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дродинамического давления в зоне тромбоза и 
эмболии сосудов при венозной гиперемии.

Активация процессов транссудации в нор-
мальную по структуре и функции не поврежден-
ную ткань связана с инициирующим воздей-
ствием возрастания гидростатического давле-
ния в сосудах микроциркуляторного русла и 
увеличением площади трассудации, нарушени-
ем обратного траспорта тканевой жидкости в 
систему микроциркуляции.

Чрезмерная транссудация лежит в основе 
ряда местных и системных нарушений распре-
деления внутри- и внесосудистой внутриклеточ-
ной и внеклеточной жидкости.

Таким образом, при возрастании гидростати-
ческого давления в сосудах микроциркулятор-
ного русла (при тромбозах, эмболии, беремен-
ности) возникают усиление транссудации, раз-
витие застойных отеков. 
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Процессы образования и выделения мочи 
в отдельных компонентах нефрона 

в условиях нормы
Как известно, почки обеспечивают процессы 

ультрафильтрации и образование первичной 
мочи, а затем реабсорбции, концентрации и се-
креции с последующим формированием вторич-
ной мочи. Суточный диурез у взрослого челове-
ка в условиях нормы составляет около 1,5-2,0 л. 
Относительная плотность мочи колеблется от 

1,002 до 1,035. Суточный диурез менее 400 мл 
принято называть олигурией, а менее 100 мл – 
анурией.

В условиях нормального диуреза за сутки 
экскретируется с мочой до 340 ммоль натрия, 
91 ммоль калия, 5,0 ммоль кальция, 0,41 ммоль 
магния. Содержание неорганического фосфора 
в суточной моче составляет от 19,37 до 31,3 ммоль, 
а хлоридов – от 99,0 до 297 ммоль.

Процесс ультрафильтрации обеспечивается 
за счет эффективного фильтрационного давле-
ния в капиллярах клубочков, вычисляемого по 
формуле Рэ = Ргд – (Ркос + Рвк), и составляет в 
среднем от 15 до 25 мм рт. ст. (Рэ – эффективное 
фильтрационное давление; Ргд – гидродинамиче-
ское давление в сосудистых клубочках почек; 
Ркос – коллоидно-осмотическое внутрисосудистое 
давление; Рвк – давление внутрикапсульное).

Базальная фильтрующая мембрана сосуди-
стых клубочков почек и капсулы Шумлянского-
Боумена, включающая механический и электро-
химический полианионный барьеры, обеспечи-
вает ежесуточно фильтрацию около 160–180 л 
первичной мочи, содержащей низкомолекуляр-
ные белки (около 3 г), аминокислоты, а также 
глюкозу, мочевую кислоту, мочевину, креати-
нин, натрий, кальций, калий, хлор, анионы фос-
фора, серы и другие. Процесс фильтрации регу-
лируется предсердным натрийуретическим 
фактором, а также содержанием адреналина и 
норадреналина в крови, влияющим на тонус 
приносящих и выносящих сосудов клубочков и 
почечных артерий.

В проксимальных канальцах происходят 
процессы облигатной, гормонально-нерегули-
руемой (вазопрессином, минерало-глюкокорти-
коидами) реабсорбции, осуществляемой специ-
ализированными ферментными системами, ра-
ботающими автономно, независимо одна от 
другой. В процессе проксимальной реабсорб-
ции, определяемой активностью ферментатив-
ных ансамблей эпителия канальцев, полностью 
всасываются профильтровавшийся белок, глю-
коза, аминокислоты, электролиты, мочевина. 
Одновременно вслед за активно-реабсорбируе-
мыми гидрофильными компонентами первич-
ной мочи вода всасывается пассивно. В целом в 
проксимальных канальцах реабсорбируется 
около 7/8 воды, однако концентрирования мочи 
не происходит.

В петле Генле за счет поворотно-противоточ-
ной системы начинается концентрация мочи, 
которая продолжается в дистальных почечных 
канальцах.

В дистальных канальцах происходят процес-
сы факультативной реабсорбции и секреции 
электролитов натрия и калия, а также ионов во-
дорода и других компонентов мочи.

Дистальная реабсорбция является гормо-
нально-регулируемой за счет адекватного в ус-
ловиях нормы освобождения гормонов вазо-
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прессина, минералокортикоидов, глюкокортико-
идов, предсердного натриуретического фактора. 

Типовые нарушения функции нефрона 
в условиях патологии

Нарушения фильтрационной, реабсорбцион-
ной и концентрационной способностей почек 
при различных формах патологии являются 
важнейшими патогенетическими факторами 
расстройств водно-солевого гомеостаза орга-
низма. Расстройства выделительной функции 
почек могут проявляться в виде олигурии, ану-
рии, полиурии, дизурии, гипер- и гипостенурии. 
Развитие указанных расстройств может быть 
связано как с нарушением процессов фильтра-
ции, так и реабсорбции. 

Ограничение процессов фильтрации и избы-
точная задержка воды. Ограничение или пол-
ная блокада процесса фильтрации связаны с 
действием различных патогенетических факто-
ров и наиболее часто возникают в следующих 
случаях:

1) на фоне падения системного артериально-
го давления, особенно ниже 80 мм рт. ст. (шок, 
коллапс, ДВС-синдром, кровопотеря, плазмопо-
теря, преренальная форма острой почечной не-
достаточности);

2) при возрастании внутрисосудистого коллоид-
но-осмотического давления (выше 2-30 мм рт. ст.);

3) при ишемии, гипоксии почек (спазм сосу-
дов, гломерулонефриты);

4) при возрастании внутрикапсульного дав-
ления (нарушение оттока мочи);

5) при нефросклерозе, уменьшении количе-
ства функционирующих нефронов (более 50-70% 
от нормы);

6) на фоне различных стрессорных состоя-
ний при чрезмерной активации симпато-адрена-
ловой системы (после оперативных вмеша-
тельств).

Усиление процессов фильтрации в почках. 
Этиологическими факторами усиления процес-
сов фильтрации в почках являются:

1. Чрезмерное внутривенное введение кристал-
лоидных растворов (изотонические растворы 
Рингера, глюкоза) в целях восполнения объема 
циркулирующей крови при различных патогене-
тических вариантах шока, кровопотере, плазмо-
потере, а также в целях детоксикации при раз-
личных инфекциях, интоксикациях эндогенного 
или экзогенного происхождения.

В указанных случаях возможно возрастание 
внутрисосудистого гидродинамического давле-
ния и снижение коллоидно-осмотического дав-
ления, что приводит к увеличению эффективно-
го фильтрационного давления в почках при од-
новременном усилении транссудации жидкости 
из сосудов микроциркуляторного русла в ткани.

2. Первичное снижение содержания белка в 
крови (снижение белок-синтетической функции 
печени, голодание, безбелковая диета, энтеропа-
тия, диарея). 

В этих случаях также возникает усиление 
процессов фильтрации в почках в сочетании с 
изменением перераспределения внутрисосуди-
стой и внесосудистой жидкостей.

Активация процессов дистальной реабсорб-
ции. Наиболее частыми причинами активации 
процессов реабсорбции воды в дистальных по-
чечных канальцах, собирательных трубочках и, 
соответственно, развития гидратации организма 
являются следующие факторы:

1) гиперпродукция вазопрессина при различ-
ных стрессорных ситуациях, а также при болез-
ни Пархона;

2) первичный гиперальдостеронизм (синдром 
Конна);

3) вторичный гиперальдостеронизм в случа-
ях активации ренин-ангиотензиновой системы 
(при гиповолемии, гипонатриемии, гиперкалие-
мии, ишемии почек) за счет активации осмо-, 
волумо-, хеморецепторов юкстагломерулярного 
аппарата почек;

4) нарушение инактивации минералокорти-
коидов в случаях печеночной недостаточности.

Угнетение процессов проксимальной реаб-
сорбции могут иметь наследственную природу, 
но чаще носят приобретенный характер и воз-
никают в следующих ситуациях:

1) при прямом нефротоксическом действии 
солей тяжелых металлов, цитостатиков, ионизи-
рующей радиации, вирусов, токсинов инфекци-
онной и неинфекционной природы и т. д.; 

2) при чрезмерной нагрузке на ферментатив-
ные системы эпителия почечных канальцев (ту-
булопатии переполнения);

3) при гипокалиемической и гиперкальцие-
мической нефропатиях (синдром Конна, гипер-
паратиреоз);

4) при селективном повреждении фермента-
тивных систем почечных канальцев 1-го поряд-
ка (почечная глюкозурия, синдром Фанкони). 

В условиях патологии одним из патогенети-
ческих факторов расстройств дистальной реаб-
сорбции может быть нарушение взаимодействия 
паратгормона, тиреокальцитонина и активной 
формы витамина D3 (кальцитриола), что приво-
дит к развитию гиперкальциемии и нефрокаль-
циноза. Наиболее частые гормонально-зависи-
мые нарушения дистальной реабсорбции возни-
кают в условиях гипер- и гипокортицизма, рас-
стройств продукции или рецепции антидиуре-
тического гормона.

Указанные нарушения функции отдельных 
компонентов нефрона являются типовыми, воз-
никающими при различных формах патологии и 
определяющими общие закономерности нару-
шений водно-солевого гомеостаза. 
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Почечные отеки возникают при различных 
клинических формах гломерулонефрита бакте-
риальной, токсической, иммуноаллергической 
природы, основные проявления которого связа-
ны с развитием нефротического и/или нефрити-
ческого синдромов. Причем, одной из наиболее 
распространенных форм приобретенного гломе-
рулонефрита является заболевание инфекцион-
но-аллергической природы. 

В значительном количестве случаев (около 
80%) развитие приобретенного гломерулонеф-
рита иммуноаллергического происхождения 
связано с иммунокомплексной патологией, а у 
других пациентов (около 20%) имеет место ан-
тигломерулобазальномембранозный механизм 
развития заболевания, обусловленный образова-
нием цитотоксических антител. 

Как известно, в составе иммунных комплек-
сов могут быть самые разнообразные антигены-
аллергены (антибиотики, сульфаниламиды, ан-
титоксические сыворотки, бактериальные ток-
сины, вирусы, первичные и вторичные аутоан-
тигены). Последние образуются на фоне моди-
фицирующего воздействия патогенных факто-
ров экзогенной или эндогенной природы на 
структуры биомембран клеток различной мор-
фо-функциональной организации с последую-
щим образованием антигенов, несущих генети-
чески-чужеродную информацию. При этом воз-
никают активация моноцитарно-макрофагаль-
ной и лимфоидной систем, формирование ток-
сических иммунных комплексов или цитотокси-
ческих антител, вызывающих деградацию тех 
или иных структурных компонентов нефрона.

В индукции развития нефритического и не-
фротического синдромов при гломерулонефрите 
иммуно-аллергической природы принимают 
участие Т-лимфоциты хелперы первого класса 
(ТhI) и продуцируемые ими цитокины (ИЛ-2, 
ФНО-α, γ-интерферон).

Образование токсических и иммунных ком-
плексов возникает при участии преципитирую-
щих и комплементсвязующих антител (Ig G1-3, Ig 
M) при условии их взаимодействия с антигеном в 
небольшом его избытке. Факторами риска обра-
зования токсических иммунных комплексов яв-
ляются недостаточность системы комплемента и 
фагоцитоза, обеспечивающих их элиминацию в 
условиях нормы, а также наличие очагов хрони-
ческой инфекции, неспособность эритроцитов 
связывать токсические иммунные комплексы на 
своих мембранах и переносить их к моноцитар-
но-макрофагальной системе селезенки.

Токсические иммунные комплексы не только 
циркулируют в крови, но и адсорбируются на 
форменных элементах крови, эндотелии сосудов, 
отслаивают эндотелиальные клетки, оседая на 
базальной мембране сосудов. Последнее приво-
дит к активации калликреинкининовой системы, 
а также систем свертывания крови, фибринолиза, 
коплемента, расстройствам микроциркуляции.

Активация комплемента вызывает процессы 
дегрануляции тучных клеток, базофилов, осво-
бождение медиаторов воспаления клеточной и 
гуморальной природы с последующей эмигра-
цией лейкоцитов и, соответственно, развитие 
деструктивных изменений в фильтрующей мем-
бране сосудистых клубочков почек, повышение 
ее проницаемости.

Приобретенные формы антигломерулоба-
зальномембранозного гломерулонефрита обу-
словлены образованием цитолитических ком-
плементсвязующих антител-агрессоров, также 
относящихся к иммуноглобулинам классов Ig 
G1-3, Ig M.

Антителозависимая цитотоксичность обе-
спечивается за счет активации комплемента, фа-
гоцитоза, а также при участии натуральных кил-
леров, нейтрофилов и ряда медиаторов альтера-
ции: лизосомальных ферментов, свободных ра-
дикалов, катионных белков и т. д..

Особенности в индукции иммунных реакций 
при той или иной форме развития гломеруло-
нефрита обусловливают и определенные разли-
чия в нарушениях обмена веществ, в частности, 
водно-электролитного баланса при нефротиче-
ском и нефритическом синдромах, доминирую-
щих при различных клинических формах забо-
левания, проявляющихся в виде сочетания от-
дельных симптомов указанных синдромов. 

Патогенез нефротического синдрома 
и соответствующих метаболических 

расстройств
Клиническими признаками нефротического 

синдрома являются длительная массивная про-


