
Болезни почек: Гломерулонефриты и 
гломерулопатии. Нефротический синдром. 
Амилоидоз почек. Острая и хроническая 

почечная недостаточность. Классификация, 
этиология, патогенез, клинико-

морфологическая характеристика, 
осложнения, исходы 



СТРОЕНИЕ НЕФРОНА
1. Клубочек и прилежащие извитые 

сегменты проксимального и дистального 
извитых канальцев (корковое вещество)

2. Прямые сегменты проксимального и 
дистального извитых канальцев (корковое 
вещество)

3. Нисходящий и восходящий сегменты 
петли Генле (мозговое вещество)

4. Соединительные канальцы (корковое 
вещество) и собирательные трубочки 
(мозговое вещество)







СТРОЕНИЕ ГЛОМЕРУЛЯРНОГО ФИЛЬТРА

• отростки подоцитов

• трёхслойная базальная мембрана

• фенестрированный эндотелий



ОТРОСТКИ ПОДОЦТОВ (СКАНИРУЮЩИЙ ЭЛЕКТРОННЫЙ МИКРОСКОП)



ВИДЫ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПОЧЕЧНЫХ 
КЛУБОЧКОВ

• глобальное - затронут весь клубочек

• сегментарное - затронута часть клубочка

• диффузное - поражаются все клубочки почки

• фокальное - поражается часть клубочков 

почки





КЛАССИФИКАЦИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЧЕК
1. Гломерулопатии
    а. Гломерулонефрит (первичный, вторичный)
    б. Первичный нефротический синдром:
        липоидный нефроз, мембранозная нефропатия, ФСГГ
    в. Амилоидоз почек

2. Тубулопатии (приобретённые, наследственные)

3. Стромально-сосудистые заболевания (пиелонефрит, 
тубулоинтерстициальный нефрит, артериолосклероз)

4. Пороки развития почки

5. Опухоли почек



КРИТЕРИИ КЛАССИФИКАЦИИ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА

1. Нозология
   а. первичный
   б. вторичный
2. Этиология
   а. установленной этиологии
   бактерии (стрептококк) 
   простейшие (малярийный 

плазмодий)
   вирусы
3. Патогенез    
   а. иммунологически 

обусловленный 
(иммунокомплексный, 
антительный)

   б. иммунологически 
необусловленный

4. Течение (острый, 
подострый, хронический)

5. Морфология
   а. топография процесса
   интракапиллярный
   экстракапиллярный
   б. распространённость 

процесса
   очаговый
   диффузный
   в. характер процесса
   экссудативный
   пролиферативный
   смешанный

   



МЕХАНИЗМЫ ОБРАЗОВАНИЯ ДЕПОЗИТОВ ПРИ 
ИММУНОЛОГИЧЕСКИ ОБУСЛОВЛЕННОМ 

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТЕ

1. Циркулирующие иммунные комплексы 
(ЦИКи) – острый сывороточный 
нефрит

2. Иммунные комплексы in situ – 
    нефрит Хайманна, анти-ГБМ нефрит



ФИКСАЦИЯ ДЕПОЗИТОВ ИММУННЫХ КОМПЛЕКСОВ



НАИБОЛЕЕ ВАЖНЫЕ ФОРМЫ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА

1. Острый постстрептококковый гломерулонефрит
      иммунокомплексный
          интракапиллярный экссудативный
          экссудативно-пролиферативный
          пролиферативный

2. Подострый гломерулонефрит
      иммунокомплексный или антительный
          экстракапиллярный пролиферативный

3. Хронический гломерулонефрит
     иммунокомплексный
         мезангиопролиферативный
         мезангиокапиллярный (мембранопрорлиферативный)
         фибропластический





БОЛЬШАЯ ПЁСТРАЯ ПОЧКА



ИНТРАКАПИЛЛЯРНЫЙ ПРОЛИФЕРАТИВНЫЙ 
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ





ВИДЫ ПОЛУЛУНИЙ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ СТРОЕНИЯ:

• ЭПИТЕЛИАЛЬНОЕ

• ФИБРОЭПИТЕЛИАЛЬНОЕ

• ФИБРОЗНОЕ



ЭКСТРАКАПИЛЛЯРНЫЙ ПРОЛИФЕРАТИНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ, 
Х400



ПОЧЕЧНЫЕ СИНДРОМЫ

1. Нефритический

2. Нефротический

3. Гепато-ренальный

4. Длительного раздавливания (краш-синдром)

5. Лёгочно-почечный (синдром Гудпасчера)

6. Острая почечная недостаточность

7. Хроническая почечная недостаточность



НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

ПЕРВИЧНЫЙ
1. Болезнь минимальных изменений (липоидный 

нефроз)
2. Мембранозная нефропатия
3. ФСГГ

ВТОРИЧНЫЙ
При различных заболевания (гломерулонефрит, 

амилоидоз и др.)











МЕМБРАНОЗНАЯ НЕФРОПАТИЯ



МЕМБРАНОЗНАЯ НЕФРОПАТИЯ



ФСГГ – ФОКАЛЬНЫЙ СЕГМЕНТАРНЫЙ ГЛОМЕРУЛЯРНЫЙ ГИАЛИНОЗ



МЕЗАНГИОПРОЛИФЕРАТИВНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ



МЕЗАНГИОПРОЛИФЕРАТИВНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ



МЕМБРАНОПРОЛИФЕРАТИВНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ



МЕМБРАНОПРОЛИФЕРАТИВНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ



ФЕНОМЕН ИНТЕРПОЗИЦИИ МЕЗАНГИЯ



ДУПЛИКАТУРА БАЗАЛЬНОЙ МЕМБРАНЫ





ВТОРИЧНО СМОРЩЕННАЯ ПОЧКА



ВТОРИЧНО СМОРЩЕННАЯ И НОРМАЛЬНАЯ ПОЧКА



ФИБРОПЛАСТИЧЕСКИЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ, Х400



СТАДИИ АМИЛОИДОЗА ПОЧЕК

1. Латентная

2. Протеинурическая

3. Нефротическая

4. Уремическая



                                                      АМИЛОИДОЗ ПОЧЕК



АМИЛОИДОЗ ПОЧЕК (окр. конго красным, Х200)



                                                                       ВОЛЧАНОЧНЫЙ НЕФРИТ, Х400



Острая почечная недостаточность (ОПН).

ОПН- синдром, включающий быстрое (в течении 
нескольких часов) снижение клубочковой 
фильтрации, задержку в организме конечных 
продуктов  азотистого обмена нарушение 
объема внеклеточной жидкости, и нарушение
электролитного и кислотно-щелочного
равновесия.
Характеризуется повышением креатинина 
сыворотки крови на 0,5 мг% в сутки  и мочевины
на 10 мг% в сутки.



Морфологическим эквивалентом синдрома 
является некроз эпителия канальцев и 
нарушение почечного крово - и лимфообращения.

Острая почечная недостаточность 
отождествляется с некротическим нефрозом 
(некронефрозом).



Этиологические факторы  ОПН.

1. Интоксикационные факторы:
    а. соли тяжелых металлов (ртуть, свинец, висмут,
    хром уран);
    б. кислоты (серная, хлористоводородная, фосфорная,
    щавелевая);
    в. многоатомные спирты (этиленгликоль – антифриз);
    г. вещества наркотического ряда (хлороформ, 
    барбитураты);
    д. лекарственные препараты («сульфаниламидная»
    «анальгиновая» почка);
    е. травматические повреждения (синдром длительного
     раздавливания – crush syndrome, послеоперационная
     острая почечная недостаточность, обширные ожоги, 
     гемолиз – «гемолитическая почка», обезвоживание и 
     обесхлоривание (хлоргидропеническая почка) 
2. Инфекционные факторы:
    а. холера; б. брюшной тиф; в. паратиф; г.  дифтерия; д. сепсис.

        



3. ОПН, как осложнение соматических заболеваний 
    подразделяется на следующие категории:

    а. Заболевания с гипоперфузией почек без    
        первичного поражения их  паренхимы      
        (преренальная азотемия, или преренальная ОПН)    
        составляет 50% всех случаев ОПН .

    б. Заболевания с поражением почечной паренхимы  
        (ренальная азотемия, ренальная ОПН) составляет 
        45% всех случаев ОПН.

    в. Заболевания сопровождающиеся обструкцией
        мочевых путей (постренальная азотемия или 
        постренальная ОПН) составляет 5% всех случаев     
        ОПН.        

    



Патогенез ОПН при шоковой реакции

Некроз эпителия 
канальцев (преимущественно
главных отделов)

Шок
любой этиологии

Дистрофия 
эпителия канальцев

Нарушение внутрипочечной
гемодинамики (спазм сосудов
коры, сброс крови по шунту
Труета), как следствие шоковой
реакции.

Ишемизация коры 

Нарушение внутрипочечного 
лимфотока, отек интерстиция

Разрыв канальцевой
базальной мембраны
(развитие тубулорексиса)





Патогенез ОПН при токсическом воздействии.

Непосредственное действие
на эпителий канальцев, 
циркулирующих в крови
нефротоксических веществ Дистрофия, некроз, 

разрывы базальной 
мембраны

Снижение канальцевой
реабсорбции, поступление
клубочкового ультрафильтрата
плазмы в интерстиций почки. 

Повышение внутрипочечного
давления

Усиление  тканевой
гипоксии и аноксии

НЕКРОБИОЗ
НЕКРОЗ



ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ.
Имеет стадийное течение. 
Выделяют следующие стадии течения ОПН:
                 1. Начальная (шоковая) стадия.
 Венозное полнокровие интермедиарной зоны и пирамид, ишемия коркового слоя, 
отек интерстиция, лимфостаз, эпителий канальцев главных отделов в состоянии 
гидропической, гиалиново-капельной или
жировой дистрофии.
                 2. Олиго- анурическая стадия.
  Выраженные некротические изменения канальцев (главных отделов) 
носят очаговый характер, часть из них сопровождаются тубулорексисом.
Цилиндры перекрывают нефрон на разных уровнях, застой клубочкового 
ультрафильтрата в полости капсулы клубочка.  Усиление отека интерстиция,  
присоединение лейкоцитарной инфильтрации, возможны геморрагии, выражен 
венозный застой, возможен тромбоз вен.
                 3. Стадия восстановления диуреза.        
   Снижаются отечность и лейкоцитарная инфильтрация почек. Участки некроза 
эпителия чередуются с очагами-регенератами. Полностью регенерируют канальцы 
базальная мембрана которых сохранена. В очагах деструкции базальной мембраны 
возникают фокусы нефросклероза. 
   



Патологическая анатомия ОПН. 

Макроскопически почка выглядит одинаково, 
вне зависимости от стадии развития.  

Увеличены, набухшие, отечные, фиброзная капсула наряжена, 
снимается легко, корковый слой широкий, бледно-серый, отграничен
от темно-красных пирамид. 



Некроз эпителия извитых канальцев 
(некротический нефроз)



Плазмолизис, кариорексис.



Морфологические особенности почек в 
зависимости от причин ОПН.

«Сулемовая почка» - массивные отложения солей кальция
в участках некроза эпителия извитых канальцев.

«Гемолитическая почка» - скопления в канальцах 
гемоглобина либо в виде аморфных масс, либо в виде 
кристаллов.

При отравлении сульфаниламидами – сульфаниламидные 
кристаллы в просвете канальцев.

Отравление антифризом – в просвете канальцев кристаллы
оксалата кальция. 



Хроническая почечная недостаточность 
(ХПН) – синдром, медленно нарастающей  
почечной недостаточности, проявляющийся 
медленным нарастанием уровня креатинина и 
мочевины сыворотки крови. 
   При ХПН наблюдается значительное повышение
Уровня креатинина и мочевины сыворотки крови,
Изменяется концентрация электролитов.



Этиологические факторы хронической 
почечной недостаточности.

1. Первично-сморщенная почка (артериолосклеротический
    нефросклероз)
    а. гипертоническая болезнь;
    б. симптоматические гипертонии (вазоренальная,
    эндокринная ит.д.)

2. Вторично-сморщенная почка - развивается при 
    различных заболеваниях (пиелонефрит, 
    гломерулонефрит и другие заболевания  
    воспалительной природы).     

3. Дистрофические и диспластические процессы. 
    
 



Первично-сморщенная почка
(сравнение с почкой нормальной величины)



Хроническая почечная недостаточность 
(ХПН).

   
    Выражается прогрессирующим необратимым повреждением 
клубочков- гломерулонефрит, амилоидоз, СД, ГБ, пиелонефрит.     

Компенсаторное повышение клубочковой фильтрации, связанное 
с повышением давления в капиллярах оставшихся клубочков

Развитие компенсаторной гипертрофии

Развитие склероза в оставшихся клубочках

УРЕМИ
Я



Уремия.

Синдром, наблюдающийся при терминальном поражении 
почек и, в связи с этим выраженными функциональными 
нарушениями. 

Нарушаются практически все функции почки:
Экскреторная  функция. Ее нарушение приводит к повышению  
креатинина и мочевины сыворотки крови.
Снижение синтеза эритропоэтина. Нарушение этой функции приводит 
к развитию анемии.
Нарушение метаболизма  углеводов,  жиров, белков.
Дефекты в утилизации энергии.



Скорость клубочковой фильтрации 
и почечная недостаточность.

Скорость клубочковой 
фильтрации

50%- 35%
от нормы

Заболевание протекает бессимптомно.
Компенсаторные механизмы напряжены.

35%- 20%
от нормы

Первые признаки почечной 
недостаточности, азотемия.  

Менее 20%
от нормы

Выраженная почечная недостаточность.
Ее терминальная стадия – уремия.



Фибринозный перикардит



Фибринозный перикардит



Фибринозный плеврит



Экстраренальные проявления почечной 
недостаточности.

    Кожа – серовато-зеленоватого цвета (наличие урохрома), с
бархатистым налетом солей (хлориды, ураты), что связано
с гиперфункцией потовых желез. Могут быть проявления гемор -
рагического диатеза (геморрагическая сыпь, кровоизлияния).

   Системное поражение слизистых оболочек дыхательной системы:
уремический ларингит, бронхит, трахеит (воспаление имеет
фибринозный или фибринозно-некротический характер).

   Системное поражение слизистых оболочек  ЖКТ (фарингит, 
гастрит, энтероколит,), экссудат бывает катаральный, фибринозный 
или фибринозно-геморрагический.

  Уремический полисерозит, уремический миокардит, отек с 
возможными очагами размягчения и кровоизлияний.

   Селезенка увеличена, гиперплазирована, дает обильный соскоб 
пульпы.   

      



Морфологическая основа 
развития фибринозного воспаления.


