундарни и псеудоваскулити  
· Принципи на лекување на васкулитиси
· Поврзани извори
ОСНОВНИ ПОДАТОЦИ
· Кога пациентите имаат системски симптоми, треба да се размислува за постоење на васкулитис
ОСНОВНИ ПРАВИЛА
· Васкулитисите се ретка и хетерогена група на клинички синдроми што се карактеризираат со инфламација и повреда на крвните садови. Васкуларното оштетување може да предизвика стеснување на васкуларниот лумен, тромбоза, исхемија, аневризма или хеморагија
· Тие се често пати сериозни состојби, но можат да се лекуваат
· Дијагнозата може да се постави подоцна заради варијабилната клиничка слика
· Големината и локализацијата на засегнатите крвни садови ја одредуваат клиничката слика
СИМПТОМИ И ЗНАЦИ НА ВАСКУЛИТИС
· Треска и губиток на телесна тежина
· Палпабилна пурпура, ливедо ретикуларис
· Миалгија, миозитис, артралгија, артритис
· Мононеуритис мултиплекс, мозочен удар
· Еепистакса, синузитис, хемоптизии, пневмонитис, астма
· Миокарден инфаркт, хипертензија, интермитентна клаудикација, слаби периферни пулсови
· Абдоминална болка, мелена
· Гломерулонефритис
· Покачена седиментација, висок серумски ЦРП
, анемија, леукоцитоза, тромбоцитоза, протеинурија, хематурија, антинуклеарни цитоплазматски антитела (АНЦАц)

КЛАСИФИКАЦИЈА НА ВАСКУЛИТИСИТЕ
Васкулитиси на големи крвни садови
· Темпорален артеритис (артеритис на гигантски клетки)
· Такајаши артеритис (артеритис на гигантски клетки )
Васкулитис на мали и средно големи крвни садови
· Полиартеритис нодоза
· Микроскопски полиангиитис
· Вегенерова грануломатоза
· Чург Штраус синдром
· Болест на Кавасаки 
Васкулитис на мали крвни садови 
· Хенох- Шенлајн пурпура 
· Поврзан со болести на сврзно ткиво
· Мешана криоглобулинемија
· Поврзан со инфекции
· Поврзан со алергија на лекови
· Поврзан со малигни тумори
Темпорален артеритис
· Види 1.
ТАКАЈАШИ АРТЕРИТИС
· Најчест е кај млади жени од Азиско потекло. Оштетување на аортата и нејзините главни гранки
· Во раните фази, чести се неспецифични симптоми како малаксаност, артралгии и миалгии. Серумскиот ЦРП и седиментацијата се зголемени 
· Постепено се јавуваат знаци на стеснување на артериите
· Постои ослабен пулс на горните екстремитети и потешкотии со мерењето на крвниот притисок
· Манифестации на централниот нервен систем
· Дијагнозата се потврдува со потврда на артериска стеноза со клинички преглед и со артериографија

ПОЛИАРТЕРИТИС НОДОЗА
· Сериозна болест која најчесто се јавува кај средовечните мажи
· Општи симптоми: треска, губиток на телесна тежина, малаксаност
· Често се присутни артралгија и миалгија
· Кај околу половина од пациентите постојат гастроинтестинални симптоми, како што се повраќање, дијареа и абдоминална болка. Можни се и хематемеза, мелена и интестинална перфорација
· Кај повеќе од 70% од пациентите се јавува коронарен  артеритис
· Бубрежна болест, најчесто ренален артеритис, што се манифестира како хематурија, протеинурија, бубрежна инсуфициенција и хипертензија
· Мононевритис мултиплекс е најтипичната невролошка манифестација и се јавува кај една половина или повеќе од сите случаи
· Церебрална хеморагија настанува кај 10% од пациентите
· Повремено постојат манифестации од страна на очите, како еписклеритис, увеитис и ретинални хеморагии
· Кожните манифестации, како што се егзантемот и пурпурата се присутни кај 30% од сите случаи
· Седиментацијата и серумскиот ЦРП се покачени. Често се присутни и анемија, неутрофилна леукоцитоза, тромбоцитоза, протеинурија, хематурија и покачен серумски креатинин 
· Во класичната форма на болеста, антинуклеарните цитоплазматски антитела се ретко присутни
· ХбсАг и антитело се присутни кај повеќе од 15% пациенти
· Дијагнозата се заснова врз клиничката слика и докажување на васкулитис со биопсија или артериографија
МИКРОСКОПСКИ ПОЛИАНГИИТИС
· Васкулитис што повеќе  ги засега малите артерии и артериоли
· Кај повеќе од 90% случаи постои фокално сегментен некротизирачки гломерулонефритис, што може да биде единствената манифестација на болеста
· Другите манифестации вклучуваат белодробни инфилтрати, хемоптизии, артралгии, миалгии, пурпура и треска
· Кај повеќето пациенти се присутни АНЦ-антитела (најчесто п-АНЦ/МПО-антитела
)
· Дијагнозата се заснова на клиничката слика, наодите од биопсија и позитивен АНЦА
 тест
ВЕГЕНЕРОВА ГРАНУЛОМАТОЗА
· Кај пациентите типично оди со треска, губиток на телесната тежина, симптоми на горниот респираторен тракт како што е синузитис и крвав секрет од носот
· Можен е еписклеритис, конјунктивитис и артритис или артралгија
· Во тек на болеста, настапува кашлица со пурулентен или крвав спутум. Рентгенграфијата на белите дробови покажува единечни или мултипни нодуларни инфилтрати
· Бубрежното засегање е често и варира од благ сегментален гломерулонефритис до рапидно прогресивен кресчентен гломерулонефритис
· Кожните манифестации вклучуваат палпабилна пурпура, субкутани нодули и кожни улцерации.
· Чест типичен симптом од периферниот нервен систем е мононеуритис мултиплекс. 
· Проптозата, односно протрузијата на очното јаболко надвор од орбитата е типичен, но редок симптом.
·  Во носот може да се појават деструктивни лезии слични на перфорација на септумот или т.н деформации на задното седло.
· Во трахеата и во бронхиите може да се јави опструктивно воспаление
· Седиментацијата и серумскиот ЦРП се покачени
· Анемијата, неутрофилната леукоцитоза и тромбоцитоза се чести наоди
· Пациентите со ренално засегање имаат протеинурија и еритроцити во урина и еритроцитни цилиндри
· ц-АНЦ/ПР3- антителата
 се специфични за Вегенерова грануломатоза (ннд-Ц), а титарот е маркер за активноста на болеста
· Одредувањето на овие антитела овозможува да се етаблира дијагнозата и да се започне третман порано, пред појава на фулминантна ренална болест.
· Дијагнозата се заснова врз клиничка слика, АНЦА тест и наодите од биопсија
· На биопсијата од назалната мукоза или белиот дроб може да се открие васкулитис и грануломатозно воспаление.
· На хистолошкиот преглед од бубрежна биопсија типично се покажува некротизирачки фокален или дифузен кресчентен гломерулонефритис
· АНЦА тестот не треба да се користи како скрининг тест во случаи каде постои мала веројатност дека се работи за Вегенерова грануломатоза (ннд-Ц).
ЧУРГ- ШТРАУС СИНДРОМ (АЛЕРГИСКА ГРАНУЛОМАТОЗА И АНГИИТИС)
· Ретка болест, што се јавува кај пациенти со астма или анамнеза за алергија
· Општи симптоми: треска и губиток на телесна тежина
· Гломерулонефритисот и симптомите од страна на зглобовите се поблаги отколку кај микроскопскиот полиангиитис или кај Вегенеровата грануломатоза.
· Моно и полиневропатии; срцево засегање
· Назначена еозионофилија во крвта и покачен серумски ЦРП и седиментација, АНЦ-антитела  од типот на п-АНЦ/МПО
· Белодробни инфилтрати на рентгенграфија на бели дробови
· Дијагнозата се заснова на клиничка слика, анамнеза за астма или алергија, еозинофилија во крв, белодробни инфилтрати и типични наоди на биопсија
ХЕНОХ-ШЕНЛАЈН ПУРПУРА
· Види «Henoch-Schönlein purpura»3.
· Хенох-Шенлајн пурпура или анафилактоидна пурпура (слика «Henoch-Schönlein purpura in the feet»1 «Henoch-Schönlein purpura in the buttocks»2 «Henoch-Schönlein purpura in the legs»3 «Henoch-Schönlein purpura in the foot»4)  е најчесто присутна кај деца, но постои можност за појава и кај возрасни
· Кај 90% од сите пациенти горна респираторна инфекција им претходи на симптомите на васкулитис 1-3 недели
· Можни се артикулациски, интестинални или ренални симптоми
· Обично постои спонтана ремисија по една недела но можни  се и релапси и 
· Ретко настанува хроничен гломерулонефритис
· Дијагнозата се заснова врз клиничката слика. Биопсијата од кожата покажува леукоцитокластичен васкулитис со ИгА и Ц3 преципитирани во крвните садови. Серумската концентрација на ИгА е висока
МЕШАНА КРИОГЛОБУЛИНЕМИЈА
· Можно е да постои инфекција во основа или болест на сврзно ткиво, лимфопролиферативна или црнодробна болест.
· Постојат основни форми, од кои поголемиот дел се веројатно причинети од хепатитис Ц вирусот. Вирусот на хепатитис Б може да биде причинител во мал број на случаи
· Мешаната криоглобулинемија има својства на имун-комплекс васкулитис.
· Општи симптоми: слабост, малаксаност
· Кожни манифестсации постојат кај речиси сите пациенти: пурпура, Рејноов феномен, некроза на кожата, улкуси на нозете
· Другите манифестации вклучуваат артралгии, протеинурија, хематурија, бубрежна слабост, хипертензија, хепатомегалија, моно или полиневропатија и абдоминална болка
· Покачена седиментација, висок титар на ревматоиден фактор
 и ниска концентрација на комплемент
 (особено Ц4).
ДИФЕРЕНЦИЈАЛНА ДИЈАГНОЗА: СЕКУНДАРНИ И ПСЕВДОВАСКУЛИТИСИ
· Инфекции како што се септикемија и ендокардитис, Лаим борелиоза, милиарна туберкулоза
· Системска болест на сврзното ткиво
· Малигни тумори
· Артериосклероза
· Емболизација, како што е емболизација со холестерин, микотични аневризми, атријални миксом
· Тромботични состојби, како што се ДИК
, ТТП
, ХУС и антифосфолипиден синдром
· Вазоспастични состојби
· Синдром на хипереозинофилија, хипервискозен синдром
ПРИНЦИПИ НА ЛЕКУВАЊЕ НА ВАСКУЛИТИСИТЕ
· Ако е суспектен васкулитис, упати го пациентот до специјализирана едицина за понатамошни иследувања и третман, како итен ако е неопходно.
· Во однос на лекувањето, важно е да се мисли на можноста за секундарен васкулит или псевдоваскулит. Тие треба да се исклучат пред да се постави дијагноза за примарен васкулит. За третман на тие состојби постојат различни опции според етиологијата, слично на антимикробниот третман за основната инфекција.
· Васкулитите се третираат со имуносупресивни лекови
, било глукокортикоиди посебно или заедно со цитотоксични лекови. Во тешки случаи, третманот се почнува со високи интравенозни дози на метилпреднизолон и плазмафереза. 
· Васкулитите се третираат во специјализирани болници. 
ПОВРЗАНИ ИЗВОРИ
· Кохранови прегледи «Vasculitides – Related resources»1
· Интернет извори «Vasculitides – Related resources»1
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· Автори
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· Основни податоци
· Акутен гломерулонерфрит
· Рапидопрогресивен акутен гломерулонефрит
· Хроничен гломерулонефрит
· Поврзани извори
ОСНОВНИ ПОДАТОЦИ
· Сомневање за акутен гломерулонефрит треба да се постави кога пациентот има клиничка слика на едем, хипертензија или макроскопска хематурија во склоп на или кратко време по инфективно заболување. 
· Терапијата на рапидопрогресивниот гломерулонефрит неопходно е да се отпочне без одложување.
· Сомневање за хроничен гломерулонефрит треба да се постави кога пациентот има хематурија, протеинурија (најчесто и двете), хипертензија или зголемени вредности на серумски креатинин.
· Кај сите пациенти со гломерулонефрит, крвниот притисок треба ефикасно да се лекува, дури и кога е лесно покачен.
АКУТЕН ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ
Етиологија
· Компликација на стрептококна инфекција (тонзилит, еризипел).
· Класичниот акутен (постстрептококен) гломерулонефрит е во последно време многу поредок во споредба со рапидно прогресивниот акутен гломерулонефрит.
· Инфекции предизвикани од други бактерии или вируси
· Ендокардит
· Шант нефрит
· Септикемија
· Пенумококна пнеумонија
· Други бактериски инфекции
· Хепатит Б, инфективна мононуклеоза
Симптоми
· Појавата на симптоми обично се случува една до три недели по примарната инфекција
· Едеми, особено на лицето
· Општи симптоми: главоболка, треска, абдоминална болка, гадење и повраќање.
· Секогаш протеинурија, обично хематурија, понекогаш олигурија или анурија
· Хипертензија 
· Симптоми на конгестивна срцева слабост
Лабораториски наоди
· Хематурија, протеинурија и цилиндри во уринарниот седимент
· Зголемен серумски креатинин
· За финална дијагноза потребна е хистолошка потврда од ренална биопсија
.
Третман
· Супортивни мерки: контрола на балансот на телесни течности и крвен притисок
· Идентификација и ерадикација на инфективниот фокус
Прогноза
· Децата кои заболуваат во тек на епидемија обично заздравуваат без перманентно оштетување на бубрезите
· Возрасните и децата кои заболуваат спорадично може да развијат рапидопрогресивен или хроничен гломерулонефрит
РАПИДОПРОГРЕСИВЕН АКУТЕН ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ
Етиологија
· Како компликација на гломерулонефрит причинет од инфективен агенс или системска болест или пак асоциран со примарна гломеруларна болест.
· Често е асоциран со васкулит (Вегенерова грануломатоза, микроскопски полиангитис), системски лупус еритематодес (СЛЕ) или гломерулонефрит со антитела против гломеруларната базална мембране (анти-ГБМ болест).
Клиничка слика
· Во тек на неколку недели или месеци се развива прогресивно гломеруларно оштетување, кое доведува до тешко ренално оштетување и често анурија.
· Етиологијата ја детерминира клиничката слика
Дијагноза
· Се базира на ренална биопсија. Наодот е вообичаено крешчент гломерулонефрит.
· АНЦА
 антитела сугерираат постоење на васкулит, ДНА антитела
 сугерираат присуство на нефрит предизвикан од СЛЕ,  а антитела против гломеруларната базална мембрана
 сугерираат анти-ГБМ гломерулонефрит.
Третман
· Резултатите на конзервативниот третан се обично незадоволителни
· Пулсна кортикостероидна терапија може да ја запре прогресијата на болеста. Третманот треба да се започне без одложување во болнички услови.
· Циклофосфамид се употребува кај синдромите на васкулит и кај СЛЕ.
· Плазмафереза (плазма-измени) се користи кај анти-ГБМ гломерулонефритот
.
· Доколку е неопходно - дијализа 
· Трансплантација на бубрег
ХРОНИЧЕН ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ
Етиологија
· Секвела на акутен гломерулонефрит
· Етиологијата и патогенезата на примарниот гломерулонефрит воглавно остануваат непознати
· Гломерулонефрит асоциран со системска болест 
· СЛЕ 
· Синдроми на васкулит 
· Хенох Шенлајнова пурпура (Иг-А нефропатија)  
Симптоми
· Варираат од инцидентно детектирани абнормални резултати во урината до хронична бубрежна слабост и нефротски синдром
· Доцни манифестации вклучуваат хипертензија и други наоди карактеристични за хронична бубрежна слабост.
Дијагноза
· Се базира на ренална биопсија
· Повеќето се ИгА нефропатија, минимал цханге нефропатија, фокално сегментна гломерулосклероза и мембранозен гломерулонефрит.
Третман
· Кортикостероиди и други имуносупресивни средства (ннд-Ц), особено при присуство на системска болест или нефротски синдром.
· Види третман на хронична бубрежна слабост.
· ИгА нефропатија.
ПОВРЗАНИ ИЗВОРИ
· Кохранови прегледи 
· Автори: 
Вирпи Раута
Предходни автори: 
Јукка Мустонен
Артицле ИД: ебм00229 (010.031)
© 2012 Дуодецим Медицал Публицатионс Лтд
7. МЗД – упатства, ЕБМ Гуиделинес, 31.05.2010, њњњ.ебм-гуиделинес.цом
8. Упатството треба да се ажурира еднаш на 4 години
9. Предвидено следно ажурирање до мај 2014 год.
1Имуносупресивна терапија за идиопатска мембранозна нефропатија
Резиме на докази
13.9.2010
Ниво на доказ = Ц
Можноста за комплетна ремисија може да се подобри со алкилирачки агенси, но засега нема докази дека тие го подобруваат долготрајното бубрежно преживување кај идиопатската мембранозна нефропатија. 
Еден Кохранов преглед вклучи 18 студии кои користеле имуносупресивна терапија за идиопатска мембранозна нефропатија (ИМН), со вкупно 1025 субјекти.
Не се најдени разлики кога податоците од сите тераписки категории како група беа споредени со плацебо или без терапија. Оралните глукокортикоиди не покажаа корисен ефект на било кој избран исход. Алкилирачките агенси покажаа сигнификантен корисен ефект врз комплетна ремисија (РР 2.37, 95% ЦИ 1.32 то 4.25, П = 0.004) и на крајната протеинурија (ЊМД -2.36 г/24х, 95% ЦИ -4.27 то -0.46; П=0.02) но не и на працијалната ремисија (РР 1.22, 95% ЦИ 0.63 то 2.35, П = 0.56), комплетна или парцијална ремисија (РР 1.55, 95% ЦИ 0.72 то 3.34, П = 0.27), или на вкупниот морталитет или на терминалната фаза на бубрежната болест (РР 0.56, 95% ЦИ 0.18 то 1.68, П = 0.3). Терапијата со Циклофосфамид даде пониски стапки на дисконтинуирње поради несакани ефекти во споредба со Хлорамбуцилот (РР 2.34, 95% ЦИ 1.25 то 4.39, П = 0.008). Не се добија докази за клинички релевантни разлики во полза на Циклоспоринот и имаше недоволно податоци за антипролиферативните агенси. 
Коментар: Квалитетот на докази е намален поради непрецизни резултати (лимитирана студија по број на субјекти за секоја компарација) и поради неконзистентноста (варијабилност на резултатите во различните студии). 
Ова резиме на докази е поврзано со следните упатства: 
· Гломерулонефрит
Референци
1. Сцхиеппати А, Перна А, Замора Ј, Гиулиано ГА, Браун Н, Ремуззи Г. Иммуносуппрессиве треатмент фор идиопатхиц мембраноус непхропатхѕ ин адултс њитх непхротиц сѕндроме. Цоцхране Датабасе Сѕст Рев 2004;(4):ЦД004293.ПубМед
Автори:
Издавачи
Артицле ИД: евд04646 (000.000)
© 2012 Дуодецим Медицал Публицатионс Лтд
2Гломерулонефрит – поврзани извори 
Поврзани извори
12.8.2008
Кохранови прегледи
· Доказите за ефектот на антибиотиците врз гушоболка во превенцијата на акутниот гломерулонефрит се недоволни за да се извлечат заклучоци (ннд-Д). 
· Циклоспорин А во комбинација со орлаен преднизон може да ја зголеми веројатноста од ремисија на нефротскиот синдром во споредба со изолирано давање на преднизон кај адултни пациенти со фокално сегментна гломерулосклероза (ннд-Ц). 
· Плазма измените веројатно го намалуваат ризикот од терминално бубрежно заболување кај пациентите кои се презентираат со тешка акутна бубрежна слабост како резултат на васкулит (ннд-Б) 
Автори:
Овој параграф е создаден и ажуриран од  ЕБМГ издавачкиот тим 
Артицле ИД: рел00110 (010.031)
© 2012 Дуодецим Медицал Публицатионс Лтд
ДИЈАГНОЗА И ЛЕКУВАЊЕ НА ДИЈАБЕТИЧНАТА НЕФРОПАТИЈА
МЗД Упатства
3.8.2010
· Основни податоци
· Општи принципи
· Превенција
· Скрининг за дијабетична нефропатија
· Микроалбуминурија и дијабетична нефропатија
· Одредување на микроалбуминурија
· Метода на тестирање
· Терапија на хипергликемија
· Терапија на хипертензија
· Диета 
· Ииндикации за консултирање на нефролог 
· Медикаментозна терапија кај дијабетична нефропатија
· Други бубрежни проблеми кај болните со дијабетес
· Поврзани извори
ОСНОВНИ ПОДАТОЦИ
· Пациентите со дијабетес треба да бидат еднаш годишно контролирани за присуство на микроалбуминурија и да им се проверува крвниот притисок. Сите резултати кои отстапуваат од нормала треба ефективно да се третираат. 
ОПШТИ ПРИНЦИПИ
Тип и дијабетес
· Околу 20-30% од пациентите со тип 1 дијабетес кој трае повеќе од 15 години, ќе развијат микроалбуминурија. Околу половина од овие пациенти ќе прогредираат кон клинички јасна нефропатија. Кај значаен дел од нив, ремисија кон нормоалбуминурија може да настапи, или пак микроалбуминуријата да остане стабилна. Ова е во добар дел зависно од гликемиската контрола и од нивото на крвниот притисок.
· Прогредирање на болеста кон терминална фаза е драматично намалено во последните неколку декади.
Тип 2 дијабетес
· Кај околу 20% од пациентите е присутна микроалбуминурија при презентирање.
· Десет години по поставување на дијагнозата, инциденцијата на микроалбуминуријата е околу 30%, на макроалбуминуријата е 5% а инциденцијата на покачената концентрација на плазма креатининот е лесно пониска. Годишно, околу 2% од пациентите ќе прогредираат во следниот стадиум на болеста.
· Прогреесијата на бубрежното оштетување е многу веројатно да е слично со она кај тип 1 дијабетес, иако е потешко да се опише прогресијата на болеста поради тешкотијата во одредувањето на точното време на почетокот на болеста и високата инциденција на не-дијабетичните ренални болести.
· Кардиоваскуларниот морталитет е висок и само мал дел од пациентите ќе прогредираат до терминална бубрежна слабост. Но, поради високата преваленција на тип 2 дијабетес, годишно започнуваат со дијализа повеќе пациенти со тип 2 дијабетес во споредба на оние со тип 1 дијабетес.
· Како и кај тип 1 дијабетес, ремисијата кон нормоалбуминурија е можна.
ПРЕВЕНЦИЈА
· Напредувањето на микроалбуминуријата може да биде одложено со:
· добра контрола на дијабетот (ннд-А)
· ефективно лекување на хипертензијата (ннд-А)
· диета со редуциран протеински внес (ннд-Ц)
· престанување со пушење
· лекување на дислипидемијата (ннд-Ц)
· Овие мерки се од голема важност кога целта е превенција на појавата и прогресијата на   бубрежната инсуфициенција, како и за редуцирање на кардиоваскуларниот морбидитет (ннд-Б).
СКРИНИНГ ЗА ДИЈАБЕТИЧНА НЕФРОПАТИЈА
· Микроалбуминуријата е најран знак за нефропатијата.
· Кај  дијабетот тип-1, развојот на нефропатијата е многу невообичаен во првите 5 години.
· Нефропатијата во детска возраст тешко се дијагностицира се до пубертетот.
· Некои од пациентите со дијабет тип-2 имаат микроалбуминурија уште во моментот на дијагностицирање на дијабетот.
· Годишен скрининг за микроалбуминурија
 треба да се направи кај пациенти со дијабетес тип 1 после 5-та година, а кај пациенти со тип 2 дијабетес, помлади од 70 години, од моментот на дијагностицирање на дијабетот.
· Присуството на микроалбуминурија е нарајниот знак на нефропатија и основа за дијагноза. Но, реналната функција кај дијабетесот може да се влоши и покрај нормалната уринарна екскреција на албумин. Затоа, гломеруларната филтрациска рата (ГФР) треба да се проверува еднаш годишно.
· Одредувањето на концентрацијата на креатинин во плазмата не е сензитивен тест. Најмногу препорачан начин за проценка на бубрежната функција е да се калкулира ГФР со помош на употреба на Цоцкрофт-Гаулт и МДРД формулата. И двете формули ги вклучуваат мерењата на плазма креатининот. 
· Плазма цистатин Ц
 е подобар маркер на рана или умерена бубрежна слабост во споредба со изолирани одредувања на серумскиот креатинин. 
МИКРОАЛБУМИНУРИЈА И ДИЈАБЕТИЧНА НЕФРОПАТИЈА
· Пациентот има микроалбуминурија доколку уринарната екскреција  на албумин е меѓу 20 и 200 (г/мин. (ноќна урина) или меѓу 30 и 300 мг на ден ( 24-часовна урина). 
· Албуминската екскреција е подложена на природна варијација и е покачена кај инфекции на уринарниот тракт и акутни фебрилни состојби, по физички напор, за време на менструација како и при срцева слабост. Затоа, дијагнозата на микроалбуминуријата мора да се постави ако 2 од 3 примероци се позитивни во период од 3-6 месеци. 
· Кај деца, прагот за дијагностицирање на почетна нефропатија е уринарна албуминска екскреција од или 12  (г/мин/м2,  или 20 (г/мин/1.73 м2.
· Пациентот има нефропатија доколку преку ноќ излачениот уринарен албумин е >200 (г/мин. 
ОДРЕДУВАЊЕ НА МИКРОАЛБУМИНУРИЈА
· Скрининг на уринарен албумин може да се изведе на разни начини. Дваесетичетири-часовно собирање на урина е златен стандард, но тешко се изведува. Најчесто употребуван метод е периодичното собирање на урина преку ноќ и албумин-креатинин индексот. Албумин-креатинин индексот проценет преку мерење во ран утрински примерок на урина се изведува лесно и е супериорен во однос на случен примерок на урина земен во текот на денот. Референтните вредности се дадени во табела 1. 
	Табела 1. Дијагнозата на микроалбуминурија се заснова на откривање на абнормална албуминска екскреција.  

	
	24 часовно собирање
(мг/24 часа)
	Периодично преку 
ноќ собирање
(µг/мин)
	Еден примерок
Албумен-креатинин
индекс
 (мг/ммол)*

	1. * Референтните вредности варираат меѓу лабораториите
2. Ж = жени, М = мажи

	Нормални
	< 30
	< 20
	< 2.5 (М) ; < 3.5 (Ж)

	Микроалбуминурија
	30–300
	20–200
	2.5–25 (М) ; 3.5–35 (Ж)

	Протеинурија
	> 300
	> 200
	> 25 (М) ; > 35 (Ж)


Собирање на примерок на урина преку ноќ
· Тестот ја мери албуминската екскреција за време на ноќта додека пациентот одмара
· Пациентот го испразнува мочниот меур вечерта и го запишува времето со точност до минута.
· Утрото пациентот мокри во собирен сад и го запишува времето. Минималното време за собирање урина е 6 часа.
· За деца, лабораторијата треба да ги знае висината и тежината на детето, бидејки секрецијата на албуминот е прилагодена според површината на телото.
· Примерокот се собира во чист сад и се чува на ладно место; албуминот останува сочуван 2 недели во фрижидер. Смрзнување не се препорачува бидејки дел од албуминот се распаѓа.
Примерок на една урина
· Собирањето урина може да биде заменето со определување на албумин- креатинин односот, од првата утринска урина или други единечни примероци урина. 
· Позитивниот резултат мора да се потврди со одредување на екскреција на уринарниот албумин во прекуноќ собраната урина.
ТЕСТ МЕТОД
· Тестовите со трака за микроалбуминурија  можат да бидат користени за срининг за единечен примерок урина со определена предострожност, но не се погодни за квантитативно определување на микроалбуминурија.
· Да се забележи дека  Албустикс се позитивни само при концентрации од околу 300 мг/л и повеќе. Тестот не е погоден за осетлив скрининг, позитивниот резултат е секако сигнификантен
ТЕРАПИЈА НА ХИПЕРГЛИКЕМИЈАТА
· Целта е да се постигнат препорачаните вредности за ХбА1ц
, односно 6,6-7,0%
ТЕРАПИЈА НА ХИПЕРТЕНЗИЈАТА
· Кај дијабетичната нефропатија, целните вредности на крвниот притисок треба да се под 130/80 ммХг. 
· Доколку е протеинуријата над 1 грам за 24 часа, целната вредност на крвниот притисок треба да е под 125/75 ммХг. 
· Ако е детектирана микроалбуминурија кај нормотензивни пациенти, започување на лекување со АКЕ инхибитор треба да се земе во предвид, бидејќи АКЕ инхибиторите се покажале дека ја редуцираат микроалбуминуријата независно од крвниот притисок (ннд -А)
· АКЕ инхибиторот е секогаш лек од прв избор кај пациенти со дијабетес тип-1 (ннд-А). Ангиотензин рецепторските блокатори (АРБ) се добра алтернатива кога пациентот не го толерира АКЕ инхибиторот и може да се користат и кај пациенти со дијабетес тип 2 како примарен третман. Дури, можат да бидат користени и тијазидни диуретици во мали дози (хидрохлортијазид 12,5- 25 мг), калциум антагонисти и селективни бета блокатори. Често е потребно нивно комбинирање за да се постигнат тераписките цели.
· Да се запомни дека стенози на реналните артерии кај пациентите со дијабетес се чести, поради што треба да се определува серумскиот креатинин  за утврдување на негов евентуален нагол пораст поради влошување на реналната функција, при употреба на АКЕ инхибитор. 
· Ако пациентот има отоци поради големата протеинурија, да се започне со диуретик на Хенлеовата петелка (Фуросемид). Мали дози на тијазидни диуретици може да се користат кај пациенти со дијабетес тип-1 со уредна бубрежна функција, во комбинација со други антихипертензивни лекови.
· Кај посериозни случаи, доаѓа во предвид употреба на спиронолактон или комбинација на АКЕ инхибитор и АРБ во согласност со консултацијата со лекар-специјалист.
· Кај повеќето пациенти со дијабет тип-2  покачувањето на крвниот притисок е асоцирано со дебелината, поради што е промената на животниот стил е примарната форма на терапија. Лекувањето треба да потенцира редуцирање на телесната тежина, редуцирање на внесот на сол ( 5-6 г на ден), редукција на внесот на алкохол и повеќе вежбање. 
· Автономната невропатија е честа кај пациентите со дијабетична нефропатија. Треба да се превенира ортостатаската хипотензија. 
ДИЕТА 
· Диетата има влијание на многу фактори кои се од значење за дијабетичната нефропатија:
· Контрола на гликемијата
· Крвниот притисок
· Серумските липиди
· Дебелината
· Бубрежната функција и степенот на протеинурија
Цели
· Пропорцијата на масти во вкупниот дневен енергетски внес не треба да премине 30%, и пропорцијата на заситените масни киселини да не поминува над 10%. Моно и полинезаситените масни киселини треба да се застапени со околу 20%.
· Јагленохидратите се најважен извор на енергија ( 50-55 Е%).
· Учеството на протеините во вкупниот енергетски внес треба да биде 10-20%. Доволно количество протеини за возрасен човек со нормална телесна тежина е 0,8 г/кг телесна тежина дневно.
Лекувањето со диета во пракса
· Во замена за протеини и заситени животински масла, како извори на енергија се внесуваат ниско протеински скроб, мали количества на фруктоза и сукроза и незаситени растителни масти. Јагленихидрати богати со растителни влакна се препорачуваат.
· Консултација кај  нутриционист се препорачува доколку се планира протеинска рестрикција. Протеинска рестрикција не е потребна при микроалбуминурија.
ИНДИКАЦИЈА ЗА КОНСУЛТАЦИЈА СО НЕФРОЛОГ
· Достапните ресурси ја одредуваат структурата на локалните тераписки режими. 
· Консултација со интернист или нефролог е оправдана доколку нефропатијата прогредира (пораст на албуминурија или намалување на ГФР) или доколку има проблеми во однос на диференцијалната дијагноза или значајни тераписки проблеми.
· Поради присуство на мултиоргански оштетувања, активен третман на уремијата треба да се започне порано кај пациентите со дијабетична нефропатија.
· Бубрежната трансплантација е најчесто лекување на избор кај погодни пациенти. Ако е потребна коронарна бајпас операција или ангиопластика, треба да се направи пред трансплантацијата. 
· Континуирана амбулаторна перитонеална дијализа е погоден начин на лекување кај повеќе пациенти. Инсулинот се аплицира преку дијализната течност. 
МЕДИКАМЕНТОЗНА ТЕРАПИЈА КАЈ ПАЦИЕНТИ СО ДИЈАБЕТИЧНА НЕФРОПАТИЈА
· Употребата на глибенкламидот, посебно, може да предизвика пролонгирана и тешка хипогликемија кај постари пациенти со бубрежна слабост.  При бубрежна слабост се препорачува да се започне терапија со инсулин, но глимепирид
 и глипизид
 можат да бидат од корист.
· Метформинот треба да се избегнува ако серумскиот креатинин е > 150 (мол/л поради ризикот од метаболна лактатна ацидоза. Долготрајна употреба на метформин може да ја наруши апсорпцијата на витамин Б12 и фолна киселина. Давањето на метформин треба да се прекине 2-3 дена пред поголеми операции и пред интервенции кои вклучуваат употреба на интравенско контрастно средство поради ризикот од егзацербација на реналната инсуфициенција и лактична ацидоза. 
· Засилувачи на инкретин
 може да се користат кај лесна бубрежна слабост (креатинин клиренс >50 мл/мин) во нормални дози. Кај пациенти со умерена или тешка бубрежна слабост или кај пациенти на хемодијализа со терминална фаза на бубрежно оштетување, овие лекови не се препорачуваат поради недоволно искуство. 
·  Пиоглитазонот
 може да се употребува кај лесна до умерена бубрежна слабост, но со внимателно следење. Проблем може да претставуваат едемите предизвикани од лекот. 
· Најчесто е соответно да се премине на инслинска терапија при бубрежна слабост. Но, мора да се има предвид продолженото траење на дејството на инсулините.
· Дозата на статините, обично не бара прилагодување. Аторвастатинот и флувастатинот се сметаат за најбезбедни од сите статини кај бубрежна слабост, бидејќи улогата на бубрезите при нивната елиминација е најмала. Кај пациенти на циклоспорин, треба да се следат упатствата од произведувачот. Контраиндицирана е конкомитантна употреба на розувастатин и циклоспорин. 
· НСАИЛ
 може да ја нарушат гломеруларната филтрација. 
ДРУГИ БУБРЕЖНИ ПРОБЛЕМИ КАЈ ПАЦИЕНТИ СО ДИЈАБЕТЕС
· Клинички карактеристики кои сугерираат други ренални патологии:
· Развој на протеинурија пред истекување на период од 5 години од дијагнозата (кај дијабетес тип 2, често е тешко да се одреди времето на почетокот на болеста)
· Акутно презентирање на бубрежна болест
· Хематурија
· Отсуство на ретинопатија и невропатија кај пациент со тип 1 дијабетес
· Користа од антибиотската терапија кај асимптоматската бактериурија е дискутабилна. (ннд-Б)
· Инциденцата на пиелонефритот кај пациенти со дијабетес е повисока и бара целосен и добар третман.
· Неурогениот мочен меур и порастот на резидуалната урина е причина за предиспонираност кон инфекции на уринарниот тракт и можат да предизвикаат инконтиненција.
· Пациентите со дијабет имаат зголемен ризик од развој на акутна бубрежна инсуфиициенција при операции, трауматски повреди и системски инфекции.
· Контрастните средства можат да предизвикаат акутна бубрежна слабост. Ако треба да се направи испитување со контраст, дозите треба да бидат најниските можни и да се обезбеди адекватно хидрирање. 
ПОВРЗАНИ ИЗВОРИ
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1. МЗД упатства, ЕБМ Гуиделинес, 03.08.2010, њњњ.ебм-гуиделинес.цом
2. Упатството може да се ажурира еднаш на 6 години
3. Предвидено следно ажурирање до август 2016 год.
ЕПИДЕМИСКА НЕФРОПАТИЈА (НЕ)
МЗД упатства
22.04.2009
· Основни правила
· Епидемиологија
· Клиничка слика
· Лабораториски наоди
· Дијагноза
· Диференцијална дијагноза
· Тек на болеста
· Лекување
· Следење
· Прогноза
· Превенција
· Поврзани извори
· Референци
ОСНОВНИ ПРАВИЛА
· Епидемиската нефропатија (ЕН) е акутно инфективно заболување во Северна Европа, предизвикано од Пуумала хантавирусот (ПУУ).
· Клиничката слика варира од асимптоматска до тешка.
· Сомнение за ЕН треба да има кај пациенти со акутни фебрилни болести кај кои се појавила тромбоцитопенија, хематурија и протеинурија. 
· Инфекцијата обезбедува доживотен имунитет.
ЕПИДЕМИОЛОГИЈА
· Хантавирусите се обвиткани РНА-вируси кои се распространети во целиот свет.
· Во Европа и Азија, хантавирусите предизвикуваат хеморагична треска со ренален синдром (ХТРС). На Американскиот континент, чест е таканаречениот хантавирус пулмонален синдром (ХПС).
· Пуумала хантавирусот се пренесува на луѓе преку екскретите на сивата волухарицаа (Цлетхриономѕс глареолус), најверојатно преку инхалација од дишните патишта. 
· Најголемиот дел на заболени случаи се јавуваат меѓу август и јануар.
· ЕН досега не се покажала дека се пренесува од човек на човек.
· 2/3 од пациените се мажи. 
· Кај деца, болеста се појавува доста ретко и клиничкиот тек е вообичаено поблаг во однос на возрасните. 
КЛИНИЧКА СЛИКА
· Најчестите симптоми и знаци на ЕН се дадени во табела 1. 
	Табела 1. Најчести симптоми и знаци на ЕН

	Симптоми
	Честота (%)

	Покачена температура
	98-100

	Главоболка
	62-90

	Болки во грбот
	54-82

	Абдоминални болки
	43-67

	Наузеја/повраќање
	58-84

	Миалгија
	27-69

	Олигурија (<400 мл/24 часа)
	54-70

	Полиурија (> 2000 мл/24 часа)
	97

	Нарушен вид
	12-36

	Петехии
	1-12

	Дијареа
	12-20


ЛАБОРАТОРИСКИ НАОДИ
· Најчестите лабораториски наоди кај ЕН се дадени во Табела 2. 
	Табела 2. Најчести лабораториски наоди кај ЕН

	Наод
	Честота (%)

	*Обично 3-7 дена по почетокот на температурата

	Протеинурија
	94-100

	Хематурија
	58-87

	Покачен серум креатинин*
	86-96

	Тромбоцитопенија
	75

	Покачен ЦРП
	52-60

	Пораст на хепатални ензими
	41-60

	Хипоалбуминемија/хипопро-теинемија
	24-64

	Леукоцитоза > 10.0х109/л
	23-57


· Кај некои пациенти се најдени покачени вредности на хемоглобин или хематокрит во акутната фаза; подоцна е честа анемија.
· Чести се и нарушувања во електролитниот баланс, но нивното клиничко значење е често маргинално. 
Рентген снимка на граден кош
· Кај една третина од хоспитализираните адултни пациенти се присутни абнормални рентген наоди на градниот кош: плеврална ефузија, паренхимни инфилтрати, а повремено и пулмонален едем.
ЕКГ
· Кај половината од хоспитализираните пациенти се најдени неспецифични транзиторни промени: СТ-депресија и Т-бран инверзии.
Ултрасонографија на бубрезите
· На ултрасонографското испитување може да се видат зголемени бубрези со плеврални, перикардни или периренални ефузии.
ДИЈАГНОЗА
· Дијагнозата се базира на типичната клиничка слика и серологија.
· Првичните иследувања во амбулантата вклучуваат основни хематолошки параметри (хемоглобин или хематокрит, број на леукоцити и тромбоцити) ЦРП, серумски креатинин и анализа на урината.
· Антитела за Пуумала хантавирусот

· Дијагнозата се потврдува со еден примерок од серумот со помош на имунофлуоресцентна и/или ензимска имунолошка техника. 
· Доколку симптомите траеле помалку од 6 дена и наодите се негативни, дијагнозата треба да биде потврдена со друг  примерок.
ДИФЕРЕНЦИЈАЛНА ДИЈАГНОЗА
· Други вирусни инфекции
· Акутни бактериски инфекции (септикемија, уринарна инфекција)
· Други типови на акутен нефритис
ТЕК НА БОЛЕСТА
· Постојат типични фази во клиничкиот тек на болеста; но, тие не се присутни кај сите пациенти.
1. Фебрилна фаза (висока температура, болки, општи симптоми)
2. Хипотензивна фаза (хемоконцентрација, шок)
3. Олигурична фаза (бубрежна слабост, задршка на течности)
4. Полиурична фаза (ексцесивна уринарна секреција)
5. Реконвалесцентна фаза ( денови, недели, а понекогаш и месеци)
· Околу 5% од хоспитализираните пациенти имаат потреба од дијализа.
· Тешката клиничка слика на болеста е асоцирана со ХЛА-Б8 и ДР3.
ЛЕКУВАЊЕ
· Лесните случаи може да се лекуваат во примарна здравствена заштита, или амбулантски или во оддел за обсервација во здравствен центар.  
· Терапија со течности
· Аналгетици
· Парацетамолот е адекватен аналгетик; нестероидните антиинфламатори треба да се избегнуваат поради оштетување на реналната функција
· Состојбата на пациентот и лабораториските параметри треба често да се проверуваат: во зависност од клиничката слика, состојбата се проценува на секои два до три дена, па дури и секојдневно, ако е потребно.
· Индикации за упатување во болница:
· Вошена општа состојба
· Дехидратација
· Задршка на течности
· Бубрежна слабост (серумски креатинин > 150 µмол/л), олигурија
· Несигурна дијагноза
СЛЕДЕЊЕ
· По околу една недела до еден месец од отпуштање од болница, потребно е да се направи контролен преглед, особено ако ЕН била асоцирана со акутна бубрежна слабост. Клиничката слика и лабораториските наоди треба да се нормализираат еден месец по започнувањето на болеста.  
· Малаксаноста може да продолжи до неколку недели по акутната фаза.
ПРОГНОЗА
· Морталитетот од ЕН е низок (<0,1%)
· Долгорочната прогноза кај оваа болест е добра. 
· Панхипопитуитаризам и хроничен гломерулонефритис се ретки долгорочни компликации опишани кај ЕН.
ПРЕВЕНЦИЈА
· Нема сеуште научни докази за можен бенефит од респираторна маска за превенција на ЕН.
· Засега, не постои вакцина против Пуумала вирусот.
ПОВРЗАНИ ИЗВОРИ
Интернет извори
РЕФЕРЕНЦИ
1. Вапалахти О, Мустонен Ј, Лундквист А, Хенттонен Х, Плѕуснин А, Вахери А. Хантавирус инфецтионс ин Еуропе. Ланцет Инфецт Дис 2003 Оцт;3(10):653-61. «PMID: 14522264»ПубМед
2. Муранѕи Њ, Бахр У, Зеиер М, ван дер Њоуде ФЈ. Хантавирус инфецтион. Ј Ам Соц Непхрол 2005 Дец;16(12):3669-79. «PMID: 16267154»ПубМед
3. Мустонен Ј ет ал. Непхропатхиа епидемица ин Финланд: а ретроспецтиве студѕ оф 126 цасес. Сцанд Ј Инфецт Дис 1994;26:7–13
4. Лäхдевирта Ј. Непхропатхиа епидемица ин Финланд. А цлиницал, хистологицал анд епидемиологицал студѕ. Анн Цлин Рес 1971;3 (Суппл 8):С1-С154.
5. Сеттергрен Б, Јуто П, Троллфорс Б, Њаделл Г, Норрбѕ СР. Цлиницал цхарацтеристицс оф непхропатхиа епидемица ин Сњеден: проспецтиве студѕ оф 74 цасес. Рев Инфецт Дис 1989 Нов-Дец;11(6):921-7. «PMID: 2574903»ПубМед 
6. Канерва М, Пааккала А, Мустонен Ј, Пааккала Т, Лахтела Ј, Пастернацк А. Пулмонарѕ инволвемент ин непхропатхиа епидемица: радиологицал финдингс анд тхеир цлиницал цоррелатионс. Цлин Непхрол 1996 Дец;46(6):369-78. «PMID: 8982552»ПубМед
7. Пааккала А, Каллио Т, Хухтала Х, Апули П, Пааккала Т, Пастернацк А, Мустонен Ј. Ренал ултрасоунд финдингс анд тхеир цлиницал ассоциатионс ин непхропатхиа епидемица. Аналѕсис оф љуантитативе параметерс. Ацта Радиол 2002 Маѕ;43(3):320-5. «PMID: 12100331»ПубМед
8. Мустонен Ј, Партанен Ј, Канерва М, Пиетилä К, Вапалахти О, Пастернацк А, Вахери А. Генетиц сусцептибилитѕ то севере цоурсе оф непхропатхиа епидемица цаусед бѕ Пуумала хантавирус. Киднеѕ Инт 1996 Јан;49(1):217-21. «PMID: 8770970»ПубМед
9. Миеттинен МХ, Мäкелä СМ, Ала-Хоухала ИО, Хухтала ХС, Кööби Т, Вахери АИ, Пастернацк АИ, Пöрсти ИХ, Мустонен ЈТ. Тен-ѕеар прогносис оф Пуумала хантавирус-индуцед ацуте интерститиал непхритис. Киднеѕ Инт 2006 Јун;69(11):2043-8. «PMID: 16641933»ПубМед
10. Мäкелä С, Кокконен Л, Ала-Хоухала И, Гроундстроем К, Хармоинен А, Хухтала Х, Хурме М, Пааккала А, Порсти И, Виртанен В, Вахери А, Мустонен Ј. Море тхан халф оф тхе патиентс њитх ацуте Пуумала хантавирус инфецтион хаве абнормал цардиац финдингс. Сцанд Ј Инфецт Дис 2009;41(1):57-62. «PMID: 18932105»ПубМед
Аутхорс: 
Сату Мäкелä

Превиоус аутхорс: 
Јукка Мустонен
Артицле ИД: ебм00036 (001.043)
© 2012 Дуодецим Медицал Публицатионс Лтд
1. МЗД упатство, ЕБМ Гуиделинес, 22.04.2009, њњњ.ебм-гуиделинес.цом
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3. Предвидено следно опреснување до април 2012 год.
НЕФРОТСКИ   СИНДРОМ
МЗД упатство
11.1.2011
· Основни податоци
· Дефиниција
· Етиологија
· Знаци и симптоми
· Дијагноза
· Третман
· Компликации
· Поврзани извори
· Референци
ОСНОВНИ ПОДАТОЦИ
· Суспектен нефротски синдром е ретка причина за едеми. Многу значаен симптом е едемот на долните екстремитети предизвикан од акумулација на сол и течност помеѓу ткивата. 
· Третманот треба да се насочи  на  примарната болест, протеинуријата, хипертензијата (целен крвен притисок ≤ 125/75 ммХг) и едемите. 
ДЕФИНИЦИЈА
· Нефротскиот синдром е причинет од зголемена пермеабилност на гломеруларниот капиларен ѕид. При нефротскиот синдром,   протеините се губат  во урината > 3 - 3.5 г/ден  и  концентрацијата на серумскиот албумен е < 30 г/л.
· Ова ќе води  до акумулација на сол, намалување на колоидниот осмостки притисок и во најчест случај   до едеми.
· Клиничката слика, исто така, ја вклучува хиперлипидемијата, осетливост кон инфекции и  нарушувањата во коагулацијата, предиспонирајќи кон тромбози кај пациентот.
ЕТИОЛОГИЈА
· Хроничен гломерулонефритис  
· Дијабетична нефропатија
· Ренална амилоидоза
· Лекови: нестероидни-антиинфламаторни лекови, злато
· Мултипен миелом
ЗНАЦИ  И  СИМПТОМИ
· Симптомите се појавуваат најдоцна кога концентрацијата на серумскиот албумен паѓа под  25 г/л како резултат на протеинуријата.
· Најзначаен симптом е едем на долните екстремитети.  На утро, едемите се понагласени околу очните капаци. Едемот е причинет од акумулација на течност во ткивата како резултат на намалувањето на концентрацијата на серумскиот протеин и намалена способност  на организмот да го екскретира натриумот.
· Степенот на едемите корелира доста слабо со концентрацијата на албуменот.
ДИЈАГНОЗА
· Дијагнозата е базирана на клиничката слика и резултатите од лабараториските испитувања (види ја дефиницијата)
· Исто така провери го креатининот (што е користен за процена на гломеруларната филтрациона рата, ГФР; калкулирана), и можна хематурија.
· За докажување на етиологијата,  по правило, потребна е ренална биопсија
. Според тоа, на пациентот треба да му се одобри хоспитализација за испитувањето. 
ЛЕКУВАЊЕ
· Лекување на соответни  болести
· Одредени типови на гломерулонефрити можат да се третираат со имуносупресивни лекови  како на пр. глукокортикоиди (ннд-«Prednisone for at least three months is more effective than shorter courses in preventing relapses in children with nephrotic syndrome. Six months of therapy appears to result in a reduced risk for relapse without increase in adverse effects.»А), цитотоксични лекови, циклоспорин (ннд-«Eight-week courses of cyclophosphamide or chlorambucil and prolonged courses of cyclosporin and levamisole reduce the risk of relapse in children with relapsing steroid sensitive nephrotic syndrome compared with steroids alone.»А)
.
· Редукција на протеинуријата
· И АКЕ инхибитори и ангиотензин ИИ рецептор антагонисти ја редуцираат протеинуријата и ја одложуваат прогресијата на реналната болест (ннд-«Combination treatment with losartan and trandolapril appears to retard the progression of non-diabetic renal disease compared to either drug alone.»Б).
· Нивната употреба ( во некои случаи и нивната комбинација) е препорачана при третман на протеинуријата асоцирана со дијабет или гломерулонефрит.
· Да се провери  концентрацијата на креатинин и калиум пред да се започне терапија со АКЕ инхибитори  или АТР блокатори и 7-10 дена после почетокот на терапијата. 
· Целта е да се редуцира протеинуријата до ниво под 0.5 г/24ч.
· Оптимален третман на хипертензијата
· Таргет = 125/75 ммХг.
· Редукција на едемите
· Рестриктивен внес на сол ( цел < 3 г на НаЦл / дневно)
· Диуретици
· Фуросемид 20-80 мг два до четири пати дневно орално. При изразени едеми третманот може да се интензивира со интравенска администрација   (соодветни дози се 10-40 мг.)
· Дозата на фуросемидот се зголемува зависно од одговорот кон терапијата.
· Тијазидните диуретици го зголемуваат ефектот на фуросемидот. Дозата на хидрохлоротијазидот  е 25-50 мг/дневно (повисока кај ренална слабост)
· Избегнување на голем губиток во тежина; 0.5 до 1кг/дневно е соодветно.
· Интравенска инфузија на фуросемид и албумен  се употребува кај едеми резистентни на друга терапија, но нивната употреба сеуште е контроверзна.
· Ултрафилтрација може да биде потребна за отстранување на вишокот на течности.
КОМПЛИКАЦИИ
· Хиперкоагулабилност; ризик од венски тромбози на долни екстремитети, пулмонални емболи  и ренални венски тромбози.
· Аспирин треба да се дава рутински.
· За време на престојот во болница се препорачува профилактичко користење на ниско молекуларен хепарин, посебно ако пациентот има изразени отоци.  
· Профилактичка антикоагулантна терапија вообичаено не се препорачува но на тоа треба да се мисли ако нефротскиот синдром е тежок (концентрација на албумини во серум помалку од 20 г/л). Сепак, таа треба да се препорачува кај пациенти со позитивна анамнеза за тромбоемболичка случка и континуирано, додека пациентот останува нефротичен.
· Осетливиост кон инфекции. Губитокот на ИгГ  во урината предиспонира кон инфекции кај пациентот.
· Се препорачува пнеумококна вакцина 
· Постепен губиток на мускулна маса е резултат на хипопротеинемијата
· Диетата треба да вклучува висококвалитетни протеини, апроксимативно 1 г/кг/дневно.
· Енергетскиот внес треба да е 35 кцал/кг/дневно.
· Атеросклеротичните промени се последица на хиперлипидемијата
· Статините обично се индицирани 
· Алтерации во метаболизмот на калциум
· Калциум суплементација и витамин Д се препорачува
· Алтерации во протеински носачи на лекови.
· Кај повеќето лекови, не е неоходна промена на дозата. 
· Дозата на Варфаринот, на пример, може да се промени.
ПОВРЗАНИ ИЗВОРИ
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ПУРПУРА - ХЕНОЦХ-СЦХÖНЛЕИН
МЗД упатство
22.3.2010
· Основно правило
· Епидемиологија,Симптоми и знаци
· Диференцијална дијагноза
· Компликации
· Лекување и следење
· Поврзани извори
· Референци
ОСНОВНО ПРАВИЛО
· Болеста често ги афектира децата на возраст помеѓу 2 и 10 години. Типичните симптоми вклучуваат кутани и зглобни симптоми, абдоминална болка и хематурија или протеинурија. 
· Пациентите со блага абдоминална болка и/или зглобни симптоми но без хематурија или протеинурија може да бидат третирани од лекар од општа пракса.
ЕПИДЕМИОЛОГИЈА, СИМПТОМИ И ЗНАЦИ
· Заболувањето е чест васкулитис што ги афектира децата.
· Папулите кои се  развиваат во петехии се јавуваат на долните екстремитети и задницата (слика «Henoch-Schönlein purpura in the legs»1 «Henoch-Schönlein purpura in the buttocks»2 «Henoch-Schönlein purpura in the foot»3 «Henoch-Schönlein purpura in the feet»4).
· Екстензивни периартикуларни отоци и  слабост е забележана  кај глуждовите, колената и понекогаш исто така кај рачните  зглобови и лактите. Три од четири пациенти имаат зглобни симптоми. 
· Честа е абдоминална болка. 7-14% од пациентите имаат тешки коликообразни болки.
· Околу 44% од пациентите имаат хематурија и/или протеинурија во тек на болеста. Очигледен нефритис е редок, и  се јавува во подоцнежниот стадиум на болеста. 
· Базичните испитувања вклучуваат комплетна крвна слика, ЦРП
, брис од грло, антистрептолизински титар и тест на урина со трака.
ДИФЕРЕНЦИЈАЛНА ДИЈАГНОЗА
· Размислувај за друга болест доколку
· пациентот има температура над 38,50 Ц
· концентрацијата на серумскиот ЦРП е над 20 мг/л или СЕ
 е над 35 мм/час
· бројот на тромбоцитите е намален или анемија или леукопенија се регистрирани
· Запомни дека менингококната  сепса предизвикува петехии и понекогаш исто така и зглобни симптоми. Доколку  бројот на тромбоцитите е низок ( < 100) пациентот може да има ИТП (Идиопатска Тромбоцитопенична Пурпура)  или хематолошка малигна болест.
КОМПЛИКАЦИИ
· Во акутни компликации на болеста се вклучува и  интестиналана интусусцепција, мелена, и поретко крварење од други делови на телото.
ЛЕКУВАЊЕ  И СЛЕДЕЊЕ
· Умерени абдоминални и/или зглобни симптоми, без хематурија или протеинурија: парацетамол 3х 15 мг/кг ако треба. Освен тоа, дијагностициран можен пропратен тонзилитис или синуситис неопходно е да се третира. Тест на урина со трака се прави  при поврзаност со  фебрилна болест во следните 6 месеци.
· Абнормален наод во урина или тешки абдоминални или зглобни симптоми: пациентот се испраќа до специјалист. Во тој случај, се стартува со преднизолон (ннд-Д) по наод на специјалист, 1 мг/кг во тек на две недели, потоа 0.5 мг/кг две недели и потоа 0.5 мг/кг секој втор ден наутро во тек на една недела.
· Третманот на тежок ХШП гломерулонефритис  е во надлежност на педијатријски нефролог. 
· Ако се јави почетна бубрежна засегнатост, а особено ако бубрежните симптоми се тешки и траеле повеќе од еден месец, бубрежната функција на пациентот мора да се следи во текот на животот бидејќи постои сигнификантен ризик од ренална слабост. Сите жени кои имале дури и благи ренални симптоми на почетокот на болеста на пурпура-Хеноцх-Сцхöнлеин треба внимателно да се обсервираат за време и по бременоста. 1
ПОВРЗАНИ ИЗВОРИ
· Интернет извори «Henoch-Schönlein purpura – Related resources»1
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УПАТСТВА  ЗА ХЕМОДИЈАЛИЗНА СТРАТЕГИЈА И
ХЕМОДИЈАЛИЗНА НЕСТАБИЛНОСТ
1. ДИЈАЛИЗНА СТРАТЕГИЈА
Препорака 1.  Времетраење и фреквенција
Дефинирање на дијализното планирање
Последните години високиот морталитет и морбидитет кај пациентите на хемодијализа (ХД), но и интер и интрадијализни симптоми асоцирани со три пати неделна конвенционална интермитентна ХД, доведе до развој на различни модалитети на ХД третман во однос на дијализното време и фреквенцијата.
· Интермитента конвенционална ХД
- ХД сеанса од 3-5 часа три пати неделно.
- Долга интермитентна ХД: ХД сеанса подолго од 5.5 часа три пати неделно
- Конвенционална хемодијафилтрација (ХДФ)
: 
ХДФ сеанса 3-5 часа три пати неделно.
· Продолжување на ХД фрекфенција на повеќе од 3 пати неделно
· Дневна (секојдневна) дијализа
 (6 пати неделно)
- Кратка дневна ХД,  2-3часа / 6-7 пати неделно

- Долга нокна-дневна ХД, 6-10 часа/6-7 ноќи неделно

- Дневна хемофилтрација: 2-2.5 часа/ 6 пати неделно 

Препорака 1.1
· Дијализата треба да се изведува најмалку 3 пати неделно и вкупното времетраење треба да биде најмалку 12 часа неделно, доколку не е подржано со сигнификантна бубрежна функција. Види упатство 4.1. (Ниво на доказ ИИИ)  
Препорака 1.2
· Зголемување на времетраењето и/или зачестеноста на третманот  треба да се зема во предвид кај пациенти со хемодинамска или кардиоваскуларна нестабилност. (Ниво на доказ ИИ)
Препорака 1.3
· Времетраењето и/или зачестеноста на третманот  треба да се зголеми кај пациенти кои остануваат хипертензивни наспроти на максимум можно отстранување на течности. (Ниво на доказ ИИИ)
Препорака 1.4
· Зголемување на времетраењето и/или зачестеноста на третманот  треба да се зема во предвид кај пациенти со слаба контрола на фосфор. (Ниво на доказ ИИИ)
Препорака 1.5
· Зголемување на времетраењето и/или зачестеноста на третманот  треба да се зема во предвид кај малнутрирани пациенти. (Мнение)
Начела:
· Идеално време на дијализата се уште е контроверзна. Сепак одредени препораки се можни.
· Зголемување на времетраењето ја намалува ултрафилтрационата рата и може да има корист кај пациенти со хемодинамска и кардиоваскуларна нестабилност.
· Инциденцата на хипотензии сигнификантно се намалува кај постари пациенти при зголемување на времетраењето на дијализата.
· Времетраењето на дијализата треба да се зголеми кај пациенти со лоша контрола на фосфорот. Ефектот на зголемување на времето врз клиренсот на дифузибилни материи со мала молекуларна тежина (на пр. на уреа, како најприкладен маркер на уремиски токсин во оваа група) е минимален. Но, времетраењето на сеансата е многу битна за клиренс на мали молекули (на пр. фосфор) кои воглавно се локализирани во интрацелуларниот компартман. 
Времетраењето на дијализата е независен фактор кој влијае врз исходот на пациентите. Сепак, многу е тешко да се издвои ефектот на времетраењето и дозата на дијализата.
· Зголемување на фрекфенцата на дијализата резултира со намалување на интердијализниот пораст на тежината и има корист кај пациенти со хемодинамска нестабилност.  Зголемување на фрекфенцата се покажа дека олеснува постигнување на сува телесна тежина кај нестабилни пациенти со висок коморбидитет.
· Зголемување на дијализната фрекфенца го подобрува исходот со поволен ефект врз контролата на крвниот притисок, нутритивниот статус, хоспитализацијата и квалитетот на животот на пациентите, без влијание на анемијата. Потребни се клинички студии за споредба на секојдневна со конвенционална три пати неделна хемодијализа.
Препорака 2. Пермеабилност и конвекција
Препорака 2.1
· Синтетски хигх-флуџ мембрани треба да се користат  за одложување на долгорочни  компликации од хемодијализната терапија. 
       Специфични индикации вклучуваат:
· намалување на дијализно-условена амилоидоза (ИИИ)
· подобрување на контролата на хиперфосфатемијата (ИИ)
· намалување на зголемениот кардиоваскуларен ризик (ИИ)
· подобрување на контролата на анемијата  (ИИИ)
Препорака 2.2
· За да се искористи високата пермеабилност на  хигх-флуџ мембрани, треба да се размислува за он-лине хемодијафилтрација или хемофилтрација 
· Волуменската размена треба да биде колку што е можно висока,  имајки ја предвид безбедноста. (Ниво на доказ ИИ)
Начела:
· Споредено со лоњ-флуџ ХД, хигх-флуџ ХД покажува подобро отстранување на средните молекули, пред се бета 2-микроглобулин ((2–м) како маркер на средни молекули, но и лептин вклучен во метаболизмот на мастите.
· Последните години неколку рандомизирани студии, потврдија дека со помош на хемофилтрација  и хемодијафилтрација се постигнува сигнификантно подобрување и проширување на спектарот на отсранување на уремиски токсини споредено и со  лоњ-флуџ  и со  хигх-флуџ ХД.
Резиме на упатството: Со употреба  на хигх-флуџ мембрани во конвективна и дифузионо/конвективна терапија се  постигнува максимално отстранување на мали и среди молекули, постигнувајки намалување на долготрајна концентрација на истите  (Ниво на доказ ИИ). 
Долготрајна употреба на такви мембрани во високо ефикасни дијализни техники помагаат да се превенираат некои долготрајни компликации на уремискиот статус, како што е дијализна амилоидоза и хиперфосфатемија,  и намалување на кардиоваскуларниот ризик и смрт (Ниво на доказ ИИ).
Препорака 3. Методологија на дијализна доза
Препорака 3.1
· Зададена дијализна доза треба да се мери најмалку еднаш  месечно (Мнение)
Препорака 3.2
· Дијализната доза треба да биде мерена со потврден  метод компарабилен со референтна метода. Референтна метода е конвенционалниот уреа кинетички модел која вклучува крвен примерок пред и постдијализа, заедно со ултрафилтрација,  генерирање на уреа и пост дијализен повратен скок. (Мнение)
Препорака 3.3
· Ренална функција треба да се земе во предвид при мерење на дијализната доза  во случај кога мерењето е така често за да се избегне надценувањето со намалувањето на ГФР, најчесто на 2 месеци. (Мнение)
Препорака 3.4
· За три пати неделна дијализа, дозата треба да се одредува како еквилибриран Кт/В (еКт/В). За дијализни модалитети повеке од три пати неделно, дозата треба да ја вклучува и фреквенцијата во калкулацијата и се одредува како неделен стандарден Кт/В (стдКт/В).  (Мнение)
Начела:
Неадекватна дијализа тешко може да се детектира клинички и со рутински биохемиски тестови. За да се превенира несаканиот ефект на неадекватна дијализа, мерењето треба да се изведува еднашка месечно заедно со рутинските тестови.
Наједноставен метод за дијализна доза е УРР (уреа редуцтион ратио) како резултат на намалување на концентрацијата на уреата во тек ХД, поделено со предијализната уреа. УРР може да се користи како приближна метода за во рутинска пракса, но неможе да ја замени месечната метода на еКт/В како референтна метода. Онлине клиренс методата се повеке се користи за калкулација на дијализната доза без крвни примерок, но исто така не може да ја замени месечната референтна  метода.  
Препорака 4. Минимум адекватна дијализа
Препорака 4.1
· Кај анурични пациенти, третирани три пати неделно, прескриптивната целна вредност за еКт/В треба да биде најмалку 1.2. Повисоки дози, над 1.4  се однесуваат за жени и пациенти со висок коморбидитет (Ниво на доказ ИИИ)
Препорака 4.2
· За пациенти со ренална функција или кај оние со дијализен модалитет различен од три пати неделно, неделната дијализна доза треба да биде еквивалентна на индексот на солуте ремовал (СРИ) од 2. (Ниво на доказ ИВ) 
Висока дијализна доза:
Нема препораки кои ја подржуваат безбедноста на дијализната доза која надминива 1.5, при три пати неделна дијализа со помалку од 15 часа на времетраење/неделно.  ЕБПГ групата укажа дека нема корист од еКт/В>1.5 при стандардна три пати неделна дијализа и дека постои можност да високата доза биде и штетна. Од друга страна при пофрекфентна и долга дијализа дозволена е повисока доза. 
1.МЗД упатства, 2007, ЕБПГ гуиделине он диалѕсис стратегиес. Јамес Таттерсалл, Алејандро Мартин-Мало, Луциано Педрини, Али Басци, Бернард Цанауд, Денис Фоуљуе, Патрицк Хааге, Клаус Коннер, Јероен Кооман, Францесцо Пиззарелли, Јан Тордоир, Марианне Веннегоор, Цхристопх Њаннер, Пиет тер Њее анд Раѕмонд Ванхолдер.  Непхрол Диал Трансплант (2007) 22 ШСуппл 2Ќ: ии5–ии21
2. ХЕМОДИЈАЛИЗНА НЕСТАБИЛНОСТ
Дефиниција на интрадијализна хипотензија
            Во литературата дефиницијата на интрадијализна хипотензија (ИДХ) не е стандардизирана и е доста различна помеѓу студиите. Работната група на ЕБПГ (Еуропеан Бест Працтице Гуиделинес) нагласува дека за да се прифати дефиницијата на ИДХ покрај намалувањето на крвниот притисок, потребно е да се присутни и клинички симптоми кои имаат потреба од интервенција од страна на медицински персонал. 
Спрема К/ДОЉИ (Киднеѕ Дисеасе Оутцомес Љуалитѕ Инитиативе) упатствата предложената дефиниција за ИДХ е намалување на систолен крвен притисок≥20ммХг или намалување на среден артериски притисок за 10 ммХг асоцирано со клиничка случка и потреба од интервенција на медицинскиот персонал.
ПРЕВЕНЦИЈА НА ИДХ  
1. Евалуација на пациентот
Препорака 1.1.1 
· Волуменскиот статус на пациентот/сувата телесна тежина треба да се проценува со клинички методи (Мнение)
Препорака 1.1.2 
· За објективни методи за проценка на волуменскиот статус треба да се размислува кај пациенти со чести епизоди на ИДХ кога клиничките методи се неконклузивни (Ниво на доказ ИИИ) 
Физикалниот преглед треба да биде основа за проценка на сувата ТТ кај пациенти на ХД. Но кога ова не е доволно, потребни се и не-инвазивни методи, како на пример кардиоторакален индекс при РТГ, но истиот покрај тоа што може да детектира вишок на ЕЦВ, се уште не е официјално прифатен за проценка на ИДХ. Од останатите методи употреба на вена кава ехокардиографија покажува резултати во редукција на ИДХ, но сепак се работи за метода која е зависна од ехокардиографија и потешко интерпретабилна кај пациенти со срцева слабост. Употреба на биоимпеданца која се уште не покажува резултати во редукција на ИДХ, како метода може да се употреби за детекција на промената на водениот статус кај пациентите.
Препорака 1.2
· Крвниот притисок и срцевата фреквенција треба да се мерат често во тек на ХД за да се предвиди  ИДХ  (Мнение)
Два вида на хипотензивни епизоди се забележуваат во тек на ХД (брадикардични и тахикардични). Почесто епизодите се со постепено намалување на крвниот притсок и зголемена срцева фрекфенција. Но, ИДХ може да настане изненадно со брадикардичен одговор. 
Препорака 1.3
· Кардијална евалуација треба да се изведува кај пациенти со чести епизоди на ИДХ ( Мнение)
Систолна и дијастолна дисфункција го зголемуваат ризикот од ИДХ. Нема студии кои го проценуваат ефектот на ехокардиографската евалуација како помошна метода за модифицирање на третманот за да се превенира ИДХ. 
2. Промени во навиките
Препорака 2.1
· Со  цел да се контролира интер-дијализниот пораст на тежината и намали ризикот од ИДХ,  внесот на сол треба да се одредува и истиот да не надминува 6г/ден доколку нема контраиндикации. (Ниво на доказ ИИИ) 
Препорака 2.2
· Консумирање на храна во тек на ХД или пред ХД треба да се избегнува кај пациенти со фреквентни епизоди на ИДХ. (Ниво на доказ ИИ) 
· Кај малнутрирани пациенти, хемодинамскиот ефект на внесот на храната во тек на ХД треба да се балансира наспроти нутритивните потреби на пациентот (Мнение)
Редукција на внесот на сол (2 г/90ммол На или 6 грНаЦл)  може да редуцира интердијализен пораст на тежина и игра улога во превенција на ИДХ.
Кај пациенти со ДМ, хипергликемијата може да биде причина за зголемување на интердијализната тежина, поради што се сугерира на стриктна контрола на гликемијата.
Внес  на храна во тек на ХД зголемува сензитивност кон ИДХ, и кафето нема превентивен ефект.
3.  Фактори поврзани со дијализниот третман
3.1 Оптимизирање на ултрафилтрацијата: ултрафилтрациони профил и крвен волумен контролиран од ултрафилтрација 
Препорака 3.1.1 
· Пулсен ултрафилтрационен профил не треба да се користи за превенција на ИДХ (Ниво на доказ ИИИ) 
Препорака 3.1.2а
· Индивидуализирана, автоматска контрола на крвниот волумен треба да се разгледува како  опција од втор-ред кај пациенти со рефракторна ИДХ (Ниво на доказ ИИ)
Ултрафилтрациониот профил може да влијае на крвиот волумен. Многу често употребен ултрафилтрациони профил се карактеризира со иницијално висока ултрафилтрациона рата, следена со линерано намалување или интермитентна ултрафилтрација следена со минимална ултрафилтрација. Во услови на конфликтни препораки, се препорачува линеарно намалување на ултрафилтрациониот  профил за превенција на ИДХ. 
Резиме: Пулсен ултрафилтрациони профил зголемува ИДХ
3.2 Дијализатски состав
3.2.1  Дијализатски натриум
Препорака 3.2.1
· Иако натриумскиот профил со употреба на надфизиолшка концентрација на дијализатски натриум и висок дијализатски натриум (≥144 ммол/л) се ефективни во намалување на ИДХ, не треба да се користат рутински, бидејки го зголемуваат ризикот од жед, хипертензија и зголемуваат пораст на интер-дијализна тежина (Ниво на доказ ИИ)
3.2.2 Дијализатски пуфер
Препорака 3.2.2 
· Бикарбонатна дијализа треба да се користи за превенција на ИДХ (Ниво на доказ ИИИ)
3.2.3 Дијализатски калциум
Препорака 3.2.3 
· Употреба на дијализат со калциумска концентрација од 1.50 ммол/л треба да се разгледува кај пациенти со фреквентни епизоди  на ИДХ, доколку не се присутни контраиндикации (Ниво на доказ ИИ)
3.2.4 Останат дијализатски состав
Препорака 3.2.4а 
· Кај  пациенти со чести епизоди на ИДХ, дијализат со низок магнезиум (0.25ммол/л) треба да се избегнува, особено во комбинација со дијализат со низок калциум (Ниво на доказ ИИ)
Препорака 3.2.4б 
· Дијализат без гликоза треба да се избегнува кај пациенти со ДМ  (Мнение)
3.4 Дијализатска и телесна температура
Препорака 3.4.1 
· Дијализа со ладна дијализатска температура (35-360Ц) треба да се препишува кај пациенти со чести епизоди на ИДХ (Ниво на доказ И)
Препорака 3.4.2
· При дијализа со ладна дијализатска температура, дијализатската температура треба постерпено да се намалува по 0.50 Ц  од 36.50 Ц  се додека не се контролираат симптомите. (Мнение)
Препорака 3.4.3
· Не треба да се користи дијализатска температура <350 Ц  (Мнение)
3.5 Конвективни техники и изолирана ултрафилтрација
Препорака 3.5.1 
· Хемо(диа)филтрационата техника не треба да  биде избор од прва-линија за превенција на ИДХ, но може да биде алтернатива на ладна дијализа (Ниво на доказ ИИ)
Препорака 3.5.2
· Секвенционална изолирана ултрафилтрација следена со изоволемиска дијализа не треба да се користи како стратегија за превенција на ИДХ (Ниво на доказ ИИ)
3.6 Дијализно времетраење и фрекфенција
Препорака 3.6
· Продолжување на дијализното време или зголемување на фрекфенцијата треба да се размислува кај пациенти со фреквентни епизоди на ИДХ. (Ниво на доказ ИИ-ИИИ)
3.7 Премин на перитонеална дијализа
Препорака 3.7
· За промена на третманот со перитонеална дијализа треба да се размислува кај пациенти кои остануваат рефракторни на интервенциите за превенција на ИДХ (Мнение)
4. Избегнување на антихипертензивни препарати и прескрипција на вазоактивни медикаменти пред дијализа
Препорака 4.1
· Кај пациенти со фреквентни епизоди на ИДХ, антихипертензивни лекови треба да се даваат со внимание пред дијализа возависност од фармакодинамиката но не треба рутински да се одложува нивна примена во денот на ХД третман (Ниво на доказ ИИИ) 
Препорака 4.2
· За мидодрине
 треба да размислува кога останатите третмани не даваат резултат (Ниво на доказ И)
Препорака 4.3
· За суплементација со л-царнитине
 треба да се размислува за превенција на ИДХ доколку останатите третмани не дадат резултат (Ниво на доказ ИИИ)
5. Стратификациски пристап за превенција на ИДХ
Приод од прва -линија
· диететски совет (рестрикција на сол)
· воздржување на внес на храна во тек на дијализа
· клиничко преиспитување на сувата телесна тежина
· употреба на бикарбонат како пуфер
· употреба на дијализатска температура од 36.50Ц
· проверка на дозата и времето на антихипертензивните лекови
Приод од втора -линија
· проверка на објективна метода за проценка на сува телесна тежина
· извршување на кардијална евалуација
· постепено намалување на дијализатската температура од 36.50Ц надолу (најниска 350Ц) или изотермиски третман (можна алтернатива:конвективен третман)
· продолжување на дијализното време и/или зголемување на фреквенцијата
· употреба на дијализат со калциумска концентрација од 1.50 ммол/л.
Приод од трета -линија
· размислување  за мидодрине.
· размислување  за суплементација со л-царнитине 
· размислување  за перитонеална дијализа
6. Третман на ИДХ
6.1   Тренделенбург положба
· Тренделенбург положба треба да се користи во третманот на ИДХ. Сепак, ефикасноста може да биде лимитирана (Мнение ) 
6.2 Стопирање на ултрафилтрацијата
· Ултрафилтрацијата треба да биде стопирана при епизода на ИДХ (Ниво на доказ ИИИ)
6.3 Инфузиони раствори
· 6.3.1 Инфузија на изотоничен натриум треба да се даде на пациенти кои неодговараат на стопирање на ултрарилтрацијата и на Тренделенбург положба во тек на епизода на ИДХ (Ниво на доказ ИИ)
· 6.3.2 Инфузија на колоидни раствори треба да се дадат на пациенти кои  остануваат без одговор на инфузиони раствори (Ниво на доказ ИИИ)
6.4. На протокол базиран третман
· Треба да се развиваат специфични протоколи во центрите, со цел за  постапни интервенции за третман на ИДХ (Ниво на доказ ИИИ)
1.МЗД упатства, 2007, ЕБПГ гуиделине он хаемодѕнамиц инстабилитѕ
Јероен Кооман, Али Басци, Францесцо Пиззарелли, Бернард Цанауд, Патрицк Хааге, Денис Фоуљуе, Клаус Коннер, Алејандро Мартин-Мало, Луциано Педрини, Јамес Таттерсалл, Јан Тордоир, Марианне Веннегоор, Цхристопх Њаннер, Пиет тер Њее анд Раѕмонд Ванхолдер. Непхрол Диал Трансплант (2007) 22 ШСуппл 2Ќ: ии22–ии44
ПОЛИУРИЈА
· Вовед
· Дефиниција
· Етиологија
· Дијагноза и третман
· Поврзани докази
· Референци
ВОВЕД
· Утврди дали пациентот има вистинска полиурија со  екцесивна количина на разредена урина, или дали  тој/таа имаат  зачестена уринарна фреквентност со нормална  количина и концентрација на  екскретираната урина.
ДЕФИНИЦИЈА
· Полиуријата е состојба која се карактеризира со ексцесивна екскреција на урина за 24-часовен период. Дефиницијата  варира, но > од 2л за 24 часа е можна и >3 л  за 24 часа е дефинитивна полиурија (поточен метод е  пресметувањето на количината  во релација со телесната тежина, т.е. > 30 мл/кг/24часа)
· Полиуријата понатаму може да биде поделена во 2 категории:
· Водо диуреза (ниска уринарна осмолалност, т.е. < 300 мосм/кг ТТ) 
· Осмотска диуреза (вообичаено висока осмолалност на урината)
ЕТИОЛОГИЈА
· Најчеста причина за осмотска диуреза е гликозуријата предизвикана од дијабетес мелитус. Поретки етиолошки фактори се   покачена уреа заради парентерално или ентерално хранење, давање на манитол или иследувања со контраст (транзиторно)
· Водо-диурезата  понатаму може да се класифицира како:
· Примарна полидипсија (Натриумот во плазмата и серумската осмолалност се нормални или ниски)
· Дијабетес инсипидус (Натриумот во плазмата и серумската осмолалност се нормални или високи)
· Питуитарен: неадекватана секреција на АДХ (антидиуретичен хормон)
· Гестациски
· Нефроген: неадекватен ефект на АДХ
· Примарна полидипсија
· Екцесивен внес на течности ќе води до акумулација на течноста во телото, до намалување на плазма осмолалноста и до превенција на секрецијата на АДХ. Ова ќе резултира со големи количини на разредена урина. Здравите индивидуи се способни да консумираат до 20 литри на течности во тек на 24 часа без несакани ефекти. Но, доколку АДХ секрецијата е нарушена, независно дали од физиолошки причини (пр. повраќање) или  заради лекови, треба да се направи заштита од водна интоксикација.
· Примарната полидипсија понатаму се дели на два подтипа: психогена и дипсогенична. Кај психогената  полидипсија консумацијата  на големи количини на вода се должи или на сознанието за зголемување на здравствената корист или принудна желба за пиење (шизофренија;  АДХ секрецијата може да биде абнормална кај шизофренија). Кај дипсогеничната полидипсија пациентот има дисфункција на центарот за жед кој може да биде стимулиран дури и кога плазма осмолалноста е останата нормална. Причината може да потекнува од лекови, болест на централниот нервен систем или да е непозната.
· Етиологија на дијабетес инсипидус
· Питуитарна: идиопатска, хередитарна, повреда на глава, автоимуна, тумор на мозокот, инфекција, питуитарна операција, компресија од аневризма
· Нефрогена: лекови (особено литиум), хипокалемија и хиперкалцемија (лесно реверзибилни), токсини (етанол, етилен гликол), пиелонефрити и многу тубуло-интерстицијални бубрежни болести, конгенитални форми.
· Гестациска: кај некои случаи со историја за претходен, недијагностициран лесен дијабетес инсипидус од питуитарно потекло. Плацентата го намалува  ендогениот АДХ, но не и синтетскиот десмопресин.  По породувањето ќе се смени.
ДИЈАГНОЗА И ТРЕТМАН
1. Анамнезата е важна. Обиди се да направиш разлика меѓу полиурија и зголемена уринарна фреквентност.
· Времетраење на проблемот? Почетокот е вообичаено акутен кај питуитарната етиологија.
· Дали количината на урината варира од ден во ден?
· Во кое време на денот проблемот е најизразен? Особено ноќно мокрење, т.е. ноктурија, е  ран знак на полиурија.
· Колку пати мокрите за време на денот и ноќта?
· Дали намалувањето на внес на течности влијае на количината на урината?
· Проблеми со задршка на урината?
· Болка или дискомфорт за време на мокрењето?
· Влошувачки фатори?
· Боја на урината?
· Ноќна енуреза?
· Лекови  (особено диуретици)?
· Анамнеза за инфекции на уринарниот тракт?
· Начин на живот; внес на течности за 24 часа? Кафе, алкохол, додавање на сол во храната?
· Водење дневник за внес на течности и уринирање е корисно помагало
2. Базични испитувања.
· Серумски креатинин
· На и К во плазмата
· Вкупен серумски или јонизиран калциум
· Гликемија (дијабетес мелитус)
· Анализа на урината: нема абнормални наоди кај полиурија предизвикана од  вододиуреза   
· Кај мажи, ПСА
 ( запомнете да ја палпирате простатата)
3. Доколку анамнезата и базичните испитувања се уште сугерираат полиурија:
· Да се следи преку ноќ исфрлањето на течност (доколку е можно) и да се мери вредноста на натриумот  во плазмата, и рано наутро  да се мери осмолалноста
 и на плазмата и на урината , како и  на АДХ
 во  плазмата.
· Доколку плазма осмолалноста (плазма натриумот) е нормална и раната утринска осмолалност на урината е > 800 мосм/кг ТТ, реналната концентрација на урината е нормална и пациентот нема сигнификантни проблеми со метаболизмот на водата.
· Ниска плазма осмолалност (натриум)  кај полиуричен пациент сугерира примарна полидипсија. Базичните  испитувања најчесто се нормални.
· Доколку плазма осмолалноста е >295 мосм/кг ТТ, или плазматскиот натриум е > 144 ммол/л и урнарната осмолалност е < 300 мосм/кг ТТ, вообичаено се дијагностицира диабетес инсипидус. Кај парцијален дијабетес инсипидус не е можно да се направи диференцијална дијагноза базирана на базични испитувања.
4. Понатамошните испитувања и започнувањето на лекувањето се спроведува од тим на специјалисти  (ендокринолози или нефролози). Натамошните испитувања можат да вклучат:
· Диференцијална дијагноза:  дали состојбата е од питуитарно или нефрогено потекло? Плазма вредноста за АДХ  кај питуитарните случаи е ниска, а висока кај нефрогените случаи (интерпретацијата бара обезбедување на доволен стимулус, т.е.  покачена плазма осмолалност). Одговор на десмопресин
  (урината не е концентрирана  во нефрогени случаи).
· Да се дијагностицира парцијален недостаток на АДХ секреција, тестот со зголемено жеднеење може да се изведе со хипертонична  солена инфузија
· Кај питуитарен диабетес инсипидус, МРИ
 на главата е потребна
· Дијагноза и третман на ренална болест ( нефрологија)
· Целта на лекувањето е насочена кон  причинскиот фактор. Недостатокот на АДХ  се третира со синтетски аргинин васопресин
.
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Кохранови прегледи
· Постојат инсуфициентни докази за ефектите на фармаколошкиот третман за полидипсијата поврзана со психоза (ннд-Д).
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� Nedostapno vo PZZ


� Nedostapno vo PZZ


� Ograni~eno dostapna vo R.Makedonija (samo vo tercierna ZZ, delumno vo sekundarna ZZ )


� Nedostapno vo PZZ


� Nedostapno vo R.Makedonija, lekot ne e registriran


� Nnd-Nivo na dokaz


� Nedostapno vo primarna ZZ


� Delumno dostapno vo R.Makedonija (samo vo tercierna ZZ i delumno vo sekundarna)


� Delumno dostapno vo R. Makedonija (nedostapno vo primarna ZZ)


� Delumno dostapno vo R. Makedonija (ne e dostapno vo PZZ)





11 Nedostapno vo PZZ


� Delumno dostapno vo R.Makedonija (samo vo tercierna ZZ)


� Vo R. Makedonija toa e vo nadle`nost isklu~itelno na supspecijalisti


� Vo R. Makedonija toa e vo nadle`nost isklu~itelno na supspecijalisti


� Vo R.Makedonija na pozitivna bolni~ka lista za deca so transplantiran crn drob


� Vo R.Makedonija samo na pozitivna bolni~ka lista


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Vo R.Makedonija samo na pozitivna bolni~ka lista


� Vo R.Makedonija upatuvaweto e samo kaj supspecijalist


� AKE-Angiotenzin konvertira~ki enzim


� ATR-Angiotenzin receptori


� IgA-Imunoglobulin A


� Nedostapno vo primarna ZZ (samo vo tercierna ZZ i delumno vo sekundarna ZZ )


� Nedostapno vo primarna ZZ (samo vo tercierna ZZ)


� Vo R.Makedonija odlukata ja donesuva supspecijalist


� Dostapno vo sekundarna i tercierna ZZ


� Nedostapen vo R.Makedonija


� Delumno zastapen vo R.Makedonija (vo tercierna ZZ, no ne postojano)


� Delumno zastapen vo R.Makedonija (povremeno, vo tercierna ZZ)


� Formulata e adaptirana spored SI sistemot na merni edinici za serum kreatinin


� Formulata e adaptirana spored SI sistemot na merni edinici za serum kreatinin


� Delumno dostapno vo R.Makedonija (nedostapno vo PZZ, samo vo sekudnarna i tercierna ZZ)


� Delumno dostapno vo R.Makedonija (nedostapno vo PZZ, samo vo sekundarna i tercierna ZZ)


� Delumno dostapna vo R.Makedonija (tercierna i delumno sekundarna ZZ)


� Ograni~eno dostapno vo R.Makedonija (MR ili KT ima samo vo nekoi bolnici od sekundarna ZZ, ne vo site, i vo tercierna ZZ)


� Ograni~eno dostapna vo R.Makedonija (ne e dostapna vo primarna i sekundarna ZZ)


� Nedostapno vo R.Makedonija


� Ograni~eno dostapno vo R.Makedonija (nedostapno vo primarna i delumno vo sekundarna ZZ)


� Ograni~eno dostapen vo R.Makedonija (nedostapen vo primarna i sekundarna ZZ)


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Nedostapno vo PZZ


� Nedostapno vo PZZ


� Nedostapno vo PZZ


� Nedostapno vo PZZ


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Nedostapno vo PZZ (ne e na pozitivna lista, samo na bolni~ka lista)


� Terapija edna{ mese~no mo`e da se izvede so eritropoezostimulira~ki lekovi so dolgo dejstvo (vo R.Makedonija e dostapna MIRCERA, no ne e na pozitivna lista)


� Nedostapno vo PZZ (delumnov vo sekundarna ZZ i tercierna ZZ)


�    Ne e registriran vo R.Makedonija


�    Nedostapno vo PZZ


� Nedostapno vo PZZ


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Nedostapno vo PZZ (delumno vo sekundarna ZZ i tercierna ZZ)


� Nedostapno vo PZZ ( samo vo nekoi bolnici od sekundaren tip radiolozi vr{at igleni biopsii, no ne vo site)


� CRP-C-reaktiven protein (nedostapen vo PZZ, samo vo sekundarna i tercierna ZZ)


� Nedostapno vo PZZ (samo vo tercierna ZZ)


� Dostapno samo vo sekundarna i tercierna ZZ


� Delumno zastapeno vo R.Makedonija (samo vo tercierna ZZ)


� Delumno zastapeno vo R.Makedonija (samo vo tercierna ZZ)





� Nedostapni vo R.Makedonija


� Dostapno vo sekundarna i tercierna ZZ


� Dostapno vo sekundarna i tercierna ZZ


� DIK-Diseminirana intravaskularna koagulacija


� TTP-Tromboti~na trombocitopeni~na purpura


� Nedostapno za PZZ (indicirani od supspecijalist)


� Nedostapna vo PZZ (делумно во секундарна ЗЗ и терциерна ЗЗ)


� Недостапно во ПЗЗ, само делумно во секундарна ЗЗ и во терциерна ЗЗ


� Недостапно во ПЗЗ, само делумно во секундарна ЗЗ и во терциерна ЗЗ


� Dostapno samo vo tercierna ZZ


� Dostapno samo vo tercierna ZZ


� Nedostapno vo PZZ i delumno vo sekundarna ZZ


� Delumno dostapno vo tercierna ZZ


� Nedostapno vo PZZ (само во секундарна и терциерна ЗЗ)


� Delumno dostapno vo R.Makedonija (не се на позитивна листа на лекови)


� Delumno dostapno vo R.Makedonija (не се на позитивна листа на лекови)


� Delumno dostapno vo R.Makedonija (не се на позитивна листа на лекови)


� Delumno dostapno vo R.Makedonija (не се на позитивна листа на лекови)


� NSAIL-Nesteroidni anti-inflamatorni lekovi


� 	Дијагностиката е нedostapnа vo R.Makedonija


� Ograni~eno dostapno vo R.Makedonija (делумно во секундарна и vo tercierna ZZ)


� Терапијата е индицирана од супспецијалист


� Nedostapno vo PZZ


� SE-sedimentacija na eritrociti


� Ne se izveduva nitu vo PZZ, nitu vo sekundarna nitu vo tercierna ZZ vo R.Makedonija


� Ne se izveduva nitu vo PZZ, nitu vo sekundarna nitu vo tercierna ZZ vo R.Makedonija


� Ne se izveduva nitu vo PZZ, nitu vo sekundarna nitu vo tercierna ZZ vo R.Makedonija


� Ne se izveduva nitu vo PZZ, nitu vo sekundarna nitu vo tercierna ZZ vo R.Makedonija


� Ne se izveduva nitu vo PZZ, nitu vo sekundarna nitu vo tercierna ZZ vo R.Makedonija


� Ne e registriran vo R.Makedonija


� Ne e na pozitivna lista


� PSA – prostatic specific antigen


� Ne se meri vo primarna, a delumno vo sekundarna i tercierna ZZ


� Nedostapno vo primarna, sekundarana i tercierna ZZ


� Dostapno delumno vo tercierna ZZ


� Nedostapno vo PZZ, delumno vo sekundarna ZZ


� Nedostapno vo PZZ, delumnov vo sekundarna ZZ
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