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В статье представлены современные данные о патогенезе
почечного поражения при преэклампсии (ПЭ), влияние
дисбаланса системы sFlt-1/ анти-VEGF на клинические
симптомы нефропатии при ПЭ.
Однако несмотря на высокий интерес акушеров и нефро-
логов к проблеме ПЭ в настоящее время данных о влиянии
ПЭ на почечное поражение в значении предвидения сроков
развития ПЭ крайне недостаточно – поэтому необходимы
дальнейшие исследования по этой теме.
Ключевые слова: преэклампсия, гломерулярное поражение, ар�
териальная гипертензия, васкулоэндотелиальный фактор роста
(VEGF), растворимая fms�подобная тирозинкиназа�1 (sFlt�1).

Преэклампсия (ПЭ) на сегодня продолжает оставаться
одним из наиболее распространенных осложнений бере;

менности, приводящим к серьезным нарушениям в организ;
ме матери и плода.

Как информируют N. Al;Jameil и соавторы (2014 г.) [12],
в структуре материнской и перинатальной заболеваемости и
смертности ПЭ занимает третье место, и ее частота от общего
числа родов составляет от 11% до 16%. Исследования
P. James, C. Nelson;Piercy [13] свидетельствуют, что в мире
ежегодно регистрируют более 8 млн случаев ПЭ, которая яв;
ляется основной причиной материнской и перинатальной
смертности, унося жизни 60 тыс. молодых женщин ежегодно.

В публикациях имеется большое различие в данных по час;
тоте развития тяжелых форм ПЭ и эклампсии, показателям ма;
теринской и перинатальной смертности. Проведенные исследо;
вания S. Liu и соавторов, J. Uzan и соавторов [14, 15] указывают,
что данные анализа самых тяжелых форм ПЭ и результаты
мультицентровых исследований позволили выделить факторы
риска развития этого осложнения беременности – первая бере;
менность (впервые появились ворсины хориона), многоплодная
беременность (наличие избытка ворсин хориона), отягощенный
семейный анализ, предшествующая эндотелиальная дисфунк;
ция (хроническая артериальная гипертензия, сахарный диабет,
заболевание почек и печени, аутоиммунные заболевания, тром;
бофилия), наступление беременности с помощью ЭКО – совре;
менной репродуктивной технологии (донация клеток, стимуля;
ция овуляции, гиперстимуляция яичников) (рис. 1).

Этиология ПЭ до настоящего времени остается предме;
том дискуссии. Ведущие теории развития данного осложне;
ния беременности базируются на процессах неполноценного
ремоделирования маточно;плацентарных артерий и ишемии
плаценты, окислительного стресса, чрезмерного провоспали;
тельного ответа, генетической предрасположенности и имму;
нологической нетолерантности между матерью и плодом [16].

В литературе широко обсуждается роль дисбаланса про;
ангиогенных и антиангиогенных факторов в качестве особого
механизма развития артериальной гипертензии (АГ) и проте;
инурии у пациенток с ПЭ. Исследователями R. Levine и соав;
торами, S. Maynard и соавторами [17, 18] доказано, что в мо;
мент ПЭ наблюдается дефицит васкуло;эндотелиального
фактора роста (VEGF), вызванный циркулирующими рецеп;

торами к VEGF, идентифицированными как растворимые
fms;подобные тирозинкиназы;1 – sFlt;1, которые ишемизиро;
ванная плацента начинает синтезировать за 5–6 нед до клини;
ческой манифестации ПЭ. Приведенные факторы ингибиру;
ют как VEGF, так и плацентарный фактор роста – PIGF, обес;
печивающие нормальное развитие и функцию плаценты, и,
циркулируя в кровотоке матери, они могут вносить свой
вклад в развитие системной эндотелиальной дисфункции, ле;
жащей в основе всех клинических проявлений ПЭ.

Нефрологические проявления ПЭ
Как известно, основными нефрологическими проявле;

ниями ПЭ являются АГ, протеинурия (ПУ) и/или наруше;
ние функции почек. В связи с тем что отеки возникают у 60%
женщин с физиологически протекающей беременностью, са;
ми по себе отеки перестали рассматривать как признак ПЭ.

Как свидетельствуют публикации [19], ведущей причиной
развития нефротического синдрома (НС) во время беременно;
сти считается ПЭ, но в тоже время этот факт практически не
известен нефрологам. Однако в 1977 г. К.A. Fisher и соавтора;
ми он был подтвержден при выполнении биопсии почки бере;
менным с ПЭ в связи с развитием НС, и в 67% случаев они об;
наружили в биоптатах лишь ее гистологические признаки [20]. 

L. Chappal и соавторы [21] считают, что, в принципе, НС
является довольно редким осложнением беременности, час;
тота которого не превышает 0,0025%, но, тем не менее, отсут;
ствуют исследования, сравнивающие частоту НС в зависи;
мости от сроков развития ПЭ.
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Рис. 1. Плацентарная и эндотелиальная дисфункция 
в патогенезе ПЭ [49]
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В исследовании ряда авторов [22, 23] обсуждается роль
повреждения подоцитов – эпителиальных клеток почечных
клубочков, ответственных за гломерулярную проницае;
мость, – в генезе массивной ПУ, в том числе при развитии
ПЭ. В имеющихся публикациях при изучении подоцинурии
как маркера подоцитопатии выявлена высокая специфич;
ность и чувствительность показателя. Результаты исследо;
вания V. Garovic и соавторов [23] показывают, что подоци;
нурия выявлена у 15 из 15 пациенток с неосложненной бере;
менностью и, кроме того, у 7 пациенток с другими причина;
ми – АГ, ПУ или почечными заболеваниями. Целесообразно
отметить, что кроме подоцина показателями подоцитопатии
могут служить и другие подоцитарные белки: нефрин, подо;
каликсин, синаптоподин. Но, тем не менее, подоцин облада;
ет максимальной специфичностью и чувствительностью, как
отмечают I. Craici и соавторы [24], и претендует на место
раннего предиктора ПЭ.

A. Cohen, N. Burton [25] сообщают, что при физиологиче;
ской беременности скорость клубочковой фильтрации
(СКФ) увеличивается на 40–60% в течение І триместра, до;
стигая 140–170 мл/мин, поэтому в сыворотке крови снижа;
ется концентрация креатинина, мочевины. 

J. Muller;Deile и соавторы [26] информируют, что СКФ
при развитии ПЭ по сравнению с нормальной беременностью
снижается на 30–40%, но в то же время уровень сывороточно;
го креатинина практически всегда соответствует референс;
ным значениям небеременных пациенток и редко превышает
90–100 мкмоль/л, что в свою очередь приводит к недооценке
почечного повреждения. Как обычно, в связи с этим оценкой
функции почек во время беременности является определение
СКФ методом Реберга–Тареева. Как указывают M. Mith и
соавторы [27], расчетные формулы неприемлемы для приме;
нения у беременных, это связано с тем, что СКФ, рассчитан;
ная по формуле MDRD, существенно занижает значения, а
формула Кокрофта–Голта, напротив, завышает их.

N. Scaffer и соавторы [28] отмечают, что другим идентич;
ным признаком снижения почечной функции при ПЭ явля;
ется прогрессирующее повышение сывороточного уровня
мочевой кислоты – более 500 мкмоль/л. Гиперурикемия ча;
сто предшествует ПУ и обусловлена ухудшением почечной
перфузии.

Почечная патология и важная роль VEGF 
в ее развитии

Сигнальный белок – VEGF – вырабатывается клетками
для стимулирования васкулогенеза (образование эмбриона;
льной сосудистой системы) и ангиогенеза (рост новых сосу;
дов в уже существующей сосудистой системе). U. Merkusheva,
L. Kozlovskaja [11] иллюстрируют, что наиболее важную роль
в организме человека играет белок семейства VEGF, называе;
мый VEGF;А. Авторы [11] указывают, что в данное семей;
ство, кроме того, входят плацентарный фактор – PIGF и бел;
ки VEGF;В (эмбриональный ангиогенез тканей миокарда),
VEGF;С (ангиогенез лимфатических сосудов), VEGF;D (раз;
витие лимфатических сосудов в легких). Все члены семейства
белков VEGF функционируют, связываясь с двумя близкими
по строению мембранными тирозинкиназными рецепторами:
рецептором;1 VEGF (VEGFR;1 или Fit;1) и рецептором;2
VEGF (VEGFR;2 или Flk;1) и активируя их.

M. Simon и соавторы [3] свидетельствуют, что эти рецеп;
торы экспрессируются эндотелиальными клетками. Эндоте;
лий, как известно, активный эндокринный орган, диффузно
рассеянный во всех органах и тканях, обладает высокой ме;
таболической и биологической активностью. Общий вес эн;
дотелия в организме взрослого человека, согласно исследо;
ваниям D. Burger, R. Touyz [29], составляет в среднем
1,6–1,8 кг, что превышает даже массу печени. Функция эндо;

телия крайне многообразна: регуляция сосудистого тонуса,
гемостаза, иммунного ответа, миграция клеток крови в сосу;
дистую стенку, синтез факторов воспаления и их ингибито;
ров, барьерные функции (рис. 2).

Белок VEGF;А связывается с рецепторами VEGFR;1 и
VEGFR;2, при этом рецептор VEGFR;2 выступает как по;
средник почти во всех известных реакциях клетки на VEGF.
VEGFR;1, кроме того, может выступать как «пустой» рецеп;
тор, изолируя белок VEGF от рецептора VEGFR;2 (что пред;
ставляется особенно важным при васкулогенезе в зародыше). 

VEGF;экспрессия стимулируется множеством проан;
гиогенных факторов, включая эпидермальный ростовой
фактор, основной фактор роста фибробластов, тромбоцитар;
ный фактор роста и интерлейкин;1. А также уровни VEGF
непосредственно регулируются такими факторами окружа;
ющей среды, как pH, давление и концентрации кислорода. В
работе H. Nisell и соавторов [30] указывается, что общее вли;
яние этих различных факторов заключается в опосредован;
ной через VEGF стимуляции важных для ангиогенеза фак;
торов, включая антиапоптотические белки, молекулы кле;
точной адгезии и металлопротеиназы. Но, тем не менее, ос;
новным стимулом экспрессии и/или продукции VEGF яв;
ляется именно гипоксия.

J. Kearney и соавторы [31] определяет, что в физиологи;
ческих условиях основными функциями VEGF;А считаются:

• стимуляция пролиферации эндотелиальных клеток и
их дифференциация;

• увеличение сосудистой проницаемости;
• опосредованная эндотелийзависимая вазодилатация;
• поддержание жизнеспособности эндотелия путем

предотвращения апоптоза эндотелиальных клеток;
• участие в ремоделировании экстрацеллюлярного матрик;

са путем индукции экспрессии активатора плазминогена и PAI;
• усиление экспрессии молекул адгезии на поверхности

эндотелиальных клеток. 
Авторы [31] считают, что VEGF экспрессируется в почке

подоцитами и играет, кроме того, особую локально;почеч;
ную роль, а именно: регуляцию клубочковой проницаемос;
ти, образование и поддержание фенестрации эндотелия ка;
пилляров клубочков и поддержание цитоскелета подоцитов.
На сегодня получены убедительные доказательства того,
что при ПЭ дефицит гломерулярного VEGF играет ведущую
роль не только в генезе почечной дисфункции, но и ПУ, и АГ. 

В этом аспекте, как отмечают J. Muller;Deile, M. Schiffer
[32], подоцитарный VEGF обладает не только паракринной
функцией в отношении эндотелиальных клеток, но и ауто;

Рис. 2. Схема патогенеза ПЭ [48]
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кринной – в отношении самих подоцитов. Поэтому ряд ис;
следователей [32, 33] считают, что есть основания полагать,
что дефицит VEGF приводит к повреждению подоцитов,
распластыванию их ножек, следствием чего и является ПУ.

Патогенез почечной патологии при ПЭ
Исследователи E. George и соавторы, S. Sezer и соавторы

[34, 35] иллюстрируют, что этиология семей ПЭ до настоя;
щего времени остается предметом дискуссии. Ведущие тео;
рии развития этого осложнения беременности базируются
на процессах неполноценного ремоделирования маточно;
плацентарных артерий и ишемии плаценты, окислительного
стресса, чрезмерного провоспалительного ответа, наслед;
ственной предрасположенности и иммунологической нето;
лерантности между матерью и плодом. В общем, целый кас;
кад событий приводит к развитию системной эндотелиаль;
ной дисфункции, которая и является основой симптомати;
ческих проявлений.

В 2004 г. V. Rоdie и соавторы [36] проинформировали,
что пациентки, перенесшие ПЭ во время беременности, в
дальнейшем имеют высокий риск развития АГ, ишемичес;
кой болезни сердца, инсульта, в связи с чем ПЭ была отнесе;
на к факторам риска сердечно;сосудистых заболеваний. Ос;
новываясь на данных литературы, в которых указывается
сходство факторов риска сердечно;сосудистых осложнений
и хронической болезни почек (ХБП), по;видимому, ПЭ
можно рассматривать также и как фактор риска ХБП. Тем не
менее хронические почечные поражения при ПЭ, особенно
ее раннем развитии – до 34 нед беременности, практически
неизвестны нефрологам.

B. Vikse и соавторами [37], учеными из Норвегии, в
2008 г. было опубликовано крупное исследование, в котором
продемонстрировано, что рождение детей с низкой массой
тела сопряжено с риском развития в последующие годы
ХБП у матерей. Как сообщают M. Noris и соавторы [38], это
научно;фундаментальное исследование проводилось в тече;
ние 40 лет, оно позволило проанализировать связь частоты
развития терминальной почечной недостаточности и пере;
несенной ПЭ. К большому сожалению, ученые в ней не учи;
тывали сроки развития ПЭ. Оказалось, что риск развития
хронической почечной недостаточности у пациенток, пере;
несших ПЭ, отмечался в 4 раза выше, чем в популяции. Ав;
торы [11], проводившие изучение публикаций, отмечают,
что у 20–40% женщин, не имевших болезней почек до бере;
менности, в течение нескольких лет после родоразрешения
сохранялись микроальбуминурия и повышенные цифры АД.
Факт того, что у 20–40% пациенток после ПЭ персистиру�
ет микроальбуминурия, указывает на возможность необра�
тимого гломерулярного повреждения.

Принимая во внимание множество публикаций, иссле;
дователи M. Abbate и соавторы, T. Nakagawa и соавторы,
L. Reiter и соавторы [39–41] иллюстрируют, что, кроме того,
ПУ, в том числе и микроальбуминурия, сама по себе вызыва;

ет прогрессирующую почечную дисфункцию за счет усиле;
ния интерстициального воспаления, до 20% пациенток, пере;
несших ПЭ, имеют признаки ХБП после родоразрешения.
Нет сомнений, что достижением последних лет стало пред;
положение о важной роли дисбаланса плацентарных проан;
гиогенных и антиангиогенных факторов как одного из ос;
новных механизмов развития ПЭ. 

L. Duley и соавторы, I. Stillman и соавторы [42, 43] счита;
ют, что предпосылками для изучения факторов ангиогенеза
при ПЭ явилось сходство клинических проявлений послед;
ней и побочных эффектов анти;VEGF;терапии при лечении
злокачественных опухолей, которые, как оказалось, могут
индуцировать развитие ренальной тромботической микро;
ангиопатии (ТМА). Группа ученых – J. Yang и соавторы [44]
– в 2002 г. впервые опубликовали результаты клинических
испытаний бевацизумаба – ингибитора VEGF, применение
которого приводило к гипертензии и ПУ у пациенток со зло;
качественными опухолями разных локализаций.

V. Eremina и соавторы в 2008 г. [45] опубликовали шесть
клинических наблюдений пациенток со злокачественными
новообразованиями, получавших терапию бевацизумабом.
Затем исследователи проводили оценку функции почек,
уровня суточной ПУ, возникновения АГ в ближайшие меся;
цы от начала терапии, что явилось показанием к выполне;
нию биопсии почки. Как отмечает L. Duley и соавторы [42],
во всех шести нефробиоптатах обнаружена ТМА. Особенно;
стью морфологической картины было сочетание ТМА с рас;
пластыванием малых отростков подоцитов, более выражен;
ным у больных с массивной ПУ. После отмены бевацизума;
ба функция почек нормализовалась у всех женщин.

Предположение исследователей заключалось в том, что
снижение уровня VEGF в почке в результате блокады его
антителами могло привести к локальной ренальной
дисфункции эндотелия (у всех пациенток имелись лишь по;
чечные проявления ТМА и отсутствовали ее системные про;
явления) вследствие нарушения взаимодействия VEGF со
своими рецепторами, экспрессируемыми эндотелиальными
клетками клубочков. 

Клинические проявления сходства побочных эффектов
анти;VEGF;терапии и ПЭ привело к тому, что некоторые ис;
следователи называют почечные последствия терапии инги;
биторами ангиогенеза «преэклампсиеподобным синдромом».

S. Maynard и соавторы [18] в 2003 г. установили у паци;
енток в момент ПЭ наличие дефицита VEGF. Но в то же вре;
мя в этом случае ингибиция VEGF была вызвана раствори;
мыми рецепторами к VEGF – VEGFR;1, идентифицирован;
ными как так называемая растворимая fms;подобная тиро;
зинкиназа;1 (sFlt;1), которую синтезирует ишемизирован;
ная плацента. Определено, что до клинической манифеста;
ции ПЭ избыточный уровень sFlt;1 начинается за 5–6 нед.
Данный фактор ингибирует как VEGF, так и PIGF, обеспе;
чивающий васкулогенез, и, циркулируя в кровотоке матери,
может вносить свой вклад в развитие системной эндотели;

Рис. 3. Гломерулярный эндотелиоза при ПЭ. 
А – нормальный гломерулюс. В – гломерулюс при ПЭ. С – 1500 (гематоксилин4эозин) [49]



70 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (111)/2016
ISSN 1992;5921

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È × Å Ñ Ê Î Ì Ó  Â Ð À × Ó

альной дисфункции, лежащей в основе всех клинических
проявлений ПЭ. 

B. Li и соавторы [46] отмечают, что данный вопрос о веду;
щем значении нарушения плацентации в патогенезе ПЭ дис;
кутируется, так как избыток sFlt;1 является самостоятель;
ным фактором развития всех клинических проявлений ПЭ,
лежащих в основе так называемого материнского синдрома.
Ряд авторов – S. Karumanchi и соавторы, I. Stillman [19, 43] –
информируют, что ренальное поражение эндотелия пред;
ставлено картиной гломерулярного капиллярного эндотели;
оза с отеком эндотелиальных клеток, утратой ими фенестр и
отслойкой от базальной мембраны, приводящими к окклю;
зии просвета капилляров, что позволяет рассматривать пора;
жение почек при ПЭ как особый тип ТМА, несмотря на ред;
кость тромбозов капиллярных петель клубочков (рис. 3).

J. Hay [47] в 2008 г. проиллюстрировал, что у пациенток
с ранними и тяжелыми формами ПЭ при гистологическом
исследовании ткани почки в послеродовой период в 35–71%
случаев обнаруживается фокально;сегментарный гломеру;
лярный склероз (ФСГС), имеющий, как правило, вторич;
ный характер. А. Мerkusheva, N. Коzlovskaya [11] информи;
руют, что среди механизмов развития ФСГС при ПЭ пред;
полагается роль гломерулярного эндотелиоза, внутриклу;
бочковой гипертензии и гиперкоагуляции. У 20–30% паци;
енток с выявленным после перенесенной ПЭ ФСГС персис;
тирует АГ, тогда как ПУ отсутствует или выражена мини;
мально. У этих пациенток при нефробиопсии в динамике ги;
стологические проявления ФСГС сохраняются даже при от;
сутствии прогрессирования клинических признаков, хотя
явления эндотелиоза постепенно исчезают. В отличие от
двухконтурности базальных мембран клубочка (БМК) при
мембранно;пролиферативном гломерулонефрите 1;го типа,
образование мезангиальных клеток между эндотелием и ба;
зальной мембраной, при ТМА двухконтурность БМК обус;
ловлена ее расщеплением за счет отложения фибрина в
субэндотелиальном пространстве.

У пациенток, перенесших ПЭ, течение ФСГС более бла;
гоприятное, чем течение первичного ФСГС. Следующей
морфологической патологией, выявляемой при тяжелом те;
чении нефропатии беременных, считается фибриноидный
некроз и склероз междольковых артерий почек. Данные из;
менения являются результатом прямого повреждающего
действия фульминантного развития тяжелой или злокачест;
венной гипертензии в момент ПЭ. У 75% пациенток со скле;
розом междольковых артерий сохраняется устойчивая АГ, в
отдаленный послеродовой период – нередко с признаками
озлокачествления. По;видимому, именно ФСГС и склероз
внутрипочечных артерий лежат в основе «остаточных изме;
нений» после перенесенной нефропатии беременных, проте;
кающих обычно под маской «гипертонической болезни» или
«гипертонического нефрита».

H. Strevens и соавторы, I. Stillman и соавторы [10, 43] по;
лучили данные, свидетельствующие, что умеренно выражен;
ный эндотелиоз считается патогномоничным признаком ПЭ.
Более того, минимальные гистологические признаки эндоте;
лиоза в виде очагового отека эндотелиальных клеток встреча;
ются у здоровых беременных, что позволило предположить,
что патология эндотелиальных клеток клубочка, выраженная
минимально, возможно характерна для беременности вообще.

В литературе имеются данные об исследованиях, кото;
рые проводились на экспериментальных моделях беремен;
ных и небеременных крыс [7], у которых вызывали ПЭ пу;
тем введения в вену sFlt;1. Повышенная концентрация в
кровотоке sFlt;1 как у беременных, так и у небеременных
животных вызывала АГ и ПУ, что напоминало ПЭ у жен;
щин. Результаты гистологического исследования ткани по;
чек этих животных указывали на наличие клубочкового эн;

дотелиоза, характерного для ПЭ. При введении рекомби;
нантного VEGF;121 крысам с клинической картиной ПЭ
проявления последней быстро регрессировали, иллюстри;
руя дозозависимый эффект.

В 2001 г. результаты совместных исследований корей;
ских и американских ученых [6] подтверждают регресс ин;
дуцированной почечной ТМА у крыс после введения реком;
бинантного VEGF;121. Исследователи эти данные подтвер;
дили также морфологически. Следовательно, ученые
B. Ballermann, E.L. Duley и соавторы [1, 42] считают, что бло;
када VEGF является одним из важнейших патогенетических
механизмов гломерулярного повреждения, лежащего в осно;
ве «нефрологической» составляющей ПЭ. 

Интересное исследование провели ученые в 2010 г. [8],
которое установило, что ингибиция VEGF седиранибом –
сильнодействующим ингибитором VEGFR;2 – в течение 3
дней индуцирует у пациентов повышение АД. Как отмечает
В. Li и соавторы [46], VEGFR;2 является основным посред;
ником для осуществления гипотензивного эффекта VEGF
(вазодилатация через механизм высвобождения эндотели;
альными клетками оксида азота, простациклина), и ингиби;
рование VEGF способно привести к развитию АГ. 

Обсуждается также уменьшение площади микроцирку;
ляторного русла вследствие недостатка VEGF как возмож;
ной причины АГ. Снижение микрососудистого кровотока
приводит к увеличению периферического сосудистого со;
противления и уменьшению концентрации оксида азота.
R. Yang и соавторы [2] продемонстрировали, что независимо
от этого VEGF оказывает гипотензивный эффект, воздей;
ствуя на барорецепторы эндотелиоцитов. Y. Okuda и соавто;
ры [9] также показали, что блокада VEGF способна вызвать
его дисбаланс с эндотелином, который является мощным ва;
зоконстриктором.

S. Karumanchi и соавторы [19] свидетельствуют, что в
связи с тем, что VEGF нужен для поддержания функциони;
рования подоцитов и регуляции клубочков фильтрации, его
дефицит способен вызвать подоцитопатию и, как результат,
ПУ, снижение фильтрационной функции почек, кроме того,
гломерулярный эндотелиоз – патогномоничный морфологи;
ческий признак ПЭ. 

Исследователь S. Quaggin [5] cчитает, что инактивация
одной аллели гена VEGF ведет к развитию выраженного гло;
мерулосклероза с повреждением подоцитов и эндотелиаль;
ных клеток и, как следствие, терминальной почечной недо;
статочности эмбриона крыс примерно на 9;й неделе гестации.
В литературе имеется мало исследований по данной пробле;
ме. Представляет научно;практический интерес публикация
V. Garovic и соавторов [4], которые иллюстрируют снижение

Рис. 4. Блок4схема поражения почек при блокаде VEGF
(Модификация Muller4Deile J., Schiffer M.J. of Pregnancy, 2011)
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экспрессии нефрина и синаптоподина в клубочках почек па;
циенток с ПЭ, что подтверждает предположение о роли подо;
цитарного повреждения в генезе преэклампсической ПУ. 

В настоящее время имеется немало достоверных резуль;
татов, что ингибиция VEGF рецепторами sFlt;1 или анти;
VEGF;препаратами способна вызвать гломерулярное пора;
жение. Исследователи [11] отмечают, что применительно к
ПЭ можно предполагать, что данное поражение сочетает в
себе гломерулярный эндотелиоз и подоцитопатию (рис. 4).

Таким образом, сегодня имеются публикации о достиже;
нии успехов в изучении патогенеза ПЭ – доказано, что ише;
мизированная плацента синтезирует в избытке sFlt;1;рас;
творимые рецепторы к VEGF. Системная эндотелиальная
дисфункция, почечная ТМА, повреждения подоцитов с рас;

пластыванием их ножек и, как следствие, развитие АГ, нару;
шения функции почек и ПУ могут лежать в основе дефици;
та VEGF. В литературе имеются сообщения, что ПЭ способ;
ствует развитию сердечно;сосудистых заболеваний в отда;
ленном будущем, а рождение детей с низкой массой тела со;
пряжено с развитием терминальной почечной недостаточно;
сти спустя многие годы после родов у их матерей. 

Принимая во внимание, что при развитии ранней ПЭ, как
правило, рождаются дети с низкой массой тела, вероятно, рано
развившаяся ПЭ может рассматриваться и как фактор риска
ХПБ. В то же время, в последние годы в изученной нами лите;
ратуре мало данных о влиянии ПЭ на почечное поражение в
прогностическом значении сроков развития ПЭ. Поэтому не;
обходимо дополнительное исследование по данной проблеме.

Рис. 5. Возможные механизмы в развитии ПЭ и отдаленных ренальных заболеваний [50]

Сучасний погляд практичного лікаря 
на патогенез ураження нирок при прееклампсії
П.М. Веропотвелян, І.С. Цехмістренко, 
М.П. Веропотвелян

У статті представлені сучасні дані про патогенез ниркового ура;
ження при прееклампсії (ПЕ), вплив дисбалансу системи sFlt;
1/анти;VEGF на клінічні симптоми нефропатії при ПЕ. Однак не;
зважаючи на високий інтерес акушерів і нефрологів до проблеми
ПЕ на сьогодні даних про вплив ПЕ на ниркове ураження у зна;
ченні передбачення термінів розвитку ПЕ вкрай недостатньо – то;
му необхідні подальші дослідження щодо цієї теми.
Ключові слова: прееклампсія, гломерулярне ураження, артеріаль�
на гіпертензія, васкулоендотеліальний фактор росту (VEGF), роз�
чинна fms�подібна тирозинкіназа�1 (sFlt�1).

The modern view of the practicing physician in the
pathogenesis of renal damage in preeclampsia
P.N. Veropotvelyan, I.S. Tsekhmistrenko,
N.P. Veropotvelyan 

The paper presents the current data on the pathogenesis of renal
lesions in PE, the impact of the imbalance of sFlt;1 / anti;VEGF clin;
ical symptoms of nephropathy in PE. However, despite the high inter;
est of Obstetricians and nephrologists to the problem of PE at the
present time, data on the impact of PE on renal damage in the sense of
foresight terms of PE is extremely scarce – so further study.

Key words: preeclampsia, glomerular damage, hypertension, vaskuloen�
dotelialny growth factor (VEGF), soluble fms�like tyrosine kinase�1
(sFlt�1).
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