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 ◆ Цель обзора — обобщение результатов отечественных и зарубежных исследований, посвященных определению диа-
гностической ценности протеинурии и микроальбуминурии у беременных с артериальной гипертонией. Изложены 
физиологические изменения функции почек, происходящие с прогрессированием беременности, затронуты патогене-
тические аспекты гемодинамических и морфологических изменений в почках при артериальной гипертонии у бере-
менных. Также приведена оценка чувствительности и специфичности различных методик определения протеинурии 
и микроальбуминурии. В современных публикациях выделены противоположные суждения о роли данных признаков 
нарушения функции почек у беременных с повышением артериального давления. Большая проработка фактического 
материала в статье дает возможность оценить роль протеинурии и микроальбуминурии в прогнозе осложнений бере-
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традиционно было принято считать. В крупномасштабных ис-
следованиях НОТ (Hypertension Optimal Treatment Study) было 
установлено, что умеренное снижение функции почек отмеча-
ется практически у 1/3 пациентов с адекватно контролируемой 
АГ [4]. Нередко скрытая патология почек впервые дебютирует 
во время беременности. Заболевания почек могут явиться при-
чиной нарушений в регуляции АД и развития АГ путем различ-
ных механизмов. Почки, играющие важную роль в регуляции 
системного кровообращения, отвечают на закономерные, еже-
дневные колебания АД. Кроме того, почки вносят свой вклад 
в ограничение гиперволемии и гиперкинетического синдрома, 
осуществляя баростатную функцию [5]. Одновременно с этим 
они регулируют собственный гомеостаз и защиту от гиперпер-
фузии, предупреждают избыточность фильтрации: по механизму 
ауторегуляции — увеличивая тонус афферентных артериол клу-
бочков. По мере увеличения длительности и частоты эпизодов 
повышенного АД нарастают структурные изменения стенки во-
влеченных сосудов, что приводит к повышению сопротивления 
кровотока [6]. Морфологически в артериолах и междольковых 
артериях сначала определяется умеренная гипертрофия сред-
ней оболочки (медии). При длительном течении нелеченой АГ 
гипертрофия медии становится более выраженной и приводит 
к ригидности артериол. Это способствует беспрепятственной 
передаче высокого АД на сосуды клубочков, что увеличивает 
внутриклубочковое давление, которое в недостаточной степени 
контролируется реакцией афферентных артериол. Повышенное 
интраглобулярное давление оказывает повреждающее действие 
на поверхность эндотелиоцитов вследствие увеличения механи-
ческой нагрузки (происходит нарушение функции эндотелия) и 
повышения проницаемости базальных мембран капилляров клу-
бочков для липидов и различных белковых компонентов плаз-
мы [7]. В результате нарушаются условия ультрафильтрации, 
нарастает транскапиллярный градиент и возникает микроаль-
буминурия (МАУ) [6] — прогностически значимый показатель 
при гипертонической болезни [8, 9]. В случае преэклампсии воз-
никает неизбирательная протеинурия. Повышенная проницае-
мость способствует пропорциональному повышению концен-
трации в моче белков с большой молекулярной массой, напри-
мер трансферрина и глобулинов [10]. У  большинства женщин с 
преэклампсией наблюдается пониженная перфузия почек легкой 
или средней степени, а также клубочковая фильтрация наряду 
с соответствующей повышенной концентрацией сывороточного 
креатинина. Отчасти причиной снижения клубочковой фильтра-
ции оказывается набухание клубочков, сужение просвета гло-
мерулярных капилляров и депонирование фибрина в эндотели-
альных клетках (гломерулярно-капиллярный эндотелиоз). Меха-
низмом развития АГ при беременности всегда служила система 
ренин—ангиотензин—альдостерон. У больных преэклампсией 
наблюдается повышенная реакция на ангиотензин II [11]. Од-
 нако было доказано, что подобная неадекватная вазопрессорная 
реакция заметно активизируется к началу 22-й недели гестации 
у пациенток с последующим развитием преэклампсии.

Протеинурия
Известно, что у больных АГ с протеинурией и/или повышени-

ем содержания креатинина в крови выявлены признаки метаболи-

Функциональные изменения почек 
при физиологически протекающей беременности
При физиологической беременности в организме женщины 

происходит ряд изменений, связанных с регуляцией водно-со-
левого и кислотно-щелочного обмена, общей и внутрипочечной 
гемодинамики и состояния мочевыводящих путей. Так, извест-
но, что, начиная с I триместра гестации, вследствие изменений 
осморегуляции и активации ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы происходят задержка натрия и воды и изменение 
осморегуляции, выражающиеся в снижении осмолярности плаз-
мы на 10 мосм/л (уровень натрия в сыворотке ниже на 5 мэкв/л). 
К концу беременности суммарная ретенция жидкости достигает 
6—8 л, из которых 1/3 распределяется в организме матери. Из-
быток натрия и воды накапливается в основном во внеклеточном 
пространстве, что ведет к образованию так называемых физио-
логических отеков, часть жидкости остается в сосудистом русле. 
С прогрессированием беременности развивается аппарентная 
гиперволемия, не оказывающая влияния на волюморецепторы, 
но играющая роль в увеличении таких параметров, как объем 
циркулирующей плазмы (до 50%), минутный объем кровообра-
щения, маточный кровоток, почечный кровоток и клубочковая 
фильтрация. При этом из-за повышенного синтеза вазодилати-
рующих факторов (простациклина и оксида азота) в клетках 
сосудистого эндотелия, несмотря на существующую гиперволе-
мию, артериальное давление (АД) снижается уже с I триместра 
(в среднем на 5—15 мм рт. ст.). Лишь к началу III триместра 
отмечается постепенное повышение периферического сосуди-
стого сопротивления и уровень АД возвращается к норме.

Нормальные значения скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) у беременных уже на самых ранних сроках составляют 
120—150 мл/мин, поэтому нормальный уровень креатинина 
сыворотки крови оказывается более низким, чем до беремен-
ности (< 0,8 мг/дл). Соответственно показатели, считающиеся 
нормальными для небеременных (1—1,2 мг/дл), могут во время 
беременности свидетельствовать о нарушении функции почек, 
что требует более тщательного обследования. Поскольку уве-
личение СКФ не сопровождается усилением канальцевой реаб-
сорбции, может развиваться физиологическая протеинурия (до 
0,3 г/сут), глюкозурия без изменений концентрации глюкозы в 
крови, аминоацидурия, бикарбонатурия с появлением стойкой 
щелочной реакции мочи. Наконец, под влиянием прогестерона 
происходит дилатация чашечно-лоханочной системы, которая 
также развивается уже в начале беременности. Начиная со вто-
рой половины дополнительным фактором, уже не гормональ-
ным, а механическим, становится сдавление мочеточников уве-
личенной маткой [1—3].

Роль функции почек при повышении 
артериального давления у беременных

Гемодинамические изменения у беременных пациенток с 
артериальной гипертонией (АГ) носят системный характер, но 
клиническая картина прогрессирования сосудистых поражений 
во многом определяется нарушением кровообращения почек. 
Однако не только тяжелая, неконтролируемая гипертония мо-
жет приводить к развитию гломерулярных повреждений, как это 

менности и перинатальных исходов у пациенток с артериальной гипертонией и подвести к заключению о необходимо-
сти дальнейших исследований диагностической значимости развития данных симптомов при беременности.
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 ◆ The article presents the summary of results from national and international studies concerning the diagnostic value of 
proteinuria and microalbuminuria in pregnant women with increased arterial pressure. The physiologic alterations of renal 
function occurring with progression of pregnancy are described. The pathogenic aspects of hemodynamic and morphologic 
alterations in kidneys under hypertension of pregnant women are discussed. The evaluation of sensitivity and specifi city of dif-
ferent techniques of identifi cation of proteinuria and microalbuminuria is presented. The opposite suggestions concerning the 
role of mentioned indications of disorders of kidneys functioning in pregnant women with arterial hypertension are presented. 
The analysis of large factual material made it possible to assess the role of proteinuria and microalbuminuria in prognosis of 
complications of pregnancy and perinatal outcomes. The conclusion is made about the need of further studies of diagnostic 
value of development of these symptoms under pregnancy.
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Кроме того, представляет трудность интерпретация понятия 
"следы белка в моче" в общем анализе мочи. Снижение порого-
вого значения протеинурии до 15 мг/дл (0,15 г/л) или "следов 
белка" могло бы способствовать выявлению выраженной про-
теинурии впоследствии и, таким образом, снизить количество 
ложноотрицательных результатов и повысить специфичность 
и чувствительность тестов. Было доказано, что при использо-
вании любой методики исследования мочи, если тест следовой 
протеинурии расценивали как положительный, то чувствитель-
ность методики повышалась (71% против 51%), но специфич-
ность значительно снижалась (46% против 78%) и в результате 
снижалась прогностическая ценность методики (52% против 
64% для визуального тестирования и 63% против 78% для авто-
матизированного теста).

Таким образом, следует подчеркнуть, что на сегодняшний 
день существуют разные взгляды на оценку пороговых значений 
протеинурии и корреляции между уровнем протеинурии и ос-
ложнениями беременности, а также перинатальными исходами 
[18, 21—24].

Микроальбуминурия
В последнее время все большее значение приобретает иссле-

дование МАУ, которую многие авторы расценивают как маркер 
начального периода почечной дисфункции и важный фактор ри-
ска развития и прогрессирования сердечно-сосудистых заболе-
ваний и в том числе как прогностически значимый показатель 
при наличии гипертонической болезни [8, 9].

Как указывалось ранее, нарушение функции эндотелия яв-
ляется одним из центральных звеньев патогенеза почечного по-
ражения, особенно на его ранних этапах, характеризующихся 
сохранной или умеренно сниженной СКФ. В ряде работ под-
черкнуто, что МАУ — один из наиболее надежных маркеров 
дисфункции эндотелиоцитов, который отражает высокую веро-
ятность не только ухудшения функции почек, но и сердечно-со-
судистых осложнений, в том числе фатальных [25, 27]. Указывая 
на ранние стадии поражения почек, например при гипертони-
ческой болезни, МАУ одновременно свидетельствует о макси-
мальной вероятности хронической сердечной недостаточности, 
острого инфаркта миокарда и мозгового инсульта. В свою оче-
редь при уже развившихся сердечно-сосудистых осложнениях 
МАУ отражает неблагоприятный ближайший и отдаленный про-
гноз [26]. Как утверждают некоторые исследователи, вовлечение 
органов-мишеней эссенциальной АГ — миокарда и сосудистой 
стенки — как правило, происходит параллельно с нарастанием 
дисфункции эндотелия, локально-почечным признаком которой 
можно считать увеличение экскреции альбумина с мочой [27].

Известно, что этап МАУ является составной частью раннего 
периода дисфункции почек, когда привычные и широко приме-
няемые в практике тесты (уровень креатинина сыворотки крови, 
СКФ, уровень протеинурии и др.) практически не изменены и 
не позволяют судить о выраженности почечной патологии. Аль-
бумин одним из первых появляется в конечной моче при раз-
личных нарушениях почечных структур, а его концентрация 
прямо пропорциональна степени поражения почек. Также из-
вестно, что МАУ начинает регистрироваться практически одно-
временно с выявлением эндотелиальной дисфункции, являясь 
предиктором развития преэклампсии и усугубления сосудистой 
патологии [28]. Таким образом, очевидна ценность определения 
МАУ при комплексной оценке течения АГ у беременных.

Однако ряд проведенных в этом направлении работ свиде-
тельствует о высокой чувствительности, но низкой положитель-
ной прогностической значимости (88,9 и 22,2% соответственно) 
МАУ как единственного показателя прогноза развития пре-
эклампсии [29]. С другой стороны, любопытным является ис-
следование, проведенное в 2011 г., в котором обследовали па-
циенток через 5 лет после беременности, осложнившейся пре-
эклампсией в III триместре. Было выявлено, что у этих женщин 
анамнез преэклампсии тесно связан с последующим развитием 
АГ и появлением МАУ. В течение последующих 5 лет после ро-
дов среди этих пациенток увеличилось число лиц с АГ, отмечено 
также значительное возрастание скорости развития АГ и появле-
ние МАУ в отличие от пациенток, у которых не было преэкламп-
сии при беременности. Авторы также делают вывод о том, что 
преэклампсия является тревожным признаком АГ и хрониче-
ских заболеваний почек в долгосрочной перспективе [30].

В недавних исследованиях выявлена значимая корреляция 
МАУ с систолическим АД, в том числе в зави си мости от его 

ческого синдрома, у них значительно чаще развивается диабет и 
повышается риск развития коронарных событий. У этих пациен-
тов в 2 раза чаще диагностировали ишемическую болезнь сердца 
и цереброваскулярные заболевания или заболевания перифери-
ческих артерий по сравнению с пациентами без сопутствующих 
заболеваний почек, в 10% случаев у них развивалась сердечная 
недостаточность [12].

Исследователи считают, что появление протеинурии во время 
беременности зависит от многих факторов: количества беремен-
ностей и родов в анамнезе, возраста пациентки. Роль протеинурии 
в развитии неблагоприятных перинатальных исходов неоднознач-
на. Так, одни исследователи считают, что АГ с протеинурией одно-
значно ассоциирована с увеличением количества осложнений у 
матери и плода, особенно если она появляется на ранних сроках 
беременности [13]. Другие авторы утверждают, что у беремен-
ных с АГ без протеинурии такие же перинатальные исходы, как у 
практически здоровых женщин. Если к АГ присоединялась проте-
инурия, отслойка нормально расположенной плаценты возникала 
в 10% случаев, задержка внутриутробного развития плода — в 
33%, уровень перинатальной смертности достигал 24% [14, 17].

Вместе с тем прогностическая роль уровня протеинурии в 
практической медицине в настоящее время не установлена, по-
роговая величина, определяющая "выраженную протеинурию", 
основана на данных, полученных от практически здоровых бе-
ременных. Для того чтобы определить верхнюю границу нормы, 
ранее использовали 95—99-й процентиль практически здоровых 
беременных. Некоторыми авторами за верхнюю границу нормы 
приняты величины 300 мг/сут для протеинурии и 20 мг/сут для 
альбуминурии [15]. Другие авторы считают, что порог протеину-
рии для беременных должен быть ниже и составлять 200 мг/сут, 
тем не менее на сегодняшний день в результате разнообразных 
по своей методологии исследованиях определен клинический 
стандарт нормы 300 мг/сут [16]. При этом Kuo и соавт. предпо-
ложили, что протеинурия у беременных не должна превышать 
значений, полученных у женщин репродуктивного периода, не 
страдающих АГ. Также ими был установлен 99-й процентиль на 
17—20-й неделе беременности, равный 300 мг/сут, на 33—36-й 
неделе гестации — 200 мг/сут.

Так, S. Ferrazzani и соавт. [17] обследовали группу из 444 
беременных с АГ, накладывающейся преэклампсией или с пре-
эклампсией у пациенток без наличия в анамнезе хронической 
АГ при значениях протеинурии более 0,3 г/л. Было выяснено, 
что в случаях ассоциации АГ с протеинурией у пациенток от-
мечалось достоверное повышение уровня мочевой кислоты в 
сыворотке крови, снижение массы тела плода внутриутробно 
и при рождении, увеличивалось количест во преждевременных 
родов — до 37 нед.

В то же время в некоторых исследованиях показана прямо 
пропорциональная связь между повышением протеинурии и воз-
никновением неблагоприятных перинатальных исходов. E. Page 
и соавт. [18] в проспективном исследовании с участием почти 13 
000 беременных выяснили, что "выраженная протеинурия" была 
ассоциирована с увеличением уровня мертворождаемости, за-
держкой внутриутробного развития плода, а также с увеличением 
неонатальной заболеваемости при наличии АГ. А при регрессион-
ном анализе была показана отрицательная корреляция (R = -0,21; 
р < 0,05) между протеинурией и относительной массой ново-
рожденного. Однако авторы не указывают на то, что порог про-
теинурии 300 мг/сут можно расценивать как предиктор перина-
тальных исходов [16].

J. Waugh и соавт. [19] в исследованиях пытались определить 
пороговые значения протеинурии у женщин с АГ, которые мо-
гут быть полезны в прогнозировании неблагоприятных пери-
натальных исходов. Их данные подтверждаются результатами 
исследований E. Schiff и соавт. [20]. В своем проспективном 
исследовании с участием 197 женщин, у которых исследовали 
суточную мочу, авторы обнаружили, что пороговое значение 300 
мг/сут не является предиктором неблагоприятного исхода. Они 
рассматривали несколько неблагоприятных параметров, общих 
для преэклампсии (наличие тяжелой АГ, масса тела новорож-
денного менее 10‰, преждевременные роды и изменения в био-
химическом анализе крови: повышение активности печеночных 
ферментов и/или креатинина сыворотки крови и наличие тром-
боцитопении). Это исследование показало, что при наличии 
протеинурии перинатальный риск увеличивается, а предикто-
ром неблагоприятных исходов беременности является порого-
вое значение протеинурии 500 мг/сут.
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уровня (r = 0,84), вариабельности (r = 0,72), а также с суточ-
ным индексом и индексом времени ноч ного систолического АД. 
Наиболее высокий уровень МАУ обнаружен у больных АГ, от-
несенных к категориям night-peaker и non-dipper по уровню как 
систолического, так и диастолического АД. В ряде работ отме-
чено, что клинически значимая альбуминурия наблюдается, как 
правило, при диастолическом АД более 100 мм рт. ст. [31, 32].

Ряд авторов подчеркивают, что роль МАУ при скрининге во 
время беременности остается неясной и необходимы дальней-
шие исследования для определения места МАУ в прогнозирова-
нии и диагностике преэклампсии. Наконец, значение персисти-
рующей МАУ более 6 нед после родов тоже неясно. Необходимы 
дополнительные исследования, определяющие роль и прогноз 
выявляемой МАУ у беременных и родильниц с АГ, и детальная 
оценка любого независимого вклада МАУ в повышенный риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний у этих женщин [33].
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