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Почка человека 



Почка человека 



Почка крысы 



Схема ультрамикроскопического строения 

фильтрационного барьера почек 



Почечный клубочек 

Гломерулярная базальная мембрана 

(ГБМ) покрыта отростками подоцитов 

(foot processes).  



Почечный клубочек 

Капилляр покрыт подоцитами 

(epithelial cells, EP), с отростками 

(стрелки), контактирующими с 

базальной мембраной (basement 

membrane, BM). Фенестрированный 

эндотелий (endothelial cell, EN) 

выстилает просвет капилляра (lumen, 

L). Мезангиальные клетки (mesangial 

cell, ME). Боуменова капсула (BC, 

Bowman capsule); Мочевое 

пространство (US, urinary space). 



Почечные клубочки  

Почечные клубочки. 

Электронная микроскопия 



Электронная микроскопия 

Эпителиоциты проксимального 

канальца.  

Эпителиоциты проксимального канальца. 



Болезни почек 

 Болезни почек условно можно 
разделить на четыре группы в 
зависимости от того, какая 
морфологическая структура 
поражена в большей степени —  

 клубочки,  

 канальцы,  

 строма (интерстиций) или 

 кровеносные сосуды.  

  



 Хотя клиническая картина каждого типа гломерулонефрита 
имеет свои особенности, существует четыре основных правила, 
которые, хотя и не абсолютны, но приемлемы для большинства 
случаев.  

 1. Структурные изменения гломерулярной базальной мембраны 
(в основном, связанные с ее утолщением) или массивные 
накопления мезангиального матрикса приводят к массивной 
потере белка с мочой и развитию нефротического синдрома.  

 2. Гломерулярные повреждения, возникающие из-за 
пролиферации эндотелиальных или мезангиальных клеток, 
связаны с развитием гематурии, или нефритического 
синдрома.  

 3. Если повреждения базальной мембраны сопровождаются 
клеточной пролиферацией, то говорят о наличии смешанного 
нефритического/нефротического синдрома.  

 4. Если повреждения клубочков развиваются быстро и носят 
диффузный характер, наблюдается картина острой почечной 
недостаточности.  





 1) повреждения, связанные с 
осаждением растворимых 
циркулирующих иммунных 
комплексов;  

 2) повреждения, вызываемые 
антителами, связывающимися in 
situ либо с нерасворимыми 
гломерулярными антигенами, либо 
с антигенами, внедренными в 
почечный клубочек.  

Существует две формы повреждений почечных 

клубочков, связанные с действием антител:  

 





Нефротический синдром 

  Нефротический синдром 

характеризуется  

- тяжелой протеинурией (>3.5 г белка/сут)  

-  с гипопротеинемией  (гипоальбуминемией),  

- периферическими отеками, 

- гиперлипидемией.  



Нефротический 

синдром 

Мужчина, 56 лет, с 
нефротическим синдромом, IgM 
повышен в плазме. В 
мкропрепарате  
лимфоплазмоцитоидная 
лимфома снаружи от капсулы 
почки. Макроглобулинемия 
Вальденстрема. 





Нефротический синдром 

Взрослые 

Мембранозная нефропатия (30%)  

Гломерулопатии при системных заболеваниях (20-30%) 

Болезни минимальных изменений (20%)  

Фокальный сегментарный гломерулосклероз (10-20%)  

Мембранопролиферативный гломерулонефрит (5%) 

Другие первичные гломерулопатии (5%) 

 

Дети 

Болезни минимальных изменений (70%) 

Фокальный сегментарный гломерулосклероз (10%) 

Мембранозная нефропатия (5-10%) 

Гломерулопатии при системных заболеваниях (5-10%)  

Другие первичные гломерулопатии (5%) 

Основные заболевания с нефротическим 

синдромом 



Нефритический синдром 

Нефритический синдром характеризуется: 

- гематурией,  

- протеинурией (<3.5 г/сут),  

- олигурией,  

- снижением скорости гломерулярной 

фильтрации (с увеличением в крови 

продуктов азотистого обмена и 

креатинина).  



 Биопсия почки мужчины, 
53 лет, с гематурией, 
протеинурией аномалиями 
верхниж дыхательных 
путей и высоким титром 
антинейтрофильных 
цитоплазматических 
антител. В 
микропрепарате 
представлена только 
почечная чашечка, но в 
ней отмечаются признаки 
острого артериита 
(стрелка). 

Нефритический 

синдром 



Классификация первичных гломерулопатий 
Гломерулонефриты (воспалительные гломерулопатии) 

 Острый ГН 

    Быстропрогрессирующий (подострый) ГН 

    Хронический ГН: 
 I    Минимальные изменения клубочков - иммунопозитивные 

 II   Мембранозный 

 III  Мезангиальный  
   Мезангиомембранозный 

   Мезангиопролиферативный: 
     - болезнь Берже 

   Мезангиокапиллярный (мембранопролиферативный)
       тип 1 (гломерулонефрит с субэндотелиальными депозитами) 

                                                             тип 2 (болезнь плотных депозитов) 

                                                             тип 3 (ГН с субэндотелиальными и субэпителиальными депозитами) 

  IV  Фибропластический   

Невоспалительные гломерулопатии 

  Наследственная гломерулопатия 

  Болезнь тонких базальных мембран 

  Мембранозная гломерулопатия (нефропатия) 

  Липоидный нефроз (минимальные изменения) 

   Фокальный сегментарный гломерулярный склероз/гиалиноз 



Вторичные гломерулопатии 

 

 Диабетический гломерулосклероз 

 Амилоидная нефропатия 

 Парапротеинемическая нефропатия (при 

множественной миеломе, макроглобулинемии 

Вальденстрёма, криоглобулинемии) 

 Волчаночная нефропатия 

 Гломерулонефрит, ассоциированный с 

бактериальным эндокардитом 

 Гломерулонефрит при болезни Шёнляйна–Геноха 



 Среди наиболее важных форм 
гломерулонефрита различают  

 острый постстрептококковый 
(стрептококковый), 

  подострый  

  хронический гломерулонефрит.  



Г Л О М Е Р У Л О Н Е Ф Р И Т Ы 

 Гломерулонефриты - болезни почек,  
обусловленные двусторонними повреждениями 
клубочков иммунными комплексами или  
антителами. Первичные и вторичные 
патологические изменения могут возникать также 
в капсулах клубочков, канальцах, интерстиции. 

 



Острый гломерулонефрит 

 

1. Определение. Острый гломерулонефрит 
(ОГН) - заболевание почек, которое 
характеризуется содружественным 
иммунокомплексным повреждением 
большинства почечных телец (90 % и 
более). Возникает через 1-3 недели 
после инфекционного заболевания, 
чаще всего - после стрептококковой 
инфекции. 

 



Острый гломерулонефрит 

 

 

2. Этиология. Антигены бета-
гемолитического стрептококка группы А, 
особенно 12-го штамма,  вирусов 
гепатитов В и С,  возбудителей  
малярии, брюшного тифа и др. 

 



Острый постстрептококковый 

(пролиферативный) гломерулонефрит 

 Острый постстрептококковый (пролиферативный) 
гломерулонефрит — диффузное глобальное заболевание 
клубочков развивается, обычно, через 1—4 нед после 
стрептококковой инфекции глотки или кожи и чаще 
всего встречается у детей в возрасте 6—10 лет, однако 
могут болеть и взрослые любого возраста.  

 Классическая морфологическая картина заболевания 
представлена увеличенными, многоклеточными, 
относительно малокровными клубочками. 

 



Патогенез гломерулярных 

повреждений.  
 В основе большинства случаев первичного 

гломерулонефрита и многих вторичных гломерулопатий 
лежит иммуно-опосредованное воспаление. Острое 
воспаление характеризуется инфильтрацией 
почечного клубочка лейкоцитами и отеком, иногда 
сопровождающееся некрозом, геморрагиями и 
тромбозом. Преобладание нейтрофилов типично для 
острого воспаления, в то время как для хронического — 
более характерно наличие в инфильтрате моноцитов и 
лимфоцитов. Помимо этого, воспаление сопровождается 
появлением в почечных клубочках отложений 
иммунных комплексов.  



Острый постстрептококковый 

гломерулонефрит 



Формирование и разрушение 

иммунных комплексов в плазме 



Формирование и разрушение иммунных комплексов 

в стенке капилляра клубочка почки 



Факторы системы комплемента 

 Адгезии лейкоцитов 

 Хемотаксической активности нейтрофильных 
лейкоцитов и моноцитов 

 Повреждения мембран (фактор мембранной 
атаки) 



Острый постинфекционный 

гломерулонефрит 

Отложение глыбок иммунных 
комплексов на эпителиальной 
стороне гломерулярной базальной 
мембраны (субэпителиально). 
Менее заметны субэндотелиальные 
иммунные комплексы и 
пролиферация эндотелия. 
Пролиферация мезангиальных 
клеток и гломерулярной базальной 
мембраны. 



Острый гломерулит 



Острый постинфекционный 

гломерулонефрит 
 ИГХ 

(иммунопероксидаз-
ная реакция, АТ к 
C9), мужчина 67 л. с 
острым 
постинфекционным 
гломерулонефритом 

 Гранулы комплемента 
расположены 
нерегулярно снаружи 
от капиллярных 
петель с депозитами 
в мезангии 



Гранулярное отложение IgG 

(иммунофлюоресцентное исследование) 



 Электронная микрофотография 
почечной биопсии м., 47 лет. 
Мембраны клубочков имеют 
нормальный вид  толщиной от 
270 до 340 нм. На внешней 
стороне мембраны, есть ножки 
эпителиальных клеток 
(стрелками), разделенных 
щелью. 

 

 



Острый постинфекционный 

гломерулонефрит 
 Мужчина 38л., 

острый 
постинфекционный 
гломерулонефрит, 
крупные 
субэпителиальные 
(под подоцитами) 
депозиты «горбы» 
(стрелка) 



Н е с т р е п т о к о к к о в ы й  

о с т р ы й     г л о м е р у л о н е ф р и т.  

 Сходная форма гломерулонефрита возникает 
спорадически в связи с другими бактериальными 
инфекциями, например стафилококковым эндокардитом, 
пневмококковой пневмонией и менингококкемией, 
вирусными заболеваниями, например гепатитом В, 
свинкой, ветрянкой, инфекционным мононуклеозом и 
паразитарными инфекциями (малярией, 
токсоплазмозом).  



Острый постинфекционный 

гломерулонефрит 
 М. 44 г. с 

мембранопроли-
феративным 
гломерулонефри-
том, 
субэндотелиаль-
ные депозиты 



Клинические проявления и осложнения 

 Развернутое бурное течение характеризуется 
классической триадой симптомов – отеками, 
гипертензией с высоким диастолическим 
давлением и гематурией. 

 

 Непосредственной причиной смерти при ОГН 
могут быть: 

 Острая почечная недостаточность 

 Острая сердечная недостаточность 

 Эклампсия 

 Кровоизлияние в головном мозге 



Быстропрогрессирующий 

(подострый) гломерулонефрит 

    Определение. Быстропрогрессирующий 
гломерулонефрит (БГН) – заболевание с 
выраженными и распространенными 
повреждениями аутоантителами базальных 
мембран почечных телец и канальцев. 

     

    Этиология. Патогенез. Предполагается роль 
инфекции, экзогенных неинфекционных 
антигенов. Более чем  у 90 % больных не удается 
установить причину развития заболевания. 



Быстропрогрессирующий 

(подострый) гломерулонефрит 

Иммунопатологические реакции можно условно 
разделить на 2 фазы: 

I. Образование или отложение гранулярных ИК  
на  БМ  клубочковых капилляров вызывает 
первичные повреждения мембран с изменением 
антигенных свойств разрушенных  участков, т. 
е.  образованием  аутоантигенов. К ним 
вырабатываются аутоантитела. 

II. При  фоновом состоянии - дисфункции 
иммунокомпетентной системы, неспособности ее 
четко различать антигены нормальных БМ и  
аутоантигены разрушенных БМ, возникает 
генерализованное повреждение БМ 
клубочковых капилляров, капсул клубочков, БМ 
канальцев  аутоантителами. 





Макроскопическая картина 

«Большая пестрая почка» 



Быстропрогрессирующий 

(полулунный) гломерулонефрит  

характеризуется быстрым и прогрессирующим снижением функции 
почек, нередко с тяжелой олигурией и анурией, в течение 
нескольких недель или месяцев, обычно приводящей к необратимой 
почечной недостаточности. Все случаи быстропрогрессирующего 
гломерулонефрита сопровождаются формированием эпителиальных 
полулуний в большинстве почечных клубочков.  

Быстропрогрессирующий гломерулонефрит подразделяют на три 
группы:  

 постинфекционный (постстрептококковый);  

 при системных заболеваниях;  

 идиопатический (так называемый первичный, или изолированный) 
быстропрогрессирующий гломерулонефрит.  

При системной красной волчанке и постстрептококковых формах 
быстропрогрессирующий гломерулонефрит связан с иммунными 
комплексами. Быстропрогрессирующий гломерулонефрит, связанный 
с синдромом Гудпасчера, — классический пример антительного 
нефрита.  

 



Морфогенез быстропрогрессирующего ГН 

F

F

U 

ААГ 
ААТ 

ААГ ААГ ААТ ААТ 
ААТ ААТ ААТ ААТ ААТ 



Микроскопическая картина 

Полулуния в почечных тельцах 





Гиперклеточность  
 Гиперклеточность связана с 4 главными причинами:  

 пролиферацией и набуханием эндотелиальных клеток;  

 отложением глыбок иммунных комплексов на 
эпителиальной стороне гломерулярной базальной 
мембраны;  

 присутствием нейтрофилов в просвете капиллярных 
петель;  

 незначительной пролиферацией мезангиальных клеток. 
Пролиферация и лейкоцитарная инфильтрация носят 
диффузный характер и вовлекают все дольки всех 
клубочков. Комбинация из пролиферации, набухания и 
лейкоцитарной инфильтрации ведет к облитерации 
просвета капилляров. В строме (интерстиции) возникают 
отек и воспаление, а канальцы с признаками дистрофии 
эпителия содержат в просвете цилиндры из эритроцитов.  



Быстропрогрессирующий 

(полулунный) гломерулонефрит  

 Клубочек в почечной 
биопсии от женщины 67. 
Боуменово пространство 
заполнено клетками. 
Волокна начинают 
появляться между клетками, 
показано периодическое 
окрашивание серебром.  



Линейные отложения IgG 

(иммунофлюоресцентное исследование) 



Быстропрогрессирующий 

(подострый) гломерулонефрит 

http://www.pathology.vcu.edu/education/em/em2/00em_38a_wb.jpg


Быстропрогрессирующий 

(подострый) гломерулонефрит 

Клинические проявления: 

Начало заболевания может быть острым или 
постепенным. Клиническая картина 

складывается из тяжелого нефротического 
синдрома, стойкой гипертензии, олигурии, 

нередко – макрогематурии. Больные умирают 
через 6-18 месяцев от почечной 

недостаточности. 



Хронические гломерулонефриты 

Хронические гломерулонефриты (ХГН) – 
болезни почек, которые протекают вследствие 

асинхронных повреждений иммунными 
комплексами клубочков, в меньшей степени – БМ 

их капсул и канальцев. 

 

По характеру иммунных механизмов  патогенеза и 
морфологическим особенностям различают: 

 Мембранозный ХГН 

 Мезангиальные ХГН 



Мембранозный гломерулонефрит 

Определение. Мембранозный 
гломерулонефрит - это  форма ХГН с 

повреждениями БМ клубочковых 
капилляров иммунными комплексами,  

формирование  которых  происходит  в почках и 
протекает замедленно вследствие фонового 
иммунодефицитного состояния  и низкого 

уровня Ig.  

Этиология. Заболевание может возникать при 
хронических инфекциях в т. ч.  вирусных 

гепатитах В и С, опухолях. 



Микроскопическая картина 

Мембранозный гломерулит  



Мембранозный ГН 



Мембранозный гломерулонефрит 

 
Клинические проявления: 

 Нефротический синдром 

 Микрогематурия 

 

10-летняя выживаемость – около 85 % 

 



Мезангиальные гломерулонефриты 
 Определения. Мезангиальные гломерулонефриты – это 

заболевания, связанные с асинхронными 
повреждениями клубочков циркулирующими иммунными 
комплексами. 

 Встречаемость. Заболевают чаще мужчины в возрасте 
до 40 лет. 

Классификация: 

 мезангиомембранозный ГН 

 мезангиопролиферативный ГН 

 мезангиокапиллярный ГН  (мембранопролиферативный)  

 

 Этиология: 

 бактериальные, паразитарные или вирусные инфекции 

 эндогенные (при опухолях) или экзогенные 
неинфекционные антигены  (лекарственные  
препараты).  



Мезангиальные гломерулонефриты 

Патогенез 
 гипокомплементемия 

 перенасыщение системы мононуклеарных фагоцитов из-
за  высокой концентрации  ЦИК (при хронических 
инфекциях, опухолях и т.д.),  или генетически 
обусловленной низкой фагоцитарной активности клеток 
этой системы 

 накопление в мезангии ЦИК, а также их проникновения 
под эндотелий  и  в  БМ   капилляров 

 темп и выраженность повреждений во многом зависят от  
свойств ЦИК - их размеров, видов Ig 

 комплексы  с IgM обладают низкой нефротоксичностью и 
их отложения не вызывают выраженной пролиферации 
мезангиоцитов 

 комплексы с IgG стимулируют не только пролиферацию  
мезангиоцитов,  но и синтез тропоколлагена ими, что 
приводит к быстрому фиброзированию долек клубочков 



Схема морфогенеза мезангиомембранозного 

гломерулита 



Микроскопическая картина 

Мезангиопролиферативный гломерулит 



Мезангиопролиферативный ГН (ЭМ) 



Диффузный пролиферативный 

гломерулонефрит. Отложение 

иммунных комплексов. 
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Распространенный гиалиноз клубочков 



Макроскопическая картина 

Гломерулонефритический нефросклероз 



Клинические проявления и 

осложнения: 

Основной симптомокомплекс, который 
развивается вследствие прогрессирования ХГН 

– это хроническая почечная 
недостаточность  (ХПН): 

 азотемия, гипокальциемия, гиперфосфатемия 
 вторичная подагра 

 «псевдоподагра» - отложение пирофосфата 
 метаболический ацидоз 

 уремия (накопление средних молекул, 
фенолов, полиолов, бета-аминоизобутировой 
кислоты, бета-аспартатглицина и др.) – число 

функционирующих нефронов менее 10 %. 



Мембранозная гломерулопатия  

 Мембранозная гломерулопатия 
(нефропатия) является основной 
причиной нефротического синдрома 
взрослых и характеризуется наличием 
электронноплотных депозитов, 
содержащих иммуноглобулины и 
расположенных вдоль эпителиальной 
стороны (субэпителиально) базальной 
мембраны.  

Невоспалительные 

гломерулопатии  



Мембранозная гломерулопатия 

Увеличенный 
клубочек с 
диффузным 
утолщением 
капиллярных 
стенок 



Мембранозная гломерулопатия  

II стадия 
мембранозной 
гломерулопатии. 
Микрофотография 
показывает депозиты 
электронно-плотного 
материала, с 
отложением 
материала в 
субэпителиальном 
отделе мембраны.  





Мембранозная гломерулопатия  

Иммунофлюорес-
центная 
микроскопия, 
гранулярные 
депозиты Ig G 
вдоль 
капиллярных 
петель. 





 





Болезнь минимальных изменений 

(липоидный нефроз)  

 относительно доброкачественное заболевание, которое 
чаще всего является причиной нефротического синдрома 
у детей 

  характеризуется диффузным исчезновением ножек 
отростков подоцитов, которые выглядят нормальными 
под световым микроскопом. 

 Развитие липоидного нефроза связывают с иммунной 
дисфункцией, проявляющейся продукцией 
цитокиноподобных веществ, которые поражают 
висцеральные эпителиальные клетки и вызывают 
протеинурию.  



Болезнь минимальных изменений 

(липоидный нефроз)  

 Ультраструктурные изменения отчетливо указывают на 
первичность повреждения висцеральных эпителиальных 
клеток. 

 Основные повреждения развиваются в висцеральных 
эпителиальных клетках, ножки отростков которых 
сливаются.  

 Ободок цитоплазмы при этом выглядит 
вакуолизированным и набухшим, в нем появляется 
множество мелких ворсин (виллезная гиперплазия).  



Болезнь минимальных изменений 
(липоидный нефроз)  

Эпителиальные клетки (epithelial cells, EC) с виллезной 

гиперплазией, множеством вакуолей (vacuoles, V). Базальная 

мембрана (BM); Мочевое пространство (US, urinary space).  



Отсутствие у подоцита малых отростков (ЭМ) 



Фокальный сегментарный 

(гломерулярный) г и а л и н о з  

( г л о м е р у л о с к л е р о з ) 

 характеризуется склерозом некоторых, но не всех, 
клубочков, а в пораженных клубочках — вовлечением 
лишь части капиллярных петель.  

 Эта болезнь клинически часто сопровождается 
нефротическим синдромом или тяжелой протеинурией. 



Фокальный сегментарный 

(гломерулярный) г и а л и н о з  

( г л о м е р у л о с к л е р о з ) 

 идиопатический фокальный сегментарный гломерулосклероз;  

 фокальный сегментарный гломерулосклероз, наслаивающийся 
на другое первичное гломерулярное заболевание, например 
IgA-нефропатию,  мембранозную нефропатию, синдром 
Альпорта; 

 фокальный сегментарный гломерулосклероз, связанный с 
уменьшением массы почечной ткани, который встречается на 
поздних стадиях других заболеваний почек, таких как 
рефлюкс-нефропатия, анальгетическая нефропатия и 
односторонняя агенезия почек;  

 вторичный фокальный сегментарный гломерулосклероз, 
связанный с другими известными заболеваниями или 
этиологическими факторами (ВИЧинфекцией, употреблением 
героина).  



Фокальный сегментарный 

(гломерулярный) г и а л и н о з  

( г л о м е р у л о с к л е р о з ) 

 Изменения внутри клубочка могут располагаться в различных 
его частях,  

 чаще всего — в области, близко расположенной ко входу и 
выходу артериол — рукоятки клубочка,  

 в месте выхода из Боуменовой капсулы сегмента S1 
проксимального канальца.  

 Первоначально поражаются юкстагломерулярные клубочки, 
затем повреждение становится более генерализованным.  

 В склерозированных сегментах наблюдается коллапс 
базальных мембран, увеличение мезангиального матрикса и 
накопление гиалиновых масс (гиалиноз), часто с липидными 
каплями. 



Фокальный сегментарный 

(гломерулярный) г и а л и н о з  

( г л о м е р у л о с к л е р о з ) 

 Клубочки выглядят нормальными на ранней стадии, но в них 
можно наблюдать незначительное увеличение зоны мезангия и 
потерю тургора в ряде капиллярных петель — первых 
признаков их спадения. При ШИК-реакции видны области 
сегментарного склероза и адгезии капиллярных петель к 
капсуле клубочка.  



Фокальный сегментарный 

(гломерулярный) г и а л и н о з  

( г л о м е р у л о с к л е р о з ) 

 Клубочки выглядят 
нормальными на ранней 
стадии, но в них можно 
наблюдать утолщение 
базальной мембраны, 
слияние малых отростков 
подоцитов 



Фокальный сегментарный 

(гломерулярный) г и а л и н о з  

( г л о м е р у л о с к л е р о з ) 

 Корковое вещество почки, женщина, 

67 лет, ренальная функция  с 

протеинурией и артериальной 

гипертензией. Ранние атрофичекие 

изменения  канальцев, которые 

свидетельствуют о наличии 

почечной недостаточности. Один 

клубочек имеет участок склероза 

(стрелками). Диагноз может быть 

предоставлен ​​как фокальный 

сегментарный расстройство 

склерозирующий, возможно, даже 

гипертонический нефросклероз, но 

клубочки и канальцы увеличиваются 

в размерах, и есть вероятность, что 

это связано с уменьшением 

почечной массы. 



Фокальный сегментарный 

(гломерулярный) г и а л и н о з  

( г л о м е р у л о с к л е р о з ) 

 Корковое вещество в 

почечной биопсии у 

женщины 44 с острой 

почечной недостаточностью 

и клинически ускорившейся 

гипертензии. Существует 

ранняя атрофия канальцев, с 

ишемическим коллапсом 

одного клубочка (одна 

стрелка). Другой клубочек 

имеет участок склероза, с 

адгезией к капсуле 

Шумлянского-Боумена 

(двойная стрелка).  



Мембранопролиферативный 

гломерулонефрит 

 Мембранопролиферативный гломерулонефрит 
входит  в группу заболеваний, характеризующихся 
утолщением гломерулярной базальной мембраны и 
пролиферацией мезангиальных клеток. Так как 
пролиферация наблюдается чаще всего только в 
мезангии, нередко используется синоним 
”мезангиокапиллярный гломерулонефрит”.  

 Мембранопролиферативный гломерулонефрит 
встречается в 5—10% наблюдений 
идиопатического нефротического синдрома у 
детей и взрослых, вызванного повреждениями 
гломерулярной базальной мембраны. 



Мембранопролиферативный 

гломерулонефрит 
 Различают два типа мембранопролиферативного 

гломерулонефрита, выделенных на основе отчетливых 
ультраструктурных, иммунофлуоресцентных и 
патогенетических признаков:  

 I тип мембранопролиферативного гломерулонефрита с 
субэндотелиальными депозитами  

  II тип — с плотными депозитами внутри гломерулярной 
базальной мембраны — болезнь плотных депозитов. 

  Кроме того, разновидность мембранопролиферативного 
гломерулонефрита с большинством черт I типа, но с 
добавлением многочисленных субэпителиальных 
депозитов была названа мембранопролиферативным 
гломерулонефритом III типа. 



Мембранопролиферативный 

гломерулонефрит 
 Гломерулярная базальная 

мембрана диффузно утолщена, 
наиболее заметно — на 
периферии капиллярных петель. 
При окрашивании серебром и 
ШИК-реакции стенка 
гломерулярных капилляров часто 
имеет двуконтурность. Эту 
двуконтурность часто называют 
”трамвайными путями”, 
расщеплением, удвоением 
гломерулярной базальной 
мембраны.  



Мембранопролиферативный 

гломерулонефрит 

 I тип мезангиопролиферативного 
гломерулонефрита в двух третях 
случаев характеризуется наличием 
субэндотелиальных 
электронноплотных депозитов. 
Встречаются также мезангиальные и 
редкие субэпителиальные депозиты. 
При иммунофлуоресценции часто 
обнаруживаются гранулярные 
депозиты С3, а также IgG и ранние 
компоненты комплемента (С1q и С4). 
Все это позволяет предполагать 
иммунокомплексный патогенез 
заболевания. 
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 Клубочек, биопсия 
мужчина 53 г., с 
криоглобулинемическим 
гломерулонефритом, при 
серебрении видны 
депозиты в некоторых 
петлях капилляров, 
удвоение базальной 
мембраны. 



 Клубочек, биопсия 
мужчина 53 г., с 
криоглобулинемическим 
гломерулонефритом.  

 ИГХ выявление IgM, 
видны солидные агрегаты 
IgM в части капиллярных 
петель (стрелки) 



Ig A нефропатия (болезнь Берже) 

 Ig A нефропатия (болезнь Берже) входит в группу 
мезангиопролиферативного гломерулонефрита и 
характеризуется депозитами IgA в мезангии, 
выявляемыми с помощью иммунофлуоресцентной 
микроскопии. Болезнь можно заподозрить и при 
светооптическом исследовании биоптатов почек, однако 
поставить диагноз можно только с помощью 
иммуноцитохимической техники. IgA-нефропатия — 
частая причина рецидивирующей макро- и 
микрогематурии и, возможно, является самым 
распространенным типом гломерулонефрита. 



Ig A нефропатия (болезнь Берже) 

 Гистологически в клубочках чаще всего расширена зона 
мезангия за счет пролиферации мезангиальных клеток. 
В некоторых клубочках встречается сегментарная 
пролиферация (по типу фокального пролиферативного 
гломерулонефрита), в других — диффузная 
пролиферация мезангиальных клеток (по типу 
мезангиопролиферативного гломерулонефрита) или, 
реже, полулунный гломерулонефрит. Рубцевание 
фокальных пролиферативных изменений может привести 
к фокальному склерозу. Для заболевания характерна 
иммунофлуоресцентная картина мезангиальных 
депозитов IgA, нередко вместе с комплементом С3, 
пропердином и небольшими количествами IgG или IgM.  



Ig A нефропатия (болезнь 

Берже) 
 Клубочек, биопсия 

мужчина 49 л., с 
хронической почечной 
недостаточностью, 
гематурией, 
протеинурией и 
гипертнзией. ИГХ 
выявление IgA показало 
депозиты IgA в мезангии 
выживших клубочков и в 
клубочках с глобальным 
склерозом (стрелка). 
Диагноз - Ig A 
нефропатия  



Ig A нефропатия (болезнь 

Берже) 
 Клубочек, биопсия 

женщина 28 л. ИГХ 
выявление IgA показало 
депозиты IgA в мезангии 
клубочков. Диагноз - Ig A 
нефропатия  



Ig A нефропатия 

(болезнь Берже) 
 Клубочек, биопсия 

мужчина 62 г., с 
хронической почечной 
недостаточностью, 
гематурией, 
протеинурией и 
гипертензией. Частичная 
атрофия канальцев. 
Увеличение мезангия в 
клубочках. ИГХ 
выявление IgA показало 
депозиты IgA в мезангии 
клубочков. Диагноз - Ig A 
нефропатия  



 Диффузный гломерулосклероз, увеличение 

мезангиального матрикса. 

Диабетическая нефропатия 



Диабетическая нефропатия 



 ШИК (PAS)-реакция. Диффузный гломерулосклероз, 
утолщение базальной мембраны, стенки артериолы 
(артериолосклероз). 

Диабетическая нефропатия 



 ШИК-реакция. Диффузный гломерулосклероз, 

увеличение мезангиального матрикса, утолщение 

базальной мембраны. 

Диабетическая нефропатия 





Амилоидоз почек 

Клубочек увеличен, ГБМ 
утолщена. Отмечается 
накопление амилоида в 
мезангии и сосудистой 
стенке. 

 



 Аморфные ацидофильные (розовые) депозиты 

амилоида расположены вокруг артерий, в интерстиции, 

в клубочках. Функция почек снижена. 



 Депозиты амилоида "AL" видны в клубочке и 

артериях.  Пациентка с множественной плазмацитомой 

и гиперпродукцией легких цепей иммуноглобулинов. 

Может быть "AA" тип амилоидоза, причина которого 

часто хронические воспалительные болезни.  





Амилоидоз почек 





почка 



ХПН 

 ХПН. Гидронефрос 
вследствие 
ретроперитонеального 
фиброза. Имеются 
участки атрофии 
трубочек, увеличение 
доли интерстиция. 
Оставшиеся канальцы 
расширены.  Клубочки 
характеризуются 
утолщением капсулы. 



Тубулопатии 

 Острая почечная недостаточность - 
синдром, который возникает вследствие 
некроза эпителия канальцев и глубоких 
нарушений крово- и лимфообращения. В 
развитии данной патологии выделяют две 
основные причины - интоксикацию и 
инфекцию.  



Патологоанатомически выделяют 3 

стадии. 

 1. Начальная шоковая стадия характеризуется венозным 
полнокровием интермедиальной зоны и пирамид при очаговой 
ишемии коркового слоя (спавшиеся капилляры). Эпителий 
канальцев главных отделов подвержен гиалиново-капельной, 
гидропической или жировой дистрофии. Просветы канальцев 
неравномерно расширены, содержат цилиндры, а иногда и 
кристаллы миоглобина. 

 2. Олигоанурическая стадия характеризуется выраженными 
некротическими процессами канальцев главных отделов. 
Базальная мембрана дистальных канальцев подвергается 
деструкции (тубулорексис). Отек интерстиция усиливается, и к 
нему присоединяется лейкоцитарная инфильтрация и 
геморрагия. Цилиндры перекрывают нефрон. 

 3. Стадия восстановления диуреза характеризуется 
уменьшением отека инфильтрации почки, а многие клубочки 
становятся полнокровными. Формируются очаги склероза. 

 



 Макроскопическая картина почек во всех 
стадиях одинакова.  

 Почки увеличены, набухшие, отечные, 
фиброзная капсула напряжена и легко 
снимается. Корковый слой широкий, бледно-
серого цвета и резко отграничен от темно-
красных пирамид, в лоханке отмечаются 
кровоизлияния.  

 Исход различен: возможно и выздоровление, и 
летальный исход. 



Интерстициальный нефрит 

  Тубуло-интерстициальный нефрит - это 
патологический процесс, характеризующийся 
иммуновоспалительными поражениями 
интерстиции и канальцев почек. Причины 
разнообразны - интоксикация, инфекция, 
метаболические нарушения, иммунологические 
и сенсибилизирующие процессы, онкология и 
наследственная патология. Различают 
первичный и вторичный тубуло-
интерстициальный нефрит (при синдроме 
Гудпасчера, реакции отторжения почки). 



Пиелонефрит 

 Пиелонефрит - это заболевание инфекционной 
природы, характеризующееся поражением 
почечной лоханки, чашечек и вещества почек, 
с преимущественным поражением межуточной 
ткани. Пиелонефрит может быть острым и 
хроническим. 



Острый пиелонефрит. 



ПИЕЛОНЕФРИТ 

  Этиология: чаще всего кишечная палочка, 
реже стафилококки, стрептококки. 

   Патогенез . 

     Пути инфицирования – 

 1\ нисходящий \ гематогенный - при наличии 
очага инфекции в миндалинах, легких и других 
органах\ сепсис\ \ 

 2\ восходящий \ по мочеточникам или 
лимфатическим протокам при цистите, 
воспалении половых органов\ . 

 

 



Острый пиелонефрит. 



Острый пиелонефрит. 



Острый пиелонефрит. 



Хронический пиелонефрит.  

   При хроническом пиелонефрите сочетаются 
процессы склероза с экссудативно-некротическими: 
чашечки и лоханки склерозируются, слизистая 
оболочка полипозна, переходный эпителий 
замещается многослойным. В ткани почки выражено 
хроническое межуточное воспаление с разрастанием 
соединительной ткани. Канальцы дистрофически 
изменены и атрофированы, а сохранившиеся - резко 
растянуты, их эпителий уплощен, просвет заполнен 
коллоидоподобным содержимым. Артерии и вены 
склерозированы. При длительном течении 
развивается пиелонефритическая сморщенная 
почка. 



Хронический 

пиелонефрит 



Хронический пиелонефрит 



ХПН 

 Склероз клубочков, диффузное продуктивное 
воспаление, мононуклеарная инфильтрация, утолщение 
артерий, расширение канальцев, заполненных розовым  
содержимым – «тиреодизация» почки.  

Хронический пиелонефрит 



Хронический пиелонефрит 



Туберкулез почки.  



Обструктривная уропатия. 

Билатеральный гидронефрос. 



Гидронефрос 



Удвоение мочеточников. 



Почечно-клеточный 

(гипернефроидный) рак  
 — злокачественная опухоль из канальцевого 

эпителия. Выделяют следующие формы рака: 

  светлоклеточный (гипернефроидный, 
альвеолярный); 

  железистый (аденокарцинома); 

  зернисто-клеточный (тёмноклеточный); 

  веретёноклеточный (полиморфноклеточный, 
саркомоподобный, агрессивные 
карциносаркомы); 

  смешанно-клеточный рак. 

 



Патоморфология.  

 Почечно-клеточный рак обычно имеет вид 
округлого или дольчатого узла мягкой 
консистенции, жёлтого или оранжевого цвета, 
очень часто с очагами некрозов и 
кровоизлияний. Большинство опухолей растёт 
экспансивно, со сдавлением прилежащей 
почечной ткани и формированием 
псевдокапсулы.  

 





Почечно-клеточный рак. 



Патоморфология 

 Опухоль наиболее часто состоит из 
полигональных полиморфных клеток со 
светлой цитоплазмой и многочисленными 
митозами, гистохимически в них определяют 
гликоген и липиды. Опухолевые клетки 
образуют альвеолы и дольки, железистые и 
сосочковые структуры с небольшим 
количеством стромы и сосудами синусоидного 
типа.  

 



Почечно-клеточный рак. 



СПАСИБО ЗА ВНИМАНИЕ 


