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УБЕДИТЕЛЬНАЯ ПРОСЬБА! 



«… Не будет преувеличением 
сказать, что содержание 
крови зависит в большей 
степени не от того, что 
попадает в ротовую полость, 
а от того, как работают 
почки».

Homer Smith,
From Fish to Philosopher



 ЧАСТЬ І. 

ФУНКЦИИ ПОЧЕК. 
МЕХАНИЗМЫ 

ВЫДЕЛЕНИЯ МОЧИ 



Функции почек #1
1. Регуляция осмотического давления (осмоляльности) жидких
сред организма посредством выделения разведенной или 
концентрированной мочи
2. Регуляция концентрации ионов в плазме крови - Na+, K+, Ca2+, 
Mg2+, Cl-, бикарбонат- (HCO3

-), фосфат- и сульфат-ионов
3. Регуляция кислотно-щелочного равновесия крови, выделяя H+

при избытке кислот или HCO3
- при избытке оснований

4. Регуляция объёма внеклеточной жидкости

5. Регуляция артериального давления крови

6. Экскреция конечных продуктов метаболизма

7. Детоксикация организма = выведение лекарств, чужеродных и 
токсических субстанций, компонентов

8. Синтез гормонов (эритропоэтин и 1,25-дигидрокси витамин D3)



Функции почек #2

9. Регуляция метаболизма

10. Регуляция конц. электролитов

11. Свёртывание крови

!!! ОБРАЗОВАНИЕ МОЧИ 
!!!



Функции почек #3



Функции почек #4



Общая схема кровоснабжения почек



Кровоснабжение почек #1



Кровоснабжение почек  #2



Показатели давления 
крови в сосудах почек



Феномен ауторегуляции (Бейлиса)



Принципиальная схема работы почечных клубочков #1

ФИЛЬРАЦИОННАЯ ФРАКЦИЯ – смесь вещества, 
фильтрующихся из плазмы крови через мембрану клубочка



Принципиальная схема работы почечных клубочков #2



КЛИРЕНС # 1
… степень 
очищения
плазмы 
крови 
почками от 
определенны
х 
субстанций 
в течение 
1 минуты



КЛИРЕНС # 2



ПОВОРОТНО-ПРОТИВОТОЧНО-МНОЖИТЕЛЬНЫЙ
механизм образования мочи



КАНАЛЬЦЕВЫЙ транспорт: разведение и концентрация 
мочи

1

2

3

4

изотоничес
-
кая конц.

гипертони-
ческая 
конц.

гипо-, изотони-
ческая конц.

гипертоничес-
кая конц. 



КОНЕЧНАЯ МОЧА

1. Выделяется примерно 1,5 – 2,5 л ежедневно …

2. Цвет – жёлтый с различными оттенками цвета

3. Удельный вес - 1014-1028 усл. ед. 

4. Не должны быть крупномолекулярные белки 
и эритроциты

5. Конечная моча – результат следующих процессов

Фильтрация 
Фильтрация 

+ 
Реабсорбция

Фильтрация 
+ 

Секреция



 ЧАСТЬ ІІ. 

ОБЩИЕ МЕХАНИЗМЫ
ПАТОЛОГИИ ПОЧЕК. 



ПАТОЛОГИЯ  ПОЧЕК

* Заболеваемость:

√ общая ≈ 1,8 %

√ у взрослых ≈ 9 %

* ≈ 70 % пациентов с патологией почек

  не знают о её наличии.



ОСОБЕННОСТИ   ПАТОЛОГИИ   ПОЧЕК

частая причина –
лекарственные 

средства

низкая 
эффективность

 лечения

хроническое
течение

рост 
заболеваемости 

после 45 лет

высокая 
летальность

частая 
инвалидизаци

я
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∙ рH Путем реализации 
процессов:

∙ простагландинов ∙  посредством
    синтеза
    эритропоэтинов

УЧАСТИЕ  ПОЧЕК  В  ПРОЦЕССАХ 
ГОМЕОСТАЗА/ ГОМЕОКИНЕЗА  ОРГАНИЗМА

∙ серотонина
∙  …

∙ эритропоэтинов

∙ кининов

∙ ренина 

∙  экскреции 

∙ секреции

∙ реабсорбции

∙ фильтрации

∙ [глюкозы]
∙  …

∙ артериального 
давления

∙ массы циркулирующей 
крови

∙   Росм



∙ первичные
 (наследственные, 
врожденные)
∙  вторичные 
(приобретенные)

ПО ПРОИСХОЖДЕНИЮ

ОБЩИЕ  ПРИЧИНЫ 
 НАРУШЕНИЯ  ФУНКЦИЙ  ПОЧЕК #1

∙  инфекционные
∙  неинфекционные

∙ экзогенные
∙  эндогенные



«преренальные» «постренальные»

ОБЩИЕ  ПРИЧИНЫ 
 НАРУШЕНИЯ  ФУНКЦИЙ  ПОЧЕК #2

ПО УРОВНЮ ДЕЙСТВИЯ

«ренальные»



∙  стресс ∙ болезнь, синдром 
Иценко-Кушинга

∙ артериальные гипер-, 
гипотензии

ОБЩИЕ  ПРИЧИНЫ 
 НАРУШЕНИЯ  ФУНКЦИЙ  ПОЧЕК #3

«преренальные»

П Р И М Е Р Ы

эндокринопатиинервно-психические 
расстройства

нарушения системного 
кровообращения

∙  нарушение 
иннервации почек

∙  невроз
∙  психическая травма

∙  гипер-, гипотиреоидизм

∙ гиперальдостеронизм
∙ изменение массы 
циркулирующей крови

∙ венозная гиперемия



ОБЩИЕ  ПРИЧИНЫ 
 НАРУШЕНИЯ  ФУНКЦИЙ  ПОЧЕК #4

«ренальные»

нарушающие 
кровообращение 

в почках

прямо 
повреждающие 

почки

повреждающие геном и/или 
программу его реализации в 

нефроцитах

• травма

• токсины

• рост опухоли

• тромбоз

• эмболия

• артериосклероз

• свободные радикалы

• гидроперекиси липидов

• вирусы



∙ конкременты в мочевыводящих путях

ОБЩИЕ  ПРИЧИНЫ 
 НАРУШЕНИЯ  ФУНКЦИЙ  ПОЧЕК #5

«постренальные»

нарушающие отток мочи

∙  …

∙ перегиб мочеточника
∙ опухоли в них

∙ их воспаление



МЕХАНИЗМЫ  НАРУШЕНИЯ 
ЭКСКРЕТОРНОЙ  ФУНКЦИИ  ПОЧЕК #1

снижение 
проницаемости 

мембран клубочков

снижение 
эффективного 

фильтрационного 
давления

УМЕНЬШЕНИЕ  ОБЪЕМА 
КЛУБОЧКОВОЙ  ФИЛЬТРАЦИИ

уменьшение 
площади 

клубочкового 
фильтра



МЕХАНИЗМЫ  НАРУШЕНИЯ 
ЭКСКРЕТОРНОЙ  ФУНКЦИИ  ПОЧЕК #2

УВЕЛИЧЕНИЕ ОБЪЕМА 
КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ

повышение эффективного 
фильтрационного 

давления

повышение 
проницаемости мембран 

клубочков



СНИЖЕНИЕ  ЭФФЕКТИВНОСТИ  ПРОЦЕССОВ
 КАНАЛЬЦЕВОЙ  СЕКРЕЦИИ  И  РЕАБСОРБЦИИ

МЕХАНИЗМЫ  НАРУШЕНИЯ 
ЭКСКРЕТОРНОЙ  ФУНКЦИИ  ПОЧЕК #3

ферментопатии дефицит, аномалии 
неферментных 

переносчиков веществ

мембранопатии



ВИДЫ  ПАТОЛОГИИ  ПОЧЕК  ПО  ПРОИСХОЖДЕНИЮ

онкологические

посттравматические

иммуноаллергические

инфекционные

сателитные 
(сопутствующие)

энзимопатии

тубулопатии

нефропатии 
(системные 

поражения почек)

аномалии 
развития почек

первичные вторичные



 ЧАСТЬ ІIІ. 

ОСНОВНЫЕ ФОРМЫ 
ПАТОЛОГИИ ПОЧЕК.

НЕФРИТЫ. 
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТЫ. 

НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ.



ОСНОВНЫЕ    ФОРМЫ   ПАТОЛОГИИ   ПОЧЕК

пиелонефритынефриты почечная 
недостаточность 

(острая, хроническая)

нефротический 
синдром

уремия

почечная кома



НЕФРИТЫ

… это группа заболеваний, характеризующаяся 
    диффузным поражением почечной ткани, воспалитель-
    ного и/или иммунопатологического генеза, с вовлечени-
    ем в патологический процесс всех отделов нефронов, 
    интерстициальной ткани и сосудов почек.



НАИБОЛЕЕ  ЧАСТЫЕ  ПРИЧИНЫ 
ОСТРОГО  ДИФФУЗНОГО  ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА

стрептококки

пневмококки

менингококки

токсоплазмы

плазмодии

трепонемы

вирусы

сальмонеллы

аутоагрессвные 
антитела

перекрёстные 
антитела

циркулирующие 
иммунные 
комплексы

чужеродные 
белки

инфекционные неинфекционные



Гематогенная 
инфекция

Аорта 
Бактериемия 

Staphylococcus
E. coli 

в английской 
транскрипции

Внутрипочечный 
рефлюкс

Пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс

Слабость пузырно-
мочеточникового соединения

Мочевой пузырь

Восходящая инфекция: E.coli
                                           Proteus
                                           Enterobacter 

Пути попадания микроорганизмов в почки



Инфицирование организма (гемолитическим стрептококком А, штамм 12)

прямое повреждение 
структур нефрона 

токсинами стрептококка

действие неспецифических 
повреждающих и 

«разрешающих» факторов

ОСТРЫЙ  ДИФФУЗНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

ОСНОВНЫЕ  ЗВЕНЬЯ  ПАТОГЕНЕЗА 
 ОСТРОГО  ДИФФУЗНОГО  ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА

Образование антител к антигенам Str. и взаимодействие их с антигенами:

стрептококков структур клубочков почек

денатурация белков мембран и клеток нефрона – 
образование аутоантигенов

гибель стрептококков

потенцирование повреждения почек в связи          
с развитием реакций:

образование   нефроцитотоксических 
аутоантител   и   лимфоцитов

воспаленияиммунной 
аутоагрессии

аллергии



  Патогенез повреждения 
клубочков

Основной механизм - иммунный



   Антигены
�    эндогенные (при СКВ), 
�    экзогенные (стрептококковая 

инфекция, вирусы (гепатита В), 
малярийный плазмодий, спирохеты 
и др.) 

1. Иммунокомплексный механизм (III тип) 
Повреждение  базальной мембраны  
капилляров циркулирующими 
иммунными комплексами.



   Комплексы образуются в 
циркуляции, затем 
захватываются клубочками  

   
   активация системы комплемента, 

инфильтрация лейкоцитами, 
пролиферация эндотелия, 
мезангиальных и эпителиальных 
клеток. 



Депозиты 
обнаруживаются  
в мезангиуме, 
субэндотелии, 
между базальной 
мембраной и 
подоцитами.



2. Цитотоксический механизм (II тип) 
             Повреждение антителами

  Антитела реагируют с антигенами 
базальной мембраны или 
антигенами,   задержанными 
почками (катионные молекулы, ДНК, 
продукты бактерий, агрегированные 
крупные белки)

3. Клеточно-опосредованный механизм                    
(IVтип)                                                 
Повреждение сенсибилизированными                              
Т-лимфоцитами



Повреждение фильтрующей мембраны:
Эндотелия
Базальной мембраны
 Подоцитов



Повреждение подоцитов

   антитела к антигенам подоцитов

   потеря отростков, 
вакуолизация, отрыв  от 

базальной мембраны  

                 
Увеличение проницаемости 
фильтрующей мембраны для 

белков



Нарушение функции канальцев- 
тубулопатии



Тубулопатии
наследственные     приобретенные

Наследственные тубулопатии
• наследственный фосфатный 

почечный диабет:
   нарушена реабсорбция фосфатов → 

фосфатурия и гипофосфатемия; 
кальциурия,  рахит и остеомаляция 



синдром Фанкони:
  нарушение реабсорбции 

глюкозы, фосфатов, 
гидрокарбонатов, аминокислот, 
канальцевый ацидоз (из-за 
потери гидрокарбонатов)



Приобретенные тубулопатии

• структурные изменения эпителия 
почечных канальцев при 
воспалении,  дистрофии

• угнетение ферментов токсическими 
веществами   (нефротоксические яды 
-  ртуть, свинец)

• перенапряжение процессов 
реабсорбции (превышение      
почечного порога)



ПИЕЛОНЕФРИТЫ

… это группа синдромов (болезней), вызываемых 
     микробами, которые характеризуются  развитием
     воспалительного процесса в лоханках и  интерстиции
     почек.



Э Т И О Л О Г И Ч Е С К И Е      Ф А К Т О Р Ы

обтурация и/или 
сдавление 

мочевыводящих 
путей и почек

медленный 
отток мочи от 

почек

пузырно-
мочеточниковый 

рефлюкс

иммунодефицитные 

состояния

ишемия  почек

снижение  эффективности  реакций 
иммунобиологического  надзора

уменьшение притока 
иммуноглобулинов к 

ткани почек

снижение миграции 
лейкоцитов

 в ткань почек

инфицирование слизистой лоханок, чашечек, интерстиция почек

ПИЕЛОНЕФРИТ

ПИЕЛОНЕФРИТ



ОСТРЫЙ   ПИЕЛОНЕФРИТ
(очаги  воспаления  и  абсцессы)



НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

… это патологическое  состояние,  развивающееся при 
     поражениях почек  различного генеза, которое 
     ПРИВОДИТ  К   ДЕФЕКТАМ   СТЕНОК  КАПИЛЛЯРОВ
     КЛУБОЧКОВ

Сопровождается, как правило, комплексом нефрогенных
симптомов:
- протеинурией   (в основном альбуминурией),
- гипопротеинемией  (гипоальбуминемией), 
- гиперлипопротеинемией,   
- липидурией,
- отёками



ОСНОВНЫЕ  ПРИЧИНЫ  НЕФРОТИЧЕСКОГО  СИНДРОМА

первичный нефротический синдром вторичный нефротический синдром

болезни иммунной 
аутоагрессии

болезни системы 
крови

лекарственные 
поражения почек

злокачественные 
опухоли

сахарный диабет

хронические 
инфекционные 

процессы в организме

гломерулонефрит
 (острый и 

хронический)

гломерулосклероз

липоидный 
нефроз

мембранозная 
гломерулопатия

патология почек внепочечная  патология



ПОВРЕЖДЕНИЕ   МЕМБРАН   И   КЛЕТОК   КЛУБОЧКОВ

повышение проницаемости стенок гломерулярных капилляров

ЭТИОЛОГИЯ НЕФРОТИЧЕСКОГО  СИНДРОМА

ЭТИ
ОЛО
ГИЧ
ЕСК
ИЕ  

ФАК
ТОР

Ы

иммунопатологические 
реакции

воспалительная 
реакция



повышение 
реабсорбции белков  

в канальцах

активация 
синтеза 

липопротеинов 
в печени

гиперлипопротеинемия,
дислипопротеинемия

НЕФРОТИЧЕСКИЙ   СИНДРОМ

↑↑↑ проницаемости  стенок  гломерулярных  
капилляров

увеличение 
фильтрации белков в 

клубочках
липидурия

дислипопротеинемия
дистрофия   

(белковая и др.) 
эпителия канальцев

нарушение процессов 
реабсорбции и 

секреции веществ      
в канальцах

гипопротеинемия, 
диспротеинемия

протеинурия

отёки

ОСНОВНЫЕ  ЗВЕНЬЯ  ПАТОГЕНЕЗА
 И  ПРОЯВЛЕНИЯ  НЕФРОТИЧЕСКОГО  СИНДРОМА



БЕЛКИ,  ТЕРЯЕМЫЕ  ОРГАНИЗМОМ
 ПРИ  НЕФРОТИЧЕСКОМ  СИНДРОМЕ

П О С Л Е Д С Т В И Я      П Р О Т Е И Н У Р И И

иммуно-
глобулины

системы 
комплемента

системы 
гемостаза

переносчики  
гормонов

переносчики 
микро-

элементов

отёки 

альбумины трансферрин

анемияэндокрино-
патии

тромбо-
геморраги-

ческие 
синдромы

ферментопатии, 
дистрофии

иммунодефициты



Почечная недостаточность

… это синдром, развивающийся  в  результате значитель-
    ного  снижения  или прекращения  выделительной  
    функции, а также нарушения других процессов в почках

Характеризуется прогрессирующим увеличением
содержания  в  крови  продуктов  азотистого  обмена, 

(азотемией)  и нарастающим  расстройством 
жизнедея-

тельности организма

    ОПН развивается при величине СКФ=1-10 мл/мин



По клиническому протеканию

Острая   Хроническая

            По этиологии

Преренальная                          Ренальная
          Постренальная

 В зависимости
от нарушенных функций

По патогенезу

Гломерулярная  Тубулярная

КЛАССИФИКАЦИЯ 
ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Парциальная Тотальная

Нарушение
 клубочковой
фильтрации

Канальцевой 
реабсорбции

Канальцевой 
секреции

Нарушени
е 

всех 
почечных 
функций



ОСНОВНЫЕ  ПРИЧИНЫ 
ОСТРОЙ   ПОЧЕЧНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

«преренальные» «постренальные»«ренальные»

шок обтурация/
сдавление 

мочевыводящих 
путей

некронефроз

коллапс

перегиб 
мочеточников

нефротоксические 
вещества

кровопотеря
острая ишемия 

почек

острые нефриты, 
пиелонефриты, 

васкулиты

острая сердечная 
недостаточность

тромбоз 
артерий почек



ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ОСТРОЙ  ПОЧЕЧНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ

ПОЧЕЧНАЯ  НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

сужение, 
обтурация 
канальцев 

почек

прогрессирующее 
снижение 

клубочковой 
фильтрации

нарастающая степень и 
масштаб повреждения 

почек в связи с 
развитием воспалений и 
иммунопатологических 

процессов

подавление 
канальцевой 

экскреции
и секреции



Хроническая почечная недостаточность

… это синдром, развивающийся в результате нарастаю-
     щей гибели и значительного уменьшения числа 
     функционирующих нефронов

Характеризуется прогрессирующим
(часто  необратимым) 

снижением   функций   почек

    Симптоматика ХПН развивается при величине 
СКФ, равной 25% от нормы (30 мл/мин)



ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ 
ХРОНИЧЕСКОЙ  ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

«преренальные» «постренальные»«ренальные»

хронические 
артериальные 
гипертензии

хроническое
 нарушение оттока 

мочи от почек

хронические
нефропатии

хроническая 
двусторонняя

 эмболия артерий

хроническая
 внепочечная патология

нарастающий стеноз
 артерий почек



Системные поражения при ХПН

1. Анемия

2. Гипокоагуляция

3. Сердечная недостаточность, перикардит

4. Уремическая  пневмония

5. Артериальная гипертензия

6. Уремическая энцефалопатия

7. Периферическая нейропатия

8. Почечная остеодистрофия

9. Кровотечение, анорексия, тошнота

10. Мышечная слабость



СИСТЕМНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ПРИ ХПН

Патогенез анемии

• Отсутствие 
эритропоэтина

• Влияние уремических 
токсинов

• Влияние ингибитора 
эритропоэза

• Гемолиз эритроцитов

• Кровотечения



Патогенез 
артериальной 
гипертензии

• Гиперпродукция ренина 
• Сниженное образование 

депрессорных 
простагландинов

• Уменьшение экскреции 
натрия

• Увеличение объема 
внеклеточной жидкости

СИСТЕМНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ПРИ ХПН



• УРЕМИЧЕСКИЙ 
ПНЕВМОНИТ – 
застойные явления 
в сосудах 
прикорневой зоны

• ОТЕК ЛЕГКИХ

Уремическое
легкое

СИСТЕМНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ПРИ ХПН



Желудочно-кишечные 
нарушения

• Уремическая гастропатия
• Анорексия
• Тошнота
• Рвота
• Диарея
• Язвы
• Кровотечения из 

желудочно-кишечного 
тракта

Рвота и понос у таких больных, как и 
амиачный запах изо рта и зуд кожи, 
свидетельствуют о том, что в условиях 
уремии выделительную функцию берут 
на себя другие органы (ЖКТ, кожа, 
органы дыхания)

СИСТЕМНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ПРИ ХПН



• Уменьшение образования 
активной формы витамина 
Д3 – уменьшение всасывания 
Са2+ в кишечнике

• Клубочковый ацидоз 
(происходит обмен ионов Са2+ и 
Na+ на ионы Н+ крови;                 
как следствие возникает 
гипокальциемия) 

• Уменьшение экскреции 
фосфатов – 
гиперфосфатемия – 
гипокальциемия – 
стимуляция паращитовидных 
желез – резорбция кости

ПАТОГЕНЕЗ 
ПОЧЕЧНОЙ ОСТЕОДИСТРОФИИ

СИСТЕМНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ПРИ ХПН



УРЕМИЯ

… это синдром, заключающийся в 
аутоинтоксикации
     организма продуктами метаболизма (нормаль-
     ного  и   нарушенного -  их  обозначают  как  
    “уремические токсины”) и  экзогенными 
соедине-
     ниями, в  норме  выводящимися  почками

    … развивается при величине СКФ менее 10 мл/мин



1.  Аутоинтоксикация организма 
продуктами обмена веществ,  в норме   
выводящимися почками с мочой – 
уремическими токсинами:

• азотистыми шлаками   (аммиак, 
креатинин, мочевая кислота, мочевина  
и др.) 

• продуктами  метаболизма аминокислот 
(фенол, скатол, индол), олигопептиды и др.

УРЕМИЯ. ПАТОГЕНЕЗ #1



УРЕМИЧЕСКИЕ ТОКСИНЫ
• Мочевина
• Производные гуанидина – креатин, 

креатинин
• Ароматические соединения – фенол, индол
• Конъюгированные аминокислоты
• Низкомолекулярные пептиды
• Пептидные гормоны – инсулин, глюкагон, 

гастрин, паратгормон, вазопрессин, АКТГ, 
соматотропный гормон, ангиотензин

УРЕМИЯ. ПАТОГЕНЕЗ #2



УРЕМИЧЕСКАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ

• Бессонница
• Рассеянность
• Неспособность к  концентрации 

внимания
• Потеря памяти
• Галлюцинации
• Судороги



 2.  Нарушение водно-электролитного 
обмена                                                                                                      

• гипоосмолярная гипергидратация =   
водное отравление

• гиперкалиемия, гипермагниемия, 
гипокальциемия, гипонатриемия, 
гиперфосфатемия, гиперсульфатемия

УРЕМИЯ. ПАТОГЕНЕЗ #3



3.   Метаболический ацидоз (нарушение реабсорбции 
бикарбонатов, снижение секреции водородных 
ионов)

4.  Нарушение метаболизма гормонов, витаминов 
(вит.Д)

5.  Нарушение образования эритропоэтинов, 
простагландинов, кининов и др. 



ПОЧЕЧНАЯ  ОСТЕОДИСТРОФИЯ

Фиброзно-кистозный остеит
• Остеомаляция
• Остеосклероз
• Остеопороз



Почечная  кома

… это состояние, характеризующееся угнетением функций
    нервной  системы, проявляющееся  потерей  сознания,    
    гипо-  или  арефлексией, значительными 
расстройствами
    функций органов и физиологических систем организма

Непосредственной причиной развития уремии
   является острая или хроническая 

почечная недостаточность



НЕФРОЛИТИАЗ

… это состояние, характеризующееся  образованием
     плотных   конкрементов   (“камней”) из  неорганических
     и  органических  компонентов  мочи  в  ткани  почек

Образование  “камней”  в  лоханках,  чашечках
   и мочеточниках обозначается как   уролитиаз

   (греч. uron моча,  мочевыводящие 
пути + lithos камень)



НЕФРОЛИТИАЗ
(камень в почечной лоханке)



 ЧАСТЬ ІV. 

ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
РАССТРОЙСТВ 

ФУНКЦИИ ПОЧЕК



НАРУШЕНИЕ  ФУНКЦИЙ  ПОЧЕК

изменение 
параметров мочи, 

объема и ритма 
мочевыделения

изменение 
параметров 

крови

общие 
нефрогенные 

синдромы



ИЗМЕНЕНИЕ

∙ значительные
  (за пределы нормы) 
  изменения содержания    
  нормальных компонентов
  мочи 

 ПРОЯВЛЕНИЕ  РАССТРОЙСТВ 
МОЧЕОБРАЗОВАНИЯ  И  МОЧЕВЫВЕДЕНИЯ

∙ появление
   патологических
   компонентов мочи

∙ гипоизостенурия
∙ изостенурия
∙ гипостенурия

∙ анурия
∙ олигоурия

плотности 
мочи

состава 
мочи

диуреза

∙ полиурия ∙ гиперстенурия



ИЗМЕНЕНИЕ  РИТМА 
МОЧЕИСПУСКАНИЯ

 ПРОЯВЛЕНИЯ  РАССТРОЙСТВ  
ЭКСКРЕТОРНОЙ  ФУНКЦИИ  ПОЧЕК

олакизурия  поллакиурия никтурия



дисионии

азотемиягипер-, 
гиповолемия

ИЗМЕНЕНИЕ  ПОКАЗАТЕЛЕЙ
 ОБЪЕМА  И  СОСТАВА  КРОВИ

 ПРОЯВЛЕНИЯ  РАССТРОЙСТВ  
ЭКСКРЕТОРНОЙ  ФУНКЦИИ  ПОЧЕК

ацидоз

гипо-, 
диспротеинемии

гипер- 
липопротеинемии



ОБЩИЕ  НЕФРОГЕННЫЕ  СИНДРОМЫ

 ПРОЯВЛЕНИЕ  РАССТРОЙСТВ  
ФУНКЦИЙ  ПОЧЕК

отекиартериальные 
гипертензии

анемии тромбогеморрагический 
синдром



Регуляция осмотического гомеостаза



Регуляция внутрисосудистого объёма



Механизмы задержки в организме 
натрия и воды

Уменьшение ОЦК, 
дефицит Na, 

Активация РААС

Альдостерон

Увеличение 
реабсорбции Na

Увеличение 
содержания Na 

в крови

Раздражение 
осморецепторов

АДГ

•Увеличение 
реабсорбции воды

•Вазоконстрикция

Увеличение ОЦК

Осмотический порог секреции 
АДГ составляет 280-290 
мосм/кг. 



РААС

Ангиотензиноген

катехоламины

↓ артериальное 
давление

↓объем 
крови

↓Na+ в 
области 
плотного 

пятна



РААС

Ангиотензиноген

катехоламины

↓ артериальное 
давление

↓объем 
крови

↓Na+ в 
области 
плотного 

пятна



РААС

Ангиотензиноген Ангиотензин I
ренин

катехоламины

↓ артериальное 
давление

↓объем 
крови

↓Na+ в 
области 
плотного 

пятна



РААС

Ангиотензиноген Ангиотензин I Ангиотензин II
ренин

АПФ

катехоламины

↓ артериальное 
давление

↓объем 
крови

↓Na+ в 
области 
плотного 

пятна



РААС

Ангиотензиноген Ангиотензин I Ангиотензин II
ренин

АПФ

вазоконстрикцияУвеличение 
реабсорбции 
воды в почках



Механизмы выведения воды 
из организма

Уменьшение ОЦК, 
уменьшение АД

Предсердный 
натрийуретический 
фактор

•Уменьшение 
реабсорбции Na

•вазодилатация

Уменьшение 
содержания Na 

в крови

Увеличение 
потери воды

Увеличение ОЦК,
 увеличение АД






