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АННОТАЦИЯ
Почки играют важную роль для формирующейся беременности, реагируя и внося свой вклад в изменения гомеостаза 
женщины и плода. Нарушение функции почек во время беременности является достаточно распространённым и серь
ёзным осложнением. Понимание нормальной физиологии беременности обеспечивает основу для дальнейшего из
учения изменений, которые приводят к нарушению функции почек, и может дать ключ к её лучшему ведению.
Данный обзор литературы систематизирует сведения о физиологии и морфологии почек до беременности; об измене
ниях, происходящих в органе во время её нормального течения и в случаях наличия или развития по разным причинам 
какихлибо патологических состояний.
Приведены собственные наблюдения тяжёлого течения акушерской патологии, сопровождающейся повреждением 
почек; рассмотрены основные акушерские нозологии, вызывающие ренальную катастрофу; показана характерная 
для этих изменений морфологическая картина.
Знание анатомофункционального состояния почек при нормально протекающей беременности, а также изменений, 
происходящих при заболеваниях почек, позволит своевременно выявить пациенток группы риска по развитию ре
нальной патологии, определить тактику ведения беременности и впоследствии снизить риск материнской заболевае
мости, смертности и перинатальных потерь.
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ABSTRACT
The kidneys play a central role for the emerging pregnancy, reacting and contributing to changes in homeostasis in the woman 
and fetus. Impaired kidney function during pregnancy is a fairly common and serious complication. Understanding the normal 
physiology of pregnancy provides the basis for further study of the changes that lead to impaired kidney function, and may 
provide the key to its better management.
This literature review systematizes information about the physiology and morphology of the kidneys before pregnancy, changes 
in them during its normal course and in cases of the presence or development of any pathological conditions for various 
reasons.
Knowledge of the anatomofunctional condition of the kidneys in normal pregnancy, as well as the changes that occur in 
renal diseases, will provide an opportunity to identify patients at high risk for the development of renal pathology, to define 
the management of pregnancy and, thereafter, to reduce the risk of maternal morbidity, mortality and perinatal losses.
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ВВЕДЕНИЕ
Обнаружение патологии почек во время беременно

сти тревожит даже самых опытных врачей. Ведущую роль 
в благоприятном исходе беременности играют физиоло
гические изменения в почках и мочевыводящих путях 
на метаболическом и функциональном уровнях [1]. Одна
ко прежде чем мы будем разбирать изменения в работе 
и структуре почек при отдельных заболеваниях, нам не
обходимо понимать, как происходит нефрогенез при нор
мальных условиях.

НЕФРОГЕНЕЗ В ПРЕНАТАЛЬНОМ 

ПЕРИОДЕ
В развитии почек огромную роль играют клетки, про

исходящие из промежуточной мезодермы во время эм
бриогенеза, которые в дальнейшем дают развитие трём 
основным типам структур почек: пронефрос, мезонефрос 
и метанефрос [2].

У млекопитающих пронефрос и мезонефрос разви
ваются вдоль нефрического протока. Предпочка и пер
вичная почка дегенерируют, а мезонефральный проток 
участвует в формировании семявыносящих путей. Окон
чательная, или тазовая, почка (метанефрос) закладывает
ся с конца 4й до начала 5й недели эмбриогенеза [2–4].

Предпочка развивается из передних 8–10 сегментных 
ножек мезодермы, не функционирует и довольно быстро 
инволюционирует. При соединении канальцев образуется 

мезонефральный (Вольфов) проток, который сохраняется 
и растёт в каудальном направлении [2].

Первичная почка берёт свое начало из 25 сегментных 
ножек, которые преобразуются в слепые канальцы (мезо
нефридии). В сторону Вольфова протока растут канальцы, 
которые одним концом сливаются с ним. За счёт своего 
слепого конца каналец покрывает капиллярный клубо
чек и образует капсулу. Почечные тельца появляются 
при слиянии клубочков и капсулы [2].

Развитие окончательной почки начинается, ког
да зачаток мочеточника (ureteric bud, UB) ответвляется 
от мезонефрального протока и проникает в расположен
ную выше метанефрогенную ткань тазовых нефротомов 
(метанефрическая мезенхима, metanephric mesenchyme, 
ММ). Взаимная передача сигналов между клетками MM 
и UB индуцирует морфогенез нефрона. UB разветвляется 
с MM, конденсирующейся на конце каждого из ответвле
ний и подвергающейся мезенхимальноэпителиальному 
переходу, чтобы образовать почечные пузырьки, которые 
удлиняются, соединяются с UB и созревают в нефроны.

Из метанефрогенной ткани формируются клубочковый 
эпителий, проксимальный отдел почечного канальца, пет
ля Генле и дистальный отдел почечного канальца, а ветви 
UB образуют систему собирательных трубочек. Этот про
цесс ветвления UB, конденсации и дифференцировки ММ 
продолжается до тех пор, пока пул клетокпредшествен
ников ММ не истощится —  примерно на 35й неделе бе
ременности (рис. 1) [2].

Таким образом, в формировании тазовой почки прини
мают участие и Вольфов проток, и нефрогенная ткань [3]. 

Рис. 1. Индифферентная закладка мочеполовой системы и её дальнейшее развитие у зародышей женского и мужского пола: 
a —  индифферентная закладка; b —  дальнейшее развитие у зародыша женского пола; c —  развитие закладки мочеполовой 
системы у зародыша мужского пола (по Корнингу, цитируется по: Заварзин А.А. Сравнительная гистология: учебник / под ред. 
О.Г. Строевой. СанктПетерург : Издательство СанктПетербургского университета, 2000. 520 с.).
Fig. 1. Indifferent anlage of the genitourinary system and its further development in female and male embryos: a —  indifferent anlage; 
b —  further development in a female embryo; c —  development of the genitourinary system in a male embryo (according to Corning, 
quoted by: Zavarzin AA. Sravnitel'naja gistologija: uchebnik. Stroeva OG, editor. Saint Petersburg: Izdatel'stvo SanktPeterburgskogo 
universiteta; 2000. 520 p.). 

а b c
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Ткань нефрогенного типа представляет собой участки ме
зодермы в каудальной части зародыша, которые не раз
деляются на сегментные ножки. Вольфов проток начина
ет расти в сторону нефрогенного зачатка [2]. Почечные 
чашечки дают начало выростам, которые превращаются 
в собирательные протоки и трубочки. Трубочки —  это 
своего рода индукторы для дальнейшего развития ка
нальцев [4].

Нефрогенный зачаток даёт начало скоплению клеток, 
которые превращаются в замкнутые пузырьки, далее 
развивающиеся в слепые почечные канальцы, принима
ющие Sобразный изгиб. Последующее увеличение об
щей функциональной способности почек млекопитающих 
происходит не через увеличение числа нефронов, а через 
гипертрофию нефрона и гиперплазию (нефрогенез) [4].

Переключение развития с нефрогенеза на гипер
трофию ограничивает способность почек к регенерации 
после острых и хронических повреждений, и число ак
тивных нефронов снижается в течение всей жизни изза 
хронических повреждений и рубцевания нефронов [3]. 
ММ у млекопитающих экспрессирует специфические 
гены, которые маркируют и поддерживают пул клеток
предшественников почек. Одним из таких генов является 
транскрипционный фактор Six2, который метит популяцию 
предшественника нефрона в MM и необходим для его 
поддержания [3].

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ 

СОСТОЯНИЕ ПОЧЕК У ЗДОРОВЫХ 

БЕРЕМЕННЫХ
Во время нормальной беременности объём почек уве

личивается на 1,0–1,5 см ввиду повышения сосудистого 
и интерстициального объёмов [1], а для системной гемо
динамики характерно расширение сосудов. Изменения, 
происходящие в мочевой системе, обусловлены влияни
ем прогестерона, расслабляющего гладкую мускулатуру, 
и объёмом растущей матки, которая оказывает компрес
сионное воздействие [1].

Кроме того, во время беременности происходит уве
личение почечного кровотока на 150%, что обусловлено 
снижением тонуса артериол. Это ведёт к повышению ско
рости клубочковой фильтрации [1], которая увеличивается 
на 50%; поток первичной мочи увеличивается до 80% [4].

Считается, что изменения в почках и мочевыводящих 
путях обусловлены действием релаксина, прогестерона 
и оксида азота [5]. Увеличение скорости клубочковой 
фильтрации снижает концентрацию сывороточного кре
атинина (sCr) по сравнению с уровнем до беременности. 
Концентрация SCr >76 ммоль/л (0,86 мг/дл) в первом 
триместре, >72 ммол/л (0,81 мг/дл) во втором триместре 
и >77 ммоль/л (0,87 мг/дл) в третьем триместре счита
ется признаком нарушения функции почек. У здоровых 

женщин sCr достигает минимума во втором триместре 
и начинает повышаться с 32й недели и далее [5–7].

Увеличение объёма почек также связано с задерж
кой жидкости, что часто приводит к физиологическому 
гидронефрозу, наступающему на 28й неделе беремен
ности у 63% женщин [8, 9]. Собирательные трубочки рас
ширяются и могут удерживать от 200 до 300 мл мочи, 
что приводит к застою мочи у беременных [9]. Право
сторонний гидронефроз —  наиболее его частая форма 
(86% случаев), поскольку правый мочеточник пересекает 
подвздошные и яичниковые сосуды под углом перед вхо
дом в полость таза, а левый мочеточник, в свою очередь, 
проходит под менее острым углом и параллельно яични
ковой вене [10]. В течение 6 мес послеродового периода 
система снова приходит в норму [11]. Почечная лоханка 
и почечные чашки расширяются под действием механи
ческих сжимающих сил на мочеточники и, возможно, из
за воздействия прогестерона, который способен снижать 
тонус мочеточников [12].

Изменения, происходящие в почках во время бере
менности, затрагивают и сердечнососудистую систему; 
главным их проявлением является артериальная гипо
тензия, закрепляющаяся ко второму триместру. Основной 
«виновницей» такой симптоматики считается ренинан
гиотензинальдостероновая система (РААС) [13, 14]. Ре
нин выделяется из внепочечных источников, в частности 
из яичников и децидуальной оболочки. Плацента выра
батывает эстроген, который увеличивает синтез ангио
тензиногена печенью, что приводит к повышению уровня 
ангиотензина II (Ang II). Рефрактерность к Ang II возникает 
во время беременности и может объяснить состояние рас
ширенных сосудов [13, 14].

Нарушение регуляции РААС происходит при пре
эклампсии с возвращением чувствительности к Ang II, 
снижением уровня альдостерона, гетеродимерных ре
цепторов AT1 и наличием аутоантител к AT1 (AT1AA) [15].

При нормально протекающей беременности уровень 
альдостерона повышается на 8й неделе и продолжает 
увеличиваться в 3–6 раз в третьем триместре. Резуль
татом является увеличение объёма крови на 30–50% 
по сравнению с небеременными женщинами [13–15].

Гиперфильтрация почек сохраняется на уровне на 20% 
выше нормы на 2й неделе послеродового периода и про
ходит к 1му месяцу после родов [16, 17]. Повышенный 
клиренс необходим для обработки увеличенной продук
ции из плаценты и плода [18, 19].

Возникающая во время беременности глюкозурия обыч
но указывает на то, что отфильтрованная нагрузка глюкозы 
превысила максимальную канальцевую реабсорбционную 
способность, а через 8–12 нед после родов фильтрацион
ная способность восстанавливается [19]. Необходимо также 
помнить о временном увеличении экскреции белка и альбу
мина с мочой, особенно заметном после 20 нед [20].

Экскреция калия поддерживается постоянной 
на протяжении всей беременности, при этом изменения 
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в канальцевой реабсорбции адаптируются к изменени
ям фильтруемой нагрузки [21]. Снижение концентрации 
натрия в сыворотке крови связано с возникновением 
вазодилатации, недостаточным наполнением артерий 
и последующим высвобождением антидиуретического 
гормона [22]. Интересно отметить, что метаболический 
клиренс этого гормона увеличивается на 10й неделе 
и в середине беременности изза фермента, вырабаты
ваемого плацентой, —  вазопрессиназы. Пик активности 
фермента приходится на третий триместр, и она остаёт
ся высокой во время родов, а затем снижается до не
определяемого уровня через 2–4 нед после родов. У бе
ременных с развившимся несахарным диабетом может 
быть более высокая активность вазопрессиназы, чем 
у женщин без него. С этим можно справиться с помощью 
десмопрессина (DDAVP), который устойчив к разрушению 
вазопрессиназой [22].

CТРУКТУРНЫЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 

НАРУШЕНИЯ ПОЧЕК ПРИ ПАТОЛОГИИ 

БЕРЕМЕННОСТИ
Патологическая беременность чаще всего представле

на такими нозологическими формами, как преэклампсия, 
эклампсия, HELLPсиндром и острое ожирение печени 
во время беременности.

Острое повреждение почек (ОПП) —  это нарушение 
функции изза действия губительных агентов, которые 
могут воздействовать на уровне почки, а также на вне
почечных уровнях. Для ОПП, в зависимости от вызыва
ющего его фактора, выделяют два основных периода: 
первый —  7–16 нед беременности, второй —  34–36 нед. 
Первый период обусловлен несколькими этиологически
ми факторами: тяжёлое течение раннего гестоза (рвота 
беременных), осложнение септического аборта. Второй 
период характеризуется развитием ОПП на фоне догеста
ционных причин (гипертоническая болезнь, хронические 
заболевания почек или сердечнососудистой системы, 
интоксикации различного происхождения), а также ге
стационных факторов (гипертензивные расстройства 
во время беременности, преэклампсия, тромботическая 
микроангиопатия, повреждение печени, кровотечения, 
септические осложнения) [23].

Преэклампсия —  это следствие плацентарной недо
статочности, приводящей к изменениям в ангиогенных 
белках и сбросу РААС, которое встречается в 3–5% всех 
беременностей. Это важная причина заболеваемости 
и смертности как матери, так и плода [24–26]. У жен
щин с преэклампсией нарушена плацентация, при этом 
не происходит инвазии цитотрофобласта в глубокие мы
шечные слои матки. Спиральные артерии не могут транс
формироваться из сосудов с высоким сопротивлением 
в нормальные сосуды большой ёмкости, наблюдаемые 

при беременности [27, 28]. Возникающая в результате ги
поперфузия вызывает высвобождение ангиогенных фак
торов, изменяя функцию эндотелия матери и провоцируя 
преэклампсию [29, 30]. Гистологи отмечают поражение 
эндотелия сосудов, происходящее не только на уров
не сосудов матки, но и носящее системный характер, 
что подтверждено гипоперфузией всех тканей. Однако 
наиболее выраженные изменения определяются в тканях 
почек. Изменения эндотелия в клубочках служат основой 
нарушения избирательности фильтрационной системы, 
что в первую очередь сказывается на фильтрации белков 
соответственно их величине и заряду. Следствием этих 
процессов и является острая почечная недостаточность, 
которая завершает неблагоприятным исходом тяжёлую 
преэклампсию, сопровождая не менее 5–10% случаев её 
тяжёлого течения [24]. Протеинурия при преэклампсии со
ставляет 300 мг/сут и более. Тяжёлая преэклампсия со
ставляет около 40% случаев ОПП во время беременности 
в развитых странах [31].

Прогрессирующая тяжёлая форма преэклампсии, 
в том числе (по мнению учёных) часто являющаяся след
ствием недиагностированного догестационного пораже
ния почек, завершается олигурией и анурией, при которых 
смертность составляет 10% [24].

Преэклампсия поражает почки как функционально, так 
и морфологически. Почечная гемодинамика снижается, 
а экскреция белка с мочой увеличивается, частично из
за поражений клубочков, где сочетание изменений даёт 
характерные проявления и позволяет дифференцировать 
преэклампсическую нефропатию от других гломеруляр
ных изменений, связанных с артериальной гипертензией 
во время беременности. В процессе преэклампсии клу
бочки диффузно увеличены и бескровны, что обусловлено 
не пролиферацией, а гипертрофией внутрикапиллярных 
клеток. Эти изменения, лучше всего описываемые ультра
структурно, включают гипертрофию цитоплазматических 
органелл в эндотелиальных и иногда —  мезангиальных 
клетках, особенно лизосомах, которые претерпевают за
метное увеличение и вакуолизацию (изза накопления 
свободных нейтральных липидов). Эти реактивные изме
нения получили название «гломерулярный капиллярный 
эндотелиоз». Другие поражения, наблюдаемые время 
от времени, включают субэндотелиальные и мезангиаль
ные электронноплотные отложения, а также интерпози
цию цитоплазмы мезангиальных клеток или мезангиаль
ного матрикса вдоль нормальной в остальном базальной 
мембраны. Наконец, почечные поражения считаются пол
ностью обратимыми, и заболевание не оказывает отда
лённого кардиоренального влияния на своих пациентов.

Гистологическая картина характеризуется набуха
нием и отслойкой клубочковых эндотелиоцитов, субэн
дотелиальными отложениями фибриноида, закупоркой 
клубочковых капилляров, снижением плотности и раз
мера эндотелиальных отверстий и утолщением клубоч
ковой базальной мембраны. Эти изменения, типичные 

https://doi.org/10.17816/


DOI: https://doi.org/10.17816/morph.501803

208
REVIEWS MorphologyVol. 160 (4) 2022

для тромботической микроангиопатии, ухудшают гидрав
лическую проницаемость капилляров клубочков и умень
шают площадь поверхности фильтрации, что приводит 
к снижению скорости клубочковой фильтрации [32, 33].

Материнская плацентарная РААС вовлечена в разви
тие преэклампсии [34]. Ишемия плаценты может способ
ствовать увеличению местной продукции ренина, сродни 
активации при реноваскулярных заболеваниях [35, 36]. 
Повышенная чувствительность к Ang II является результа
том усиления регуляции и гетеродимеризации рецепторов 
AT1 к рецепторам брадикинина B2 [37], а также наличия 
агонистических антител к рецепторам AT1 [38, 39].

Гипертензия, вызванная беременностью, определяет
ся как АД >140/90 мм рт.ст., возникающее после 20 нед 
беременности и возвращающееся к норме в течение 6 нед 
после родов [40].

Накапливаются данные, подтверждающие высво
бождение нескольких плацентарных антиангиогенных 
факторов, включая растворимую fmsподобную тиро
зинкиназу19 (sFlt1) и её синергист, растворимый эндо
глин (sEng). Эти антиангиогенные факторы индуцируются 
или усугубляются ишемией плаценты, при этом sFlt1 яв
ляется циркулирующим антагонистом как фактора роста 
эндотелия сосудов (VEGF), так и фактора роста плаценты. 
Циркулирующий VEGF уничтожается sFlt1, чтобы предот
вратить защитное влияние первого на эндотелий [41–43].

Клинически дисфункция эндотелия сосудов и микро
ангиопатия присутствуют у матери, но не у плода. Пре
обладающим органоммишенью у матери могут быть 
головной мозг (судороги или эклампсия), печень (HELLP
синдром) или почки (клубочковый эндотелиоз и проте
инурия). Предрасполагающие факторы включают ранее 
существовавшую гипертонию, хроническую болезнь по
чек, ожирение, сахарный диабет, тромбофилии и множе
ственные беременности [44].

Хотя другие тромботические микроангиопатии встре
чаются не так часто, как преэклампсия, они обусловлива
ют значительную заболеваемость и смертность во время 
беременности [45, 46] и имеют диагностическое сходство 
с преэклампсией. К этой категории относятся гемолити
коуремический синдром (HUS), тромботическая тромбо
цитопеническая пурпура и первичные и вторичные анти
фосфолипидные синдромы. HUS вызывается чрезмерной 
активацией системы комплемента. В своей типичной 
форме это может быть вызвано веротоксином. При ати
пичной форме (aHUS) в большинстве случаев можно 
выявить приобретённый или унаследованный дисбаланс 
между факторами, участвующими в активации и регуля
ции системы комплемента. Факторы H, I и мембранный 
кофакторный белок являются основными ингибиторами 
альтернативной системы комплемента. Отсутствие по
давления этих ингибирующих факторов может привести 
к чрезмерной его активации [46–49].

Морфологически гемолитикоуремический синдром 
на раннем этапе развития характеризуется отложениями 

фибрина в просвете капилляров, фибриноидным некро
зом крупных сосудов, тромбозом и пролиферацией эн
дотелиальных клеток в мелких артериях и артериолах. 
Выявляются также ишемические изменения в клубочках 
с набуханием эндотелия и сужением просвета капилля
ров. На более поздних стадиях отмечаются интенсивное 
базофильное утолщение стенок мелких артерий и арте
риол, сужающее просвет; аневризматическая дилатация 
и пролиферация артериол в воротах клубочка; появление 
двойного контура базальной мембраны клубочков.

Женщины с хронической болезнью почек, которые за
беременели, подвергаются повышенному риску неблаго
приятных исходов для матери и плода, включая быстрое 
снижение функции почек, задержку внутриутробного раз
вития, перинатальную смертность и преэклампсию [50]. 
Основными факторами, определяющими исход, являются 
ранее существовавшая протеинурия, гипертония, инфек
ции мочевыводящих путей и степень нарушения функции 
почек.

Стресс, связанный с увеличением почечного кровотока 
и неспособностью клубочков регулировать внутригломе
рулярное давление, которое обычно остаётся неизменным 
во время беременности, может усугубить повреждение 
почек при уже существующем заболевании [51].

Острое повреждение почек во время беременности 
может быть вызвано любым из нарушений, приводящих 
к почечной недостаточности в общей популяции (напри
мер, острый некроз канальцев токсического и ишемиче
ского генеза) [52].

В проведённых авторами данной рукописи междис
циплинарных исследованиях с участием акушеров и мор
фологов у пациенток с тяжёлым течением акушерской 
патологии, сопровождающейся повреждением почек, 
рассмотрены основные акушерские нозологии, вызы
вающие ренальную катастрофу, и изучена характерная 
для этих изменений морфологическая картина.

Основными морфологическими проявлениями некро
тического нефроза ишемического характера являются ис
тончение или упрощение канальцевого эпителия с поте
рей щёточной каймы и вздутием апикальной цитоплазмы 
с усилением эозинофильного окрашивания. Ядра нефро
цитов характеризуются конденсацией хроматина, усилени
ем базофильного окрашивания или потерей чёткого конту
ра ядра. Просветы канальцев заполнены отслоившимися 
некротическими эпителиальными клетками канальцев, 
остатками фибрина или гиалиновыми цилиндрами (рис. 2).

Некротический нефроз токсического генеза харак
теризуется более выраженными и тяжёлыми некробио
тическими процессами. Отмечается некроз эпителия 
проксимальных канальцев (отсутствие ядер, интенсивная 
эозинофильная гомогенная цитоплазма) при сохранении 
формы клетки. Некротизированные клетки частично либо 
полностью перекрывают просветы канальцев, облите
рируя их и приводя к острой почечной недостаточности 
(олигоанурии) (рис. 3).
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Рис. 2. Некробиотические изменения канальцевого эпителия, отёк и полнокровие интерстиция у беременной пациентки с острой 
почечной недостаточностью. Окраска гематоксилином и эозином; ×40.
Fig. 2. Necrobiotic changes in the tubular epithelium, edema and congestion of the interstitium in a pregnant patient with acute renal 
failure. Hematoxylin and eosin staining; ×40.

Рис. 3. Десквамация некротизированного канальцевого эпителия, отёк интерстиция у пациентки с тяжёлой преэклампсией. Окра
ска гематоксилином и эозином; ×400.
Fig. 3. Desquamation of necrotic tubular epithelium, interstitial edema in a patient with severe preeclampsia. Hematoxylin and eosin 
staining; ×400.

Рис. 4. Выраженный артериосклероз и гиалиноз сосудов почки у пациентки с тяжёлой преэклампсией на фоне сахарного диабета. 
Окраска гематоксилином и эозином; ×40.
Fig. 4. Severe arteriosclerosis and hyalinosis of renal vessels in a patient with severe preeclampsia secondary to diabetes mellitus. 
Hematoxylin and eosin staining; ×40.
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Базальная мембрана при этом интактна, поэтому воз
можна полная регенерация канальцевого эпителия. Ин
терстиций и клубочки не поражены.

Диабетическая нефропатия часто встречается во вре
мя беременности и связана с 2–4кратным повышением 
риска преэклампсии, преждевременных родов и перина
тальной смерти [53].

Микроскопически диабетическая нефропатия ха
рактеризуется сосудистым гиалинозом афферентных 
и выносящих артериол, крупными субэндотелиальными 
отложениями липогиалина на периферии клубочковых 
петель. Подобные отложения располагаются также вдоль 
капсулы клубочка (Шумлянского–Боумена). На поздних 
стадиях в ткани почки определяется сегментарный гло
мерулосклероз. Обнаруживаются также атрофия каналь
цевого эпителия, хроническое интерстициальное воспале
ние, фиброз и утолщение базальных мембран канальцев. 
При развитии тяжёлой эклампсии к явлениям хронической 
сосудистой патологии присоединяются изменения, нося
щие острый характер: коагуляционный некроз канальце
вого эпителия, фибриноидный некроз сосудов микроцир
куляторного русла (в том числе и капилляров клубочка), 
отёк и полнокровие интерстиция (рис. 4).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Переключение развития с нефрогенеза на гипер

трофию ограничивает способность почек к регенерации 
после острых и хронических повреждений у человека 
и большинства млекопитающих, снижая число активных 
нефронов в течение всей жизни изза хронических по
вреждений и рубцевания.

Изменения, происходящие в мочевыделительной си
стеме при физиологическом течении беременности, об
условлены влиянием релаксина, прогестерона и оксида 
азота, которые расслабляют гладкую мускулатуру, а так
же увеличивающимся объёмом растущей матки, которая 
оказывает компрессионное воздействие и часто приводит 
к физиологическому гидронефрозу.

При коморбидных заболеваниях (гипертоническая бо
лезнь, сахарный диабет, хронические заболевания почек 
и другие), а также патологических состояниях, развиваю
щихся во время беременности (гестационный сахарный ди
абет, преэклампсия и другие), морфологически отмечается 
поражение эндотелия сосудов, не только происходящее 

на уровне сосудов матки, но и выражающееся изменения
ми в тканях почек. Изменение эндотелия в клубочках явля
ется основой нарушения избирательности фильтрационной 
системы, что приводит к острому поражению почек во вре
мя беременности и неблагоприятному её завершению.

Своевременное выявление пациенток группы риска 
по развитию ренальной патологии во время беременно
сти, прегравидарное их консультирование, в том числе 
и врачами смежных специальностей, позволит снизить 
риск материнской заболеваемости и смертности, а также 
перинатальных потерь.
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