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Summary
 The widespread prevalence of chronic kidney disease (CKD) is due to a variety of modifiable and unmodifiable risk factors. Among 

the second group, such perinatal risk factors as premature birth, delayed intrauterine development, preeclampsia, and low birth weight 
are considered the most important.

Within the framework of the hypothesis of fetal programming of adult diseases, the article discusses the prevalence of these complications 
and possible mechanisms of CKD formation in both mother and child.
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Резюме
Широкая распространенность хронической болезни почек (ХБП) обусловлена разнообразием модифицируемых и 

немодифицируемых факторов риска. Среди второй группы наиболее важными представляются такие факторы перинатального 
риска, как преждевременные роды, задержка внутриутробного развития, преэклампсия  и  низкая масса тела при рождении.

В статье в рамках гипотезы фетального программирования заболеваний взрослых обсуждаются распространенность этих 
осложнений и возможные механизмы формирования ХБП как у матери, так и у ребенка.
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Широкая распространенность хронической болез-
ни почек (ХБП) обусловлена разнообразием модифи-
цируемых и немодифицируемых факторов риска. 
Среди второй группы наиболее важными представ-
ляются такие факторы перинатального риска, как 
преждевременные роды (Preterm birth, PB), задержка 
внутриутробного развития (Fetal Growth Restriction, 
FGR), преэклампсия (Preeclampsia, P) и  низкая масса 
тела при рождении (Low Birth Weight, LBW) [1]. 

В 1989 г. Дэвид Баркер предположил, что воздейст-
вие внешних и внутренних стимулов во время крити-
ческих фаз внутриутробного развития может вызывать 
компенсаторные реакции у плода. Такая фенотипиче-

ская пластичность, когда один генотип позволяет раз-
виваться нескольким различным морфологическим и 
физиологическим приспособительным состояниям в 
ответ на различные воздействия среды, необратимо 
изменяет фенотип потомства при рождении. Важно, 
что после срабатывания триггерного механизма про-
цесс развития уже не может быть перенаправлен. Это 
явление получило название гипотезы фетального про-
граммирования заболеваний взрослых (Developmental 
Origins of Health and Disease, DOHaD) [2, 3]. 

Негативные воздействия во время внутриутробного 
развития (например, плохое питание, сильный стресс 
или болезнь у беременной) влияют на риск развития 
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у потомства различных патологических состояний, в 
том числе хронической болезни почек (ХБП) в даль-
нейшей жизни. Вообще беременность все чаще рас-
сматривается как метаболический стресс-тест, кото-
рый может выявить эндотелиальную дисфункцию и 
связанные с ней субклинические заболевания. 

Преждевременные роды

По данным ВОЗ, под преждевременными родами 
понимают рождение живого ребенка до 37 недель 
беременности. Выделяют следующие подкатегории 
недоношенных детей [4]:

•	 экстремально недоношенные (менее 28 недель);
•	 глубоко недоношенные (28–32 недель);
•	 умеренно недоношенные (от 32 до <34 недель);
•	 поздние недоношенные (34–37 недель).
Как и во всякой классификации, в данной также 

есть определенная условность. Считается, что средняя 
продолжительность беременности у женщины долж-
на составлять 280 дней, или 40 недель, чтобы обеспе-
чить оптимальные результаты для здоровья ребенка, 
начиная с первого дня последней менструации (дата, 
которую, как мы надеемся, пациентка знает). Однако 
только около четырех процентов женщин рожают в 
установленные сроки [5].

Существующие исследования, посвященные 
преждевременным родам и риску развития ХБП у 
матерей, ограничены группами с уже повышенным 
исходным риском развития заболеваний почек [6, 7] 
или не учитывали такие важные факторы, как куре-
ние матери [8, 9, 10] и ожирение [9, 10]. Сердечно-со-
судистый риск выше у женщин с очень или крайне 
преждевременными родами (до 32 лет недель бере-
менности) [11], но неясно, существует ли аналогичная 
закономерность в отношении будущего риска разви-
тия ХБП. 

Бремя преждевременных родов оценивают коли-
чеством 15 млн недоношенных детей в год.  Большин-
ство преждевременных родов происходят спонтанно; 
примерно в 30% случаев − по медицинским показа-
ниям, включая преэклампсию матери или задержку 
роста плода [12, 13]. Преждевременные роды не толь-
ко представляют значительный риск неблагоприят-
ных перинатальных исходов, но и являются важным 
фактором среди осложнений беременности, которые 
предрасполагают в дальнейшем как мать, так и ребен-
ка к хроническим неинфекционным заболеваниям. 

Среднее количество нефронов в каждой почке взро-
слого человека обычно оценивается приблизительно 
в 1 млн, однако наблюдаемые показатели могут раз-
личаться более чем в 10 раз [14]. Этот впечатляющий 
диапазон подтверждает высокий уровень влияния 
многочисленных генетических и экологических фак-
торов на эффективность внутриутробного развития 
почек. У детей, рожденных в срок, нефрогенез, как 
полагают, завершается к 34–36 неделям беременно-
сти, а количество нефронов тесно связано с массой 
тела при рождении. Однако у детей, рожденных пре-

ждевременно, траектория и завершение нефрогенеза 
неопределенны. Исследование почек экстремально 
недоношенных детей показало, что гломерулогенез 
может сохраняться до 40 дней после рождения [15]. 
Клубочки в этих почках выглядят как увеличенные и 
аномальные по внешнему виду, что предполагает на-
личие компенсаторных механизмов, обусловленных 
физиологическим стрессом и ускоренными процес-
сами созревания почек. 

При рождении переход питания и гомеостаза от 
плаценты к новорожденному создает для младен-
ца значительный физиологический стресс. Постна-
тальный период особенно сложен для детей с очень 
низкой массой тела при рождении и недоношенных 
детей, которые также сталкиваются со стрессорами, 
связанными с осложненной беременностью. В течение 
нескольких дней и недель после рождения многие из 
этих младенцев нередко подвергаются воздействию 
нефротоксинов, которые могут вызвать острое повре-
ждение почек и потенциально нарушить текущие 
процессы развития. При этом следует учитывать, что 
у нас нет практических инструментов, позволяющих 
точно диагностировать случаи острого повреждения 
почек (ОПП) у недоношенных, так как все аналогич-
ные подходы у взрослых происходят в условиях за-
вершенного нефрогенеза. Очень важно в этот период 
по возможности избегать применения нестероидных 
противовоспалительных и других даже потенциально 
нефротоксичных препаратов у недоношенных ново-
рожденных, даже если уровень креатинина находится 
в пределах нормы. 

И здесь тоже возникает ряд трудностей при оценке 
ситуации. Лекарственно индуцированное ОПП может 
развиваться при поражении любого компартмента не-
фрона (сосудов, в том числе внутриклубочковых ка-
пилляров; канальцев и интерстиция) [16]: 

1) острое повреждение сосудов; 
2) острое гломерулярное повреждение; 
3) острое повреждение канальцев / тубулонекроз; 
4) острый интерстициальный нефрит;
5) кристаллическая нефропатия.
Четких критериев для дифференциальной диаг-

ностики этих состояний у новорожденных пока не 
предложено. В любом случае, по мере роста недо-
ношенных детей необходимо обеспечить для них 
надлежащую педиатрическую помощь и проводить 
скрининг на ХБП [17]. 

Существенно технически проще, но не менее важ-
но принять во внимание здоровье не только ребен-
ка, но и матери. В крупном шведском исследовании 
были сопоставлены сведения о родах (только одного 
ребенка) за период 1973 по 2012 гг. и данные Швед-
ского почечного регистра и Национального регистра 
пациентов (до 2013 г.), а также катамнез матери. От-
ношение рисков развития ХБП у матери составило 
при преждевременных родах от 1,47 [1,40–1,53] до 1,39 
[1,32–1,45] [18]. В табл. 1 представлены результаты ме-
таанализа неблагоприятных последствий для роже-
ницы при осложненных исходах беременности.
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Т а б л и ц а  1
Результаты мета-анализа неблагоприятных последствий для роженицы при осложненных исходах 

беременности [19] 
Ta b l e  1

The results of a meta-analysis of adverse effects for a woman in labor with complicated pregnancy outcomes [19]

Исход Относительный риск 
(95% ДИ) I2,% τ2

Преэклампсия

тПН 6,16(4,42-8,57) 79 0,10

ХБП 2,27 (1,48-3,49) 80 0,09

Госпитализации, связан-
ные с патологией почек 1,79 (0,71-4,51) 92 0,41

Гестационная гипертензия

тПН 4,37 (1,74-10,98) 67 0,31

ХБП 2,56 (1,09-2,22) 55 0,04

Госпитализации, связан-
ные с патологией почек

1,04 (0,92-1,17) 0 0,00

Артериальная гипертензия (хроническая)

тПН 16,87 (11,31-25,15) 0 0,00

ХБП

Преэклампсия на фоне 
хронической артериаль-
ной гипертензии

тПН 48,97 (26,09-91,93) 41 0,09

ХБП 1,56 (0,38-6,42) Недоступно Недоступно

Преждевременные роды (вне связи с преэклампсией)

тПН 3,21 (2,35-4,39) 57 0,04

ХБП Недоступно Недоступно Недоступно

Госпитализации, связан-
ные с патологией почек 2,90 (2,00-4,20) Недоступно Недоступно

Ранняя преэклампсия

тПН 7,66 (3,16-18,55) 86 0,52

ХБП Недоступно Недоступно Недоступно

Гестационный диабет

тПН Недоступно Недоступно Недоступно

ХБП 7,66 (3,16-18,55) 86 0,52

Госпитализации, связан-
ные с патологией почек Недоступно Недоступно Недоступно
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Как видно из табл. 1, по ряду показателей в ме-
таанализе данные отсутствуют. По ряду показателей 
наблюдается высокая гетерогенность результатов 
(например, при преэкламсии и гестационной гипер-
тензии). Тем не менее, позволительно сделать общий 
вывод о том, что перечисленные осложнения бере-
менности оказывают значимое влияние на развитие 
ХБП у матери. 

M. Goetz et al. (2021) проанализировали результа-
ты 291 091 родов у 222 779 женщин по данным госу-
дарственной страховой компании Баден-Вюртемберг 

(Германия) [6]. Средние интервалы между беременно-
стями составили 2,76 года (средний показатель – 1,25 
года). Среднее время наблюдения составило 5,44 года. 
Данные представлены в табл. 2.

Большинство преждевременных родов происхо-
дят спонтанно, но около 30% из них являются ятро-
генными и осуществляются по акушерским показа-
ниям, как правило, при преэклампсии матери или 
задержке внутриутробного роста [12]. Преэклампсия 
была идентифицирована как сильный фактор риска 
развития тПН [8, 10, 12, 20], и женщины, перенесшие 
IUGR или роды с малым сроком беременности (Small 
for Gestational Age, SGA), также могут быть подверже-
ны повышенному риску развития ХБП [8, 21]. Таким 

образом, риск развития ХБП/тПН у матери может 
различаться в зависимости от того, происходят ли у 
женщин самопроизвольные или ятрогенные преждев-
ременные роды.

Таким образом, суммарный риск развития ХБП 
для матери и ребенка при прочих равных условиях 
при преждевременных родах представляется весьма 
существенным. Однако в отечественных и зарубежных 
клинических рекомендациях нет прямых указаний на 
необходимость постановки таких женщин на учет к 
нефрологу.

Особенности питания во время 
беременности

Основным определяющим фактором роста плода в 
фетальный период является адекватное питание плода 
и достаточный доступ кислорода. При их недостатке 
плод адаптируется посредством снижения темпов ро-
ста и перестройки метаболизма, причем пропорцио-
нальность развития зависит от того, в какой период 
внутриутробного развития плод испытывал наиболь-
ший дефицит нутриентов. Плод, получающий недо-
статочное количество питательных веществ в первом 
триместре, развивается симметрично, при рождении 

Т а б л и ц а  2
Модель пропорциональных рисков Кокса 

Ta b l e  2
Cox's Proportional Hazards Model

Исход Фактор Отношение рисков 95% ДИ P

Любая стадия ХБП Только преэклампсия 1,784 [1,516; 2,098] <0,001
Только преждевременные роды 1,789 [1,531; 2,091] <0,001
Сочетание преэклампсии и пре-
ждевременных родов 5,227 [4,201; 6,504] <0,001

Возраст матери 1,051 [1,042; 1,060] <0,001
Сахарный диабет 1,470 [1,320; 1,638] <0,001
Ожирение 1,609 [1,453; 1,781) <0,001

ХБП 1-3 стадии Только преэклампсия 1,753 [1,471; 2,089] <0,001

Только преждевременные роды 1,806 [1,529; 2,133] <0,001

Сочетание преэклампсии и пре-
ждевременных родов 5,138 [4,060; 6,502] <0,001

Возраст матери 1,056 [1,047; 1,066] <0,001
Сахарный диабет 1,483 [1,322; 1,665] <0,001
Ожирение 1,635 [1,465; 1,823] <0,001

ХБП 4-5 стадии Только преэклампсия 2,971 [1,874; 4,711] <0,001
Только преждевременные роды 4,705 [3,259; 6,794] <0,001
Сочетание преэклампсии и пре-
ждевременных родов 11,903 [6,902; 20,528] <0,001

Возраст матери 1,021 [0,995; 1,048] 0,116
Сахарный диабет 1,181 [0,832; 1,674] 0,352
Ожирение 1,479 [1,074; 2,035] 0,016
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имеет низкую массу тела и малую длину при нормаль-
ном пондеральном индексе (рост, деленный на корень 
кубический массы тела ребенка) и впоследствии несет 
повышенный риск развития артериальной гипертен-
зии. Если задержка развития происходит позже, то 
такие новорожденные имеют нормальную длину при 
сниженной массе тела и сниженный пондеральный 
индекс и в дальнейшем более подвержены развитию 
сахарного диабета 2 типа и артериальной гипертен-
зии [22]. 

На неадекватное питание матери может косвенно 
указывать анемия беременных. Недостаток гемоглоби-
на ведет к увеличению массы плаценты, увеличению 
отношения массы плаценты к массе тела новорожден-
ного и связан с более высоким артериальным давле-
нием у детей [23, 24]. При более детальном изучении 
оказалось, что избыток углеводов в диете матери на 
ранних сроках беременности связан с увеличением 
плаценты и снижением массы плода, в то время как 
недостаток белка отрицательно сказывается на пока-
зателях роста на всем протяжении беременности [23].  

Органогенез почек − это последовательность мор-
фологических событий, которые, начиная с недиф-
ференцированных промежуточных мезенхимальных 
клеток и их взаимодействия с удлиняющимся и вет-
вящимся мочеточниковым зачатком (МЗ), в конечном 
итоге дают начало сложному строению зрелой почки 
человека. Такой сложный процесс требует четкого 
взаимодействия между эпителиальными и мезенхи-
мальными клетками, что в конечном итоге приводит 
к скоординированному развитию множества высо-
коспециализированных стромальных, сосудистых и 
эпителиальных типов клеток, что является характер-
ной чертой архитектурной и функциональной слож-
ности почки. В целом, морфогенез почек представляет 
собой саморегулирующийся процесс взаимозависи-
мых клеточных взаимодействий, включая движение 
эпителиальных клеток  во время тубулогенеза, по-
средством которого возможно осуществление много-
численных функций почек.

Одна из известных причин нарушения нефрогенеза 
у ребенка − недостаточное по белку питание матери. В 
экспериментальных работах уже достаточно давно по-
казано, что недостаточное потребление белка во время 
беременности (особенно во время второй ее половины) 
сопровождается снижением числа нефронов у новоро-
жденного не менее чем на 15% [25]. В проспективном 
исследовании K. Miliku et al. (2015), проведенном среди 
3650 матерей и их шестилетних детей, было обнаруже-
но, что более высокое потребление матерью общего и 
растительного белка (но не животного) в течение пер-
вого триместра беременности было связано с более 
высоким уровнем рСКФ по креатинину, но не с объ-
емом почек, уровнем рСКФ по цистатину С или ми-
кроальбуминурией у детей школьного возраста [26].

Три исследования были посвящены дефициту вита-
мина А у матерей во время беременности, но резуль-
таты оказались неоднозначными. В проспективном 
пилотном исследовании, проведенном P. Goodyer et 

al. (2007), группу беременных женщин из Бангалора 
(Индия) сравнивали с беременными женщинами из 
Монреаля (Канада). Среднее соотношение объема 
почек к площади поверхности тела (мл/м2) у потом-
ства в возрасте 2–6 недель было значительно ниже в 
Бангалоре (с дефицитом витамина А) по сравнению 
с Монреалем (с избытком витамина А) [27].

Аналогичные данные были получены среди еги-
петских младенцев в проспективном исследовании, 
проведенном E. K. El-Khashab et al. (2013), где умень-
шение размера почек при рождении было связано 
со снижением концентрации ретинола в сыворотке 
крови матери во время беременности [28]. Однако у 
населения, проживающего в сельской местности Сар-
лахского района в Непале не было выявлено влияния 
приема матерью витамина А или β-каротина до, во 
время и после беременности на артериальное давле-
ние или риск микроальбуминурии у детей в возрасте 
десяти лет [29].

Исследование, проведенное среди 3524 матерей и 
их детей в возрасте 6–8 лет в сельском районе Сарла-
хи в Непале, показало, что во всех группах, получав-
ших фолиевую кислоту, наблюдалось значительное 
снижение риска микроальбуминурии (≥3,4 мг/ммоль 
альбумина/креатинина) по сравнению с контрольной 
группой (получавшей только витамин А) [30]. 

В проспективном когортном исследовании, прове-
денном K. Miliku et al. (2017) в Нидерландах среди 4226 
матерей и их шестилетних детей, не было выявлено 
связи между потреблением добавок фолиевой кис-
лоты и состоянием почек в детском возрасте (общий 
объем почек, рСКФ и риск микроальбуминурии). Бо-
лее высокие концентрации фолиевой кислоты в крови 
матери на ранних сроках беременности были связаны 
с  большим общим объемом почек в детском возрасте. 
Кроме того, более высокие концентрации витамина 
В12 в крови матери были связаны с более высоким 
уровнем рСКФ в детском возрасте. Концентрация 
фолиевой кислоты и витамина В12 в крови матери не 
были связаны с риском развития микроальбуминурии 
в возрасте шести лет [31].

Результаты проспективного когортного исследова-
ния, проведенного K. Miliku et al. (2016) в Нидерландах 
среди 4212 матерей и их детей, показали, что в возрасте 
6 лет дети, рожденные от матерей с дефицитом ви-
тамина D (по результатам анализа крови) в середине 
беременности, имели больший суммарный объем 
почек. Более низкие уровни витамина D у матерей в 
середине беременности были связаны с более высо-
ким рСКФ по креатинину, но не цистатину С у детей 
школьного возраста. Уровни витамина D у матерей 
были положительно связаны с уровнем креатинина 
крови у детей (р < 0,05), но не с уровнем цистатина С 
и риском микроальбуминурии в этом возрасте [32].

В одном исследовании, проведенном в сельских 
районах Бангладеш, изучалась связь между доро-
довым питанием, приемом различных микроэле-
ментов и состоянием почек среди 3267 матерей и 
их детей в возрасте 4–5 лет. В этом исследовании, 
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проведенном S. Hawkesworth et al. (2013), было об-
наружено, что рСКФ по цистатину С в плазме крови 
была значительно выше у детей, матери которых по-
лучали во время беременности добавки железа 60 мг 
против 30 мг. Прием матерью различных микроэле-
ментов в сочетании с железом и фолиевой кислотой 
не оказывали влияния на объем почек и артериальное 
давление у детей [33].

В двух ретроспективных исследованиях изучалось 
влияние голодания у беременных на функцию почек 
у детей. C. Huang et al. (2014) сообщали, что в период 
голода в Китае 1959–1961 гг. беременность была связа-
на с более высоким риском протеинурии у потомства 
в возрасте 30 лет. Однако из-за большой и неточной 
продолжительности китайского голода трудно было 
изучить его влияние на разных стадиях беременно-
сти [34]. Аналогично, при обследовании потомства, 
подвергшегося внутриутробному голоданию во время 
зимнего голода в Голландии 1944–1945 гг. (ежедневный 
рацион сократился до менее 1000 ккал/сут), R. C. Painter 
et al. (2005) было показано, что распространенность 
микроальбуминурии была значительно выше у взро-
слых (средний возраст 50 лет), подвергшихся внутри-
утробному голоданию в середине беременности, по 
сравнению с теми, кто родился до или был зачат после 
периода голода [35].

Результаты перечисленных исследований не всегда 
сопоставимы, возможно, еще и потому, что существует 
ряд серьезных барьеров при их планировании и про-
ведении (не столько медицинских, сколько социаль-
ных и этических). Однако складывается впечатление 
(подтверждающее интуитивное мнение) о том, что 
характер питания беременной женщины оказывает 
значимое влияет на потенциал здоровья почек у ре-
бенка [36].

Задержка роста плода  
(Fetal Growth Restriction, FGR)

Частота FGR чаще встречается в странах с ограни-
ченными ресурсами. Однако и в РФ встречается не 
столь редко, составляя по данным разных авторов от 
5 до 18% [37, 38]. Дети, родившиеся с FGR у матерей, 
имевших большую плаценту, имели в 3 раза более 
высокий риск развития артериальной гипертензии, 
чем ребенок с адекватным развитием и при нормаль-
ных размерах плаценты [39].

Важно отметить, что в 75% случаев до рождения 
плода FGR остается невыявленной, и данный диагноз 
ставится ретроспективно [40, 41]. В какой-то степени 
это может быть связано с отсутствием единого подхо-
да к дефинициям. Так, различают термины «малый 
плод к сроку гестации» и «синдром FGR». И в том 
и в другом случае чаще всего речь идет о плоде с 
предполагаемой массой тела менее 10-го перцентиля 
по данным ультразвукового исследования. Разница в 
том, что в отличие от «синдрома FGR», «малый плод 
к сроку гестации» не является патологией и обуслов-
лен его конституциональными особенностями [42]. 

Однако масса тела менее 10-го перцентиля не позво-
ляет дифференцировать конституционально малый 
плод, достигающий своего генетически запрограм-
мированного потенциала роста и не находящегося 
в зоне риска неблагоприятных исходов, от плода, не 
достигшего генетически запрограммированного по-
тенциала роста и входящего в группу повышенного 
риска перинатальной заболеваемости и смертности. 
Поэтому разграничение двух терминов практически 
невозможно до момента рождения. 

Малая масса тела при рождении  
(Low birth weight, LBW)

LBW определяют как массу тела при рождении 
менее 2500 граммов (5,5 фунтов), что затрагивает 
примерно 15–20 % новорожденных во всем мире 
и, соответственно, составляет более 20 млн детей 
ежегодно. Согласно расчетам, 62 % вариабельно-
сти веса новорожденного относится к воздействию 
окружающей среды (in utero), в то время как на 
долю материнских и отцовских генов приходится 
20 и 18 % соответственно [43]. Эта проблема непро-
порционально высока в странах с низким и средним 
уровнем дохода. Прослеживается определенный 
прогресс в этом направлении. В 2020 г. 14,7 % но-
ворожденных отнесены к LBW, а темпы улучшения 
ситуации с 2012 по 2020 гг. в мире составили 0,3 % 
[44]. Эти цифры с точки зрения пессимиста трудно 
рассматривать как серьезные успехи, и такой фактор 
риска явно сохранится не только в ближайшей, но 
и в отдаленной перспективе. 

Существует множество причин LBW, включая 
преждевременные роды или кесарево сечение (по 
медицинским или немедицинским показаниям), мно-
гоплодную беременность, инфекции и такие хрониче-
ские заболевания, как сахарный диабет и артериаль-
ная гипертензия [45]. К последствиям низкого веса при 
рождении относятся внутриутробная и неонатальная 
смертность и заболеваемость, плохое когнитивное 
развитие и повышенный риск хронических заболе-
ваний в более позднем возрасте. Наиболее впечатля-
ющими являются результаты Хердфордширского ис-
следования (Великобритания), при котором частота 
выявления нарушений углеводного обмена была в 7 
раз выше у мужчин, родившихся с массой тела менее 
2 500 г, по сравнению с группой весивших при рожде-
нии более 4 300 г независимо от индекса массы тела во 
время исследования [46]. В Швеции частота сахарного 
диабета 2 типа у 60-летних мужчин увеличивалась с 3,5 
до 11,9 % по мере снижения пондерального индекса 
новорожденных с 29,4 кг/м3 до 24,2 [47]. Связь между 
антропометрическими параметрами при рождении 
и последующими нарушениями метаболизма глю-
козы была выявлена также в Дании [48], США [47], 
причем зависимость проявлялась через весь спектр 
распределения массы тела и пондерального индекса 
без каких-либо пороговых значений.
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Механизмы развития ХБП при 
олигонефронии

Уменьшение числа клубочков и, следователь-
но, площади поверхности внутриклубочковых 
капилляров может привести к снижению спо-
собности выделять натрий, повышению пред-
расположенности к гипертонии и снижению 

почечного резерва. Результаты использования 
различных экспериментальных моделей сни-
жения числа нефронов представлены в табл. 3.

Есть еще один вопрос, который слабо освещен в 
научной литературе. Оказывает ли влияние искус-
ственное оплодотворение на риск развития ХБП? 
В табл. 4 приведены результаты одного из подоб-
ных исследований. 

Таблица 3
Экспериментальные модели и механизмы снижения числа нефронов [49] 

Table 3
Experimental models and mechanisms for reducing the number of nephrons [49]

Экспериментальные модели Вероятные причины редукции числа нефронов

Снижение квоты белка в диете матери ↑ апоптоз в фазу метанефроса и постнатальных почек

↓ экспрессии генов в развивающейся почке

Нарушения метилирования генов

↓ плацентарной экспрессии 11-βHSD2 expression

Снижение квоты витамина А в диете 
матери Нарушение формирования канальцев

Нарушение пространственной ориентации развития капилляров клубочка

↓ экспресси c-RET (рецепторная тирозинкиназа)

Снижение квоты железа в диете матери Предположительно снижение доставки кислорода

Предположительно изменение чувствительности к глюкокортикоидам

Предположительно изменение доступности микроэлементов пищи

Воздействие глюкокортикоидов во вре-
мя беременности ↑ воздействия глюкокортикоидов на плод

Предположительно ускоренное созревание тканей

↑ экспрессии глюкокортикоидных рецепторов

↑ экспрессии 1α- - и β-АТФазы

↓ экспрессии 11- β HSD2 в почках и надпочечниках

Перевязка/эмболизация маточных 
артерий ↑ экспрессии проапоптотических генов

↓ экспрессии антиапоптотических генов

Нарушения метилирования генов

Нарушения экспрессии генов системы ренин-ангиотензин

Сахарный диабет/гипергликемия у 
матери ↓ экспрессии рецептора IGF-11/маннозо-6-фосфата

Нарушения активности/биодоступности IGF-11 

Активация NF-kB

Воздействие лекарств во время беремен-
ности

Гентамицин Нарушения развития канальцев

Β-лактамы ↑ апоптоза мезенхимальных клеток

Циклоспорин Блокада формирования нефронов

Этанол Предположительно за счет снижения уровня витамина А

Ингибиторы ЦОГ2 Нарушение баланса простагландинов
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Таблица 4
Риски преждевременных родов и низкой массы тела при рождении спонтанно зачатым одним ребенком 

и зачатым в результате экстракорпорального оплодотворения [50] 
Table 4

Risks of premature birth and low body weight at birth spontaneously conceived by one child and conceived as a result 
of in vitro fertilization [50]

Исход Относительный риск (95% ДИ)
Преждевременные роды <37 недель 1,89 (0,94–3,81)
Преждевременные роды 32–36 недель 1,67 (0,74–3,79)
Преждевременные роды <32–33 недель 2,13 (1,22–3,71)
Низкая масса тела при рождении <2500 г 1,72 (0,80–3,71)
Очень низкая масса тела при рождении <1500 г 1,75 (0,71–4,30)
Экстремально низкая масса тела при рождении  <1000 г Недоступно
Задержка внутриутробного развития  (<10 процентиля) Недоступно

Очевидно, что, несмотря на активное развитие экс-
тракорпоральных технологий, их широкое внедрение 
в клиническую практику может способствовать увели-
чению заболеваемости ХБП. Для того, чтобы это пред-
положение не стало реальностью, целесообразно эту 
группу женщин и детей наблюдать совместно с нефро-
логом. К сожалению, четких указаний в отечественных 
и зарубежных клинических рекомендациях пока нет.

Заключение

Осложненное течение беременности является од-
ной из существенных причин развития ХБП, на ко-
торую пока обращается очень мало внимания. Врач 
должен предполагать наличие олигонефронии и/или 
ХБП у ребенка как минимум в следующих случаях:

•	 артериальная гипертензия у матери во время бе-
ременности;

•	 гипергликемия у матери во время беременности;
•	 неадекватность рациона у матери во время бере-

менности;
•	 преждевременные роды вне зависимости от их 

спонтанности;
•	 низкая масса тела ребенка при рождении.

При выявлении любого из подобных случаев (тем 
более при их сочетании) и мать и ребенок должны 
наблюдаться у нефролога. 

Хочется обратить внимание руководителей здра-
воохранения на необходимость организации в на-
шей стране хотя бы скрининговых исследований на 
данную тему.
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