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Почка играет ведущую роль в создании и поддержании физиологических условий при бере-
менности, как для матери, так и для плода. Для матери эти условия могут быть критическими, 
поскольку включают увеличение объема циркулирующей крови, что может привести к подъему 
артериального давления (гипердинамический тип кровообращения), представляющему опасность 
и для плода. Сохранение нормального артериального давления при гипердинамическом типе кро-
вообращения также в значительной степени обеспечивается почкой. Ведущая роль в изменении 
гормонального фона при беременности принадлежит гипофизу. Он регулирует работу надпочеч-
ников, усиливая выработку адренотропного гормона, гликокортикоидов и минералокортикоидов. 
Гипофиз участвует в регуляции иммунитета матери, что является критическим при имплантации 
оплодотворенной клетки в миометрий. Обсуждается взаимоотношения системного и плацентар-
ного ангиотензина II. Описана важная роль прогестерона (гормона беременности) как при нор-
мальной, так и при патологически протекающей беременности. Именно истощение адаптивных 
функций почки является причиной появления и перехода 1 стадии преэклампсии во вторую с вы-
раженной почечной симптоматикой (протеинурия, отеки и гипертензия). Профилактика и лече-
ние преэклампсии должны заключаться в поддержании и восстановлении гипердинамического 
типа кровообращения. В современной литературе широко обсуждается роль кардиотонических 
стероидов в механизме возникновения преэклампсии. Имеющиеся экспериментальные и клини-
ческие данные позволяют считать весьма перспективным для лечения преэклампсии использова-
ние антител к кардиотоническим стероидам.

The kidney plays a leading role in the creation and maintenance of  physiological conditions in pregnancy 
for both mother and fetus. These conditions can be critical for the mother, because they include an increase 
in circulating blood volume, which can lead to a rise in blood pressure (hyperdynamic circulation type) 
that represents a danger for the fetus. Maintaining normal blood pressure in the hyperdynamic circulation 
type also largely driven by the kidney. The leading role in the changes in hormonal levels during pregnancy 
belongs to the pituitary gland. It regulates the adrenal glands, increasing the production of  adrenotropic 
hormone, glucocorticoids and mineralocorticoids. The pituitary gland is involved in regulation of  the 
immune system of  the mother, which is critical in implantation of  fertilized cells in the myometrium. The 
relationship of  systemic and placental angiotensin II is discussed. An important role of  progesterone 
(pregnancy hormone) under both normal and pathological pregnancy is described. It is the depletion 
of  the adaptive functions of  the kidney that is the reason for the switch stage 1 pre-eclampsia in second 
with renal symptoms (proteinuria, edema, and hypertension). Prevention and treatment of  pre-eclampsia 
should be included in the maintenance and restoration of  hyperdynamic circulation type. In modern 
literature the role of  cardiotonic steroids in the mechanism of  occurrence of  preeclampsia is widely 
discussed. Available experimental and clinical data suggest that using antibodies to cardiotonic steroids 
is very promising for the treatment of  preeclampsia.
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Беременность провоцирует настоящую гор-
мональную бурю в организме женщины, однако 
водно-солевой гомеостаз должен сохраняться как 
в интересах самой матери, так и будущего ребенка. 
К числу ключевых параметров этой регуляции от-
носятся объем циркулирующей крови (ОЦК) и ар-
териальное давление (АД), в поддержании которых 
почкам принадлежит ведущая роль. При сохране-
нии водно-солевого гомеостаза, ОЦК и АД почки 
осуществляют не только транспорт воды и ионов, 
но и гормональную регуляцию этого транспорта [1]. 
В этом обзоре мы попытаемся проследить, какие из-
менения гормонального фона, АД, водно-солевого 
обмена при беременности можно считать «физио-
логическими», а какие патологическими и, соответ-
ственно, требующими лечения для успешного за-
вершения беременности.

Физиологические изменения водно-солевого 
обмена при беременности

Увеличение объема циркулирующей крови от-
мечается уже в I триместре беременности, и в даль-
нейшем ОЦК непрерывно возрастает, достигая мак-
симума к 36-й неделе. Увеличение ОЦК составляет 
30-50 % от исходного уровня [4, 16].

Следует иметь в виду, что гормональные измене-
ния в этот период жизни женщины являются абсо-
лютно естественным процессом. Во время нормаль-
но протекающей беременности в связи с развитием 
плаценты и плода в материнском организме наблю-
даются значительные изменения в характере функ-
ционирования всех важнейших органов и систем. 
Эти изменения направлены на создание оптималь-
ных условий для роста и развития плода.

Важнейшая роль в создании гормонального 
фона при беременности принадлежит гипофизу. 
Его объем увеличивается примерно в 2-3 раза. Ги-
пофиз усиливает выработку адренокортикотроп-
ного гормона (АКТГ) для регуляции работы над-
почечников. Под его непосредственным влиянием 
надпочечники во время беременности усиливают 
выработку глюкокортикоидов и минералокортикои-
дов, а их задача – регуляция водно-солевого обмена. 
Глюкокортикоиды, кроме того, участвуют в регуля-
ции иммунитета. Важно отметить, что у беременных 
именно адренокортикотропный гормон, а не анги-
отензин II (АТ II), выступает в качестве основного 
регулятора секреции альдостерона. О смысле этой 
замены речь пойдет ниже. Гипофиз отвечает также 
за синтез и регуляцию концентрации окситоцина, 
который стимулирует родовую деятельность [4, 11]. 

Напомним кратко об изменениях в анатомии 
и физиологии, которые происходят при беремен-
ности. В организме женщины появляется новая ау-
токринная/паракринная железа – плацента, которая 
окончательно формируется после 16 недели бере-
менности.

При нормальной беременности внеплацентар-
ный трофобласт проникает глубоко в эндометрий, 
вызывая изменения спиральных артерий: мышечная 
и эластическая оболочки разрушаются, и на их ме-
сте образуется широкий слой фибриноида. Диаметр 
спиральных артерий при этом увеличивается в 10-15 
раз, а отсутствие мышечной оболочки делает сосу-
ды плаценты независимыми от действия сосудодви-
гательных агентов матери. Описанные изменения 
необходимы для обеспечения нормального течения 
беременности, поэтому их называют физиологиче-
скими [11].

Факт образования в человеческой плаценте боль-
шого количества гормонов установлен еще в начале 
XX столетия. Показано, что плацента вырабатывает 
гормоны как белковой, так и небелковой природы. 
Она секретирует хорионический гонадотропин, 
плацентарный лактоген, продуцирует прогестерон 
и ряд эстрогенов [21].

Во время беременности в крови и моче женщины 
постепенно возрастает уровень прегнандиола – ме-
таболита прогестерона. Он секретируется главным 
образом плацентой, а основным его предшественни-
ком служит холестерин, содержащийся в крови ма-
тери. Прогестерон является стероидным гормоном, 
который вырабатывается жёлтым телом (временная 
эндокринная железа) под действием лютеотропного 
гормона в лютеиновую фазу менструального цикла 
– с момента выхода яйцеклетки из фолликула. Про-
гестерон также называют гормоном беременности 
[24]. Если беременность наступает, то уровень про-
гестерона не снижается, а продолжает расти. В пер-
вом триместре его концентрация в норме составляет 
8,9-46,8 нмоль/л, во втором триместре она возрас-
тает уже до 71-303,1 нмоль/л, а в третьем триместре 
достигает 88,7-771,5 нмоль/л, однако непосред-
ственно перед родами уровень прогестерона падает. 
В I триместре беременности образование прогесте-
рона происходит в организме матери; со II триме-
стра первые этапы синтеза происходят в организме 
матери, а конечные этапы осуществляются плацен-
той [11]. Незначительное количество гормона также 
вырабатывается постоянно надпочечниками. Про-
гестерон, вырабатываемый надпочечниками, выпол-
няет две основные функции: регулирует транспорт 
калия в почке, инициируя создание транспортера 
НКα-β, и участвует в регуляции иммунитета [7]. 

Смысл подавляющего действия прогестерона на 
иммунную систему матери в том, чтобы сохранить 
яйцеклетку, внедрившуюся в миометрий. Мы имеем 
в виду взаимодействие плода и иммунной системы 
матери. Эмбрион получает от отца 50% генетиче-
ской информации, которая чужеродна для орга-
низма матери. Другая половина генетической ин-
формации плода является общей c матерью. Таким 
образом, плод всегда является генетически “полусо-
вместимым трансплантатом” по отношению к орга-
низму матери. Следовательно, существует угроза от-
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торжения. Снижая иммунитет матери, прогестерон 
уменьшает угрозу отторжения оплодотворенной 
яйцеклетки [3]. Способностью подавлять иммунитет 
обладают и гликокортикоиды, синтез которых при 
беременности повышен [21]. 

Возникновение и развитие беременности связано 
со становлением новой функциональной системы 
«мать-плод». Создание концепции функциональной 
системы «мать-плод» дало возможность с новых по-
зиций оценить все многообразие изменений, кото-
рые совершаются в организме матери и плода при 
беременности.

При беременности очень большая нагрузка ло-
жится на водно-солевой обмен и, следовательно, 
на почки [12]. Существенные изменения претерпе-
вают процессы кровоснабжения почек [18]. Флук-
туации почечного кровотока можно рассматривать 
как свое образную приспособительную реакцию, 
поддерживающую на нормальном уровне крово-
снабжение других органов [6]. В таблице 1 приведе-
ны значения параметров водно-солевого гомеостаза 
при нормальной беременности [4]. 

При физиологически протекающей беременно-
сти концентрация натрия и калия в крови находят-
ся на нижней границе нормы. Дело в том, что при 
беременности растет не только секреция натрий-за-
держивающих гормонов (альдостерона), но и секре-
ция антидиуретического гормона, который увеличи-
вает реабсорбцию воды [20]. Подобное сочетание 
приводит к тому, что усиленная реабсорбция натрия 
сопровождается увеличением его количества, но не 
концентрации в плазме. Гематокрит при беремен-
ности может снижаться. Канальцевая реабсорбция 
на всем протяжении беременности остается без су-
щественных изменений, что позволяет сохранить 
«положительный баланс» натрия и воды в период 
повышенной фильтрации.

Несмотря на незначительные отклонения от 
нормальных значений концентрации каждого элек-
тролита, общий баланс электролитов носит по-
ложительный характер [4]. При беременности уве-
личивается объем циркулирующей крови, растет 
общая скорость кровотока, усиливается сердечный 
выброс и скорость клубочковой фильтрации [5]. 
В целом такой тип кровообращения можно опреде-
лить как гипердинамический.

Гормональная регуляция транспорта хлорида на-
трия при беременности обладает рядом существен-
ных особенностей. Гормоном, регулирующим ре-
абсорбцию натрия в обмен на калий, по-прежнему 
является альдостерон [3]. Однако его секреция осу-
ществляется не благодаря ангиотензину II, а в ре-
зультате усиленного образования адренокортико-
тропного гормона в передней доле гипофиза. Это 
наиболее интригующая деталь гормональной регу-
ляции электролитов в почке при беременности. По-
чему и как почка в этой ситуации отказывается от ис-
пользования ангиотензина II? Известно, что АТ II 

во время беременности образуется также в плаценте, 
где он играет роль регулятора роста плода [22]. 

В литературе нет сведений о взаимодействии 
плацентарного ангиотензина II с АТ II, находя-
щемся в системном кровотоке матери. Мы полага-
ем, что при нормально протекающей беременно-
сти в интересах плода подобное взаимодействие 
должно отсутствовать. Известно, что при лечении 
гипертензии, возникающей при беременности, не 
рекомендуется подавлять образование ангиотензин-
превращающего фермента. В первую очередь это 
ограничение основано на опасении снижения об-
разования плацентарного АТ II и подавления роста 
плода [23]. Казалось бы, положительное влияние 
АТ II на рост плода противоречит его сосудосужи-
вающему действию. Однако в плаценте существуют 
рецепторы ангиотензина II типа АТ1, стимуляция 
которых вызывает вазодилатацию. В плаценте суще-
ствуют также рецепторы типа АТ2, активация кото-
рых вызывает вазоконстрикцию [16]. Очевидно, что 
конечный эффект АТ II определяется особенностя-
ми ремоделирования артерий плаценты, о которых 
речь шла выше [8, 23].

Кроме того, в литературе описано другое удиви-
тельное свойство РААС при нормальной беремен-
ности: в организме матери порог чувствительности 
рецепторов обоих типов к ангиотензину II повы-
шается [16]. Таким образом, на примере АТ II мы 
видим очень сложные взаимодействия в системе 
«мать-плод», направленные на благополучное раз-
витие и рождение ребенка.

Патология водно-солевого обмена 
при беременности

Выше уже говорилось о гипердинамическом 
характере кровообращения при нормальной бере-
менности. Естественно, это увеличивает опасность 
возникновения или обострения уже существующей 
гипертензии. Однако частота возникновения ги-
пертензии при беременности не превышает 10%. 
Организм располагает системой механизмов, пре-
пятствующих развитию гипертензии при беремен-
ности (табл. 2).

Таблица 1 
Средние значения основных параметров  

водно-солевого баланса при беременности [4]

Параметры Средние значения
Осмолярность плазмы 270 мОсмоль/кг
Натрий сыворотки крови 135 мэкв/л
Калий сыворотки крови 3,8 мэкв/л
Бикарбонаты сыворотки крови 18-20 мэкв/л
Креатинин сыворотки крови 0,5 мг/дл
Мочевинный азот крови 9.0 мг/дл 
Мочевая кислота 2-3 мг/дл
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Почему же, несмотря на существование антиги-
пертензивных механизмов, гипертензия при бере-
менности в некоторых случаях все таки развивает-
ся? В качестве примера рассмотрим гипертензию, 
связанную с наличием мутации генов альдостеро-
на, приводящей к повышенной чувствительности 
к прогестерону [10]. Понятно, что при высоком 
уровне прогестерона, характерном для беременно-
сти, вышеперечисленные (табл. 2) гипотензивные 
механизмы оказываются неэффективными. В табли-
це 3 перечислены другие причины провышения АД 
при беременности. 

Причиной повышения АД при беременности 
может являться возникновение острого или обо-
стрение хронического заболевания почек. Рассмо-
трение особенностей течения хронического, в том 
числе и волчаночного, нефрита лежит за пределами 
настоящей публикации, здесь же мы лишь коротко 
коснемся некоторых аспектов, касающихся пиело-
нефрита.

Выше говорилось о снижении механизмов им-
мунной защиты у беременных. Напомним, что в ос-
нове этого феномена лежит предупреждение оттор-
жения оплодотворенной яйцеклетки. Нам кажется, 
что именно физиологическое подавление иммуни-
тета при беременности, наряду с анатомо-физио-
логическими изменениями мочевыводящих путей, 
является причиной обострения инфекции мочевых 
путей (ИМП). Клинический интерес представляет 
острый пиелонефрит при беременности. Во-первых 
– женщины с острым пиелонефритом беременных 
имеют, как правило, небольшой стаж половой жиз-
ни. Во-вторых, возбудителями этого заболевания 
у беременных являются представители широкого 
круга болезнетворных микробов, а не только кишеч-
ная палочка (основной возбудитель хронического 
пиелонефрита в общей популяции). И, наконец, 
как мы уже упоминали, все симптомы острого пие-
лонефрита беременных полностью исчезают после 
родов. Следует отметить, что тенденция к прекра-
щению симптоматики или ее снижению есть и при 
обострении хронических заболеваний почек, одна-
ко она не носит столь четкий характер.

Одной из важнейших причин появления гипер-
тензии при беременности является развитие пре-
эклампсии и эклампсии, которые появляются после 

20 недели беременности [5]. Преэклампсия (ПЭ) 
– это моноэтиологическое, но полипатогенетиче-
ское осложнение беременности. В настоящее время 
продолжается поиск причин, приводящих к фор-
мированию симптомокомплекса ПЭ. Не вызывает 
сомнения тот факт, что в развитии ПЭ немаловаж-
ная, если не основная, роль принадлежит плаценте 
и плоду, который в определенной степени является 
«чужеродным» генетическим материалом для орга-
низма беременной [3].

В развитии ПЭ выделяют две стадии 1 – доклини-
ческая и 2 – клиническая, характеризующаяся про-
теинурией, гипертензией и отеками [15]. Считается, 
что пусковым механизмом ПЭ являются повреж-
дение эндотелия сосудов и нарушение адаптации 
спиралевидных артерий плаценты к развивающейся 
беременности. При этом плацента выделяет в си-
стемный кровоток ряд факторов, воздействующих 
на эндотелий сосудов матери. В симптомокомплекс 
ПЭ входят активация нейтрофилов, перекисное 
окисление липидов, окислительный стресс, кото-
рые также являются результатом патологического 
развития плаценты [13]. При прогрессировании 
ПЭ концентрация веществ, выделяемых плацентой, 
возрастает, и они поступают в организм матери, 
что приводит к развитию типичных для ПЭ про-
теинурии, гипертензии и отеков. Такие нарушения 
сопровождаются активацией внутриплацентарных 
сосудодвигательных, ростовых и стрессорных меха-
низмов. К их числу относятся: ангиотензин II, эндо-
геные ингибиторы Nа/К-АТФазы, эндотелин, тром-
боксан, цитокины, интерлейкины [13]. 

ПЭ осложняет 8% беременностей, являясь, тем са-
мым, наиболее часто встречающимся гломерулярным 
повреждением во всем мире, и представляет основ-
ную причину развития осложнений и смертности, 
как для матери, так и для плода [5]. При этом, однако, 
не во всех случаях наличие изменений, характерных 
для доклинической стадии, приводит к появлению 
после 20 недель беременности выраженной симпто-
матики, характерной для 2 стадии ПЭ. 

Первая стадия преэклампсии не обязательно го-
ворит о том, что вторая стадия наступит [5]. Вторая 
стадия преэклампсии с выраженной симптоматикой, 
возникающей после 20 недели беременности, раз-
вивается только у 10% женщин. 

Таблица 2 
Гипотензивные механизмы 

при нормальной беременности

1.  Ускоренный распад ангиотензина II в результате повы-
шения активности пептидаз.

2.  Повышенное образование ангиотензина (1-7), антаго-
ниста ангиотензина II, вследствие активации ангиотен-
зин превращающего фермента.

3.  Пятикратное увеличение содержания сосудорасширя-
ющего простаноида – простациклина.

4.  Релаксин, образующийся в желтом теле, миометрии 
и плаценте. 

Таблица 3 
Заболевания и осложнения беременности, 

протекающие с артериальной гипертензией

1.  Обострение хронических заболеваний почек: хро-
нический гломерулонефрит, системные заболевания 
(волчаночный нефрит), хронический пиелонефрит

2. Острый пиелонефрит 
3. Преэклампсия, эклампсия
4. Сосудистые нефропатии
5.  Хроническая почечная недостаточность (независимо 

от генеза)
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Выше мы уже говорили, что ишемия фето-пла-
центарного комплекса является важным патогене-
тическим механизмом ПЭ. Факторы, приводящие 
к развитию гипертензии при ПЭ, можно разделить 
на внутриплацентарные и внеплацентарные [19]. Со-
четание этих механизмов характерно в частности для 
влияния кардиотонических стероидов, роль кото-
рых интенсивно исследуется в последние десятиле-
тия. Угнетение Na/К-АТФазы – механизм действия 
кардиотонических стероидов, эти вещества также 
фигурируют в литературе, как эндогенные дигита-
лис-подобные факторы или эндогенные ингиби-
торы Nа/К-АТФазы. Было показано, что наиболее 
изученный представитель этой группы – маринобу-
фагенин (МБГ) – вызывает как повышение систем-
ного АД с нарушением почечного кровообращения 
и задержкой хлорида натрия и воды, так и развитие 
фиброза пупочной артерии [17]. О роли МБГ в раз-
витии преэклампсии свидетельствуют эксперимен-
тальные и клинические данные об иммунном пода-
влении МБГ с помощью дигибина и подобных ему 
веществ [14]. Антитела к МБГ востанавливают сни-
женную активность Na/К-АТФазы эритроцитов, 
полученных у женщин с ПЭ. Интересно отметить, 
что антитела к эндогенному уабаину, представите-
лю другой подгруппы кардиотонических стероидов, 
не влияют на активность Na/К-АТФазы у больных 
женщин [9]. Многочисленные данные, полученные 
в последние годы, позволяют предполагать, что 
иммунное угнетение кардиотонических стероидов 
позволит не только эффективно лечить преэкламп-
сию, но и глубже понять механизм ее развития. 

Истощение внутриплацентарных и активация 
экстраплацентарных механизмов приводят к раз-
витию генерализованного (экстраплацентарного) 
стресса. Активация симпатической нервной си-
стемы и РААС в сочетании с гипероксидацией со-
провождаются тяжелыми повреждениями эндоте-
лия, гипертензией и микротромбозами сосудов, 
протенурией и отеками, что и составляет симпто-
мокомплекс ПЭ [12, 13]. По мере развития ПЭ ги-
пердинамический тип кровообращения сменяется 
гиподинамическим с генерализованной вазокон-
стрикцией и снижением сердечного выброса с на-
рушением питания головного мозга, печени и почек 
с резким нарушением их функции. Для перехода 
преэклампсии в эклампсию характерна стойкая эн-
цефалопатия, нарушение сознания и появление су-
дорог.

Диагностика 1 стадии преэклампсии (доклини-
ческой) основана на лабораторных исследованиях 
(табл. 4).

Чтобы не пропустить перехода первой стадии 
ПЭ во вторую, лабораторные исследования следу-
ет осуществлять часто и, по возможности, в макси-
мально полном объеме [2].

В целом можно придти к выводу, что положи-
тельный баланс натрия и воды с увеличением ОЦК, 

характерные для нормальной беременности, явля-
ются резервом для создания гипердинамического 
типа кровообращения, необходимого для компен-
сации первичной ишемии плаценты. Выбор лекар-
ственных средств у беременных должен проводить-
ся с учетом этого факта. 

Для профилактики развития и лечения ПЭ не-
обходимо соблюдать следующие правила.
1.  Не следует проводить лечебных мероприятий, 

снижающих вес и объем циркулирующей крови 
матери – мочегонные, бессолевая диета назна-
чаться не должны.

2.  Противопоказано применение ингибиторов 
АПФ и блокаторов рецепторов АТ II. Хотя в раз-
витии преэклампсии АТ II играет патогенетиче-
скую роль, угнетение его образования и действия 
может вызвать уменьшение количества около-
плодных вод, острые нарушения функции почек 
у матери и тяжелые нарушения развития плода. 
Исключение препаратов, снижающих образова-
ние и действие АТ II, следует осуществлять уже за 
6 месяцев до наступления беременности.

3.  При остром развитии артериальной гипертензии 
не следует в процессе лечения снижать артери-
альное давление ниже 140 мм Hg и делать это бы-
стро. 

4.  Имеющиеся экспериментальные и клинические 
данные позволяют считать весьма перспектив-
ным для лечения преэклампсии использование 
антител к кардиотоническим стероидам.
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