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Введение
До недавнего времени заболева-
ния почек традиционно счита-
лись редкими, но в  настоящее 
время их социальная значимость 
и  существенная распространен-
ность не вызывают сомнений. 
Хронической болезнью почек 
(ХБП) страдают 10–11% населения 
во всем мире. При этом распро-
страненность стойкого сниже-
ния почечной функции (скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) 
в диапазоне 15–59 мл/мин/1,73 м²) 
составляет в общей популяции не 
менее 3,8%. Всемирная организа-
ция здравоохранения признала 
ХБП пятой «болезнью-убийцей» 

(первые четыре – рак, сердечно-
сосудистые заболевания, болезни 
легких и сахарный диабет) [1, 2].
Нередко заболевания почек дли-
тельно не имеют яркой клиничес-
кой симптоматики, иногда даже 
не сопровождаются существенны-
ми изменениями в общем анализе 
мочи, а трактовка изменений био-
химического состава крови вызы-
вает затруднения у практических 
врачей. Это приводит к  несвое-
временной диагностике ХБП, поз-
днему началу лечения, высокой 
частоте развития хронической 
почечной недостаточности (ХПН). 
Большинство больных узнают 
о  своем заболевании слишком 

поздно, когда медикаментоз-
ное лечение уже не способно 
улучшить состояние пациента 
и требуется применение методов 
заместительной почечной тера-
пии – гемодиализа или перитоне-
ального диализа с  последующей 
возможной трансплантацией 
почки. Интересно, что основны-
ми причинами развития терми-
нальной хронической почечной 
недостаточности в развитых стра-
нах являются не «чисто нефроло-
гические» болезни (хронический 
гломерулонефрит, хронический 
пиелонефрит, амилоидоз почек, 
поликистозная болезнь), а весьма 
распространенные «популяци-
онные» заболевания – сахарный 
диабет, эссенциальная артериаль-
ная гипертензия, ожирение и ги-
перурикемия [3, 4].
ХПН  – клинико-лабораторный 
симптомокомплекс, обуслов-
ленный постепенной гибелью 
нефронов в  исходе любого про-
грессирующего заболевания по-
чек и характеризующийся невоз-
можностью почек поддерживать 
нормальный состав внутренней 
среды организма. К  сожалению, 
несмотря на проведение комп-
лексной нефропротективной те-
рапии, ХПН необратима и  рано 
или поздно вступает в  терми-
нальную стадию [5]. В этой связи 
на сегодняшнем этапе развития 
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медицины возможно только за-
медлить прогрессирование ХПН 
и в лучшем случае длительно ста-
билизировать почечную функ-
цию на максимально возможном 
для данного пациента (хотя и сни-
женном по сравнению с нормой) 
уровне. 

Хроническая почечная 
недостаточность и концепция 
хронической болезни почек: 
взаимосвязь понятий 
и классификация
Ранее было предложено несколь-
ко различающихся между собой 
классификаций ХПН, основан-
ных преимущественно на значе-
ниях сывороточного креатинина, 
что затрудняло реальную оценку 
состояния почечной функции 
у  отдельных пациентов, сравне-
ние результатов клинических ис-
следований и выработку единых 
подходов к лечению и профилак-
тике. 
С целью создания единой класси-
фикации и универсальных крите-
риев оценки тяжести поражения 
почек в  2002  г. Национальным 
почечным фондом США (National 
Kidney Foundation) впервые бы-
ла сформулирована концепция 
ХБП (Chronic Kidney Disease), 
которая в  дальнейшем обсуж-
далась и  дорабатывалась экс-
пертами Европейской почечной 
ассоциации – Европейской ассо-
циации диализа и  транспланта-
ции (European Renal Association – 
European Dialysis and Transplant 
Association), а также инициатив-
ной группой по улучшению гло-
бальных исходов заболеваний 
почек (Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes) [5, 6]. В настоя-
щее время понятие ХБП и ее клас-
сификация получили признание 
во всем мире. В  нашей стране 
рабочей группой членов правле-
ния Научного общества нефро-
логов России под руководством 
А.В.  Смирнова с  учетом между-
народного опыта были созданы 
национальные рекомендации 
«Хроническая болезнь почек: ос-
новные положения, определение, 
диагностика, скрининг, подходы 
к профилактике и лечению» [7]. 

Напомним: под ХБП следует по-
нимать наличие любых маркеров 
повреждения почек, персистиру-
ющих в течение более трех меся-
цев вне зависимости от нозоло-
гического диагноза. Диагноз ХБП 
устанавливается на основании 
следующих критериев:
 ■ наличие любых клинических 

маркеров повреждения почек, 
подтвержденных с  интервалом 
не менее трех месяцев;

 ■ любые маркеры необратимых 
структурных изменений орга-
на, выявленные однократно при 
прижизненном морфологичес-
ком исследовании органа или 
при его визуализации;

 ■ снижение СКФ < 60  мл/мин/
1,73  м² в  течение трех и  более 
месяцев вне зависимости от 
наличия других признаков пов-
реждения почек.

Важно, что больные с трансплан-
тированной почкой вне зависи-
мости от наличия или отсутствия 
маркеров почечного повреждения 
всегда рассматриваются как паци-
енты с ХБП. 
Другими словами, для диагности-
ки ХБП необходимо подтвердить 
наличие маркеров повреждения 
почек как минимум с трехмесяч-
ным интервалом (для исключения 
обратимого почечного поврежде-
ния). Такой же интервал необхо-
дим для верификации снижения 
уровня СКФ < 60  мл/мин/1,73  м² 
в  том случае, если это является 
единственным маркером ХБП. 
Иногда можно сразу диагностиро-
вать ХБП, например если данные 
однократно выполненных визуа-
лизирующих инструментальных 
методов или прижизненного 

морфологического исследования 
явно указывают на необратимые 
структурные изменения почек. 
Концепция ХБП не отменяет не-
обходимости установления нозо-
логического диагноза. Согласно 
отечественным национальным 
рекомендациям в  медицинской 
документации должен быть за-
писан сначала нозологический 
диагноз, а затем ХБП с указанием 
стадии по СКФ (табл. 1), индек-
са альбуминурии/протеинурии 
и вида заместительной почечной 
терапии [7].
Очевидно, что ХБП  – более ши-
рокое понятие, чем ХПН, основ-
ным признаком которой является 
стойкое снижение СКФ < 60  мл/
мин/1,73 м². Больные с ХБП первой 
и второй стадии еще не являются 
пациентами с ХПН, но ХБП ста-
дии 3а–5 (СКФ < 60 мл/мин/1,73 м²) 
соответствуют ХПН [6, 7].
Немаловажным является способ 
определения СКФ. Безусловно, 
золотым стандартом остаются 
клиренсные методики, но в кли-
нической практике вполне допус-
тимо использование простых рас-
четных методов, не требующих 
суточного сбора мочи: формулы 
Кокрофта – Голта, MDRD и CKD-
EPI. Российские национальные 
рекомендации называют CKD-
EPI предпочтительным методом 
оценки СКФ в  амбулаторной 
клинической практике. Однако 
существуют ситуации, когда ис-
пользование вышеуказанных 
расчетных методов определения 
СКФ неприемлемо: беременность, 
выраженное истощение или ожи-
рение, заболевания скелетной 
мускулатуры, быстрое снижение 

Таблица 1. Классификация хронической болезни почек в зависимости 
от уровня клубочковой фильтрации

Код Характеристика функции 
почек

Уровень СКФ, 
мл/мин/1,73 м²

С1 Высокая и оптимальная > 90
С2 Незначительно сниженная 60–89
С3а Умеренно сниженная 45–59
С3б Существенно сниженная 30–44
С4 Резко сниженная 15–29
С5 Терминальная почечная 

недостаточность < 15
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функции почек, решение о начале 
заместительной почечной тера-
пии, наличие почечного транс-
плантата и некоторые другие [8].

Распространенность хронической 
болезни почек среди женщин 
репродуктивного возраста 
и осложнения беременности 
при хронической болезни почек
Распространенность ХБП в общей 
популяции высока, при этом при-
знаки поражения почек нередко 
выявляются и у женщин в репро-
дуктивном периоде. По данным 
зарубежных авторов, распростра-
ненность ХБП первой  – второй 
стадии у  женщин детородного 
возраста (20–39 лет) составляет не 
менее 3%, а ХБП третьей – пятой 
стадии  – примерно 0,6–0,7% [9]. 
В этой связи возникает актуаль-
ный вопрос: как влияет ХБП на 
течение и исходы беременности, 
а сама беременность – на прогноз 
заболевания почек?
Известно, что беременность 
у женщин с заболеваниями почек 
даже при сохранной почечной 
функции (ХБП первой стадии) 
сопровождается серьезными про-
блемами: повышенной по сравне-
нию с общей популяцией часто-
той акушерских и перинатальных 
осложнений и преждевременных 
родов, необходимостью абдоми-
нального родоразрешения, пот-
ребностью новорожденных в ин-
тенсивной терапии. По данным 
систематического обзора (2011), 
включившего 13  исследований, 
частота неблагоприятных мате-
ринских событий (гестационная 
артериальная гипертензия, пре-
эклампсия, эклампсия и  мате-
ринская смертность) у пациенток 
с ХБП составила 11,5% по сравне-
нию с 2% у здоровых женщин [10]. 
Нельзя не отметить, что реальная 
частота осложнений беременнос-
ти у больных с ХБП может сущест-
венно недооцениваться. По мере 
ухудшения функции почек час-
тота этих осложнений растет, то 
есть стадия ХБП наряду с артери-
альной гипертензией и протеин-
урией более 1  г/сут увеличивает 
риск неблагоприятного исхода 
как для матери, так и для ребен-

ка. Указанные факторы в большей 
степени, чем нозологический диа-
гноз, влияют на прогноз беремен-
ности, конечно, за некоторыми 
исключениями [9, 11, 12]. 
Например, беременности одно-
значно следует избегать при узел-
ковом периартериите, поражении 
почек в  рамках системной скле-
родермии, амилоидозе почек [13]. 
Для других заболеваний опреде-
лены специфические риски и осо-
бенности течения беременности. 
Так, системная красная волчанка 
повышает риск невынашивания, 
сопровождается высоким риском 
рецидивов в период гестации, по-
вышенной материнской (1,15%) 
и перинатальной (до 23%) смерт-
ностью. Диабетическая нефропа-
тия обусловливает высокий риск 
развития нефротического синд-
рома и  высокую перинатальную 
смертность (до 10%), а рефлюкс-
нефропатия – значимый риск мо-
чевой инфекции во время бере-
менности [13].
Совсем недавно, в  середине 
XX века, нередко прерывали бе-
ременность по медицинским по-
казаниям не только у  женщин 
с  артериальной гипертензией, 
нефротическим синдромом, но 
и у пациенток с умеренным моче-
вым синдромом, а беременность 
при сниженной функции почек 
практически не имела перспек-
тив. Однако с течением времени 
исходы беременности у  женщин 
с  заболеваниями почек и  ХПН 
улучшались. 
Если в  1950  г. перинатальная 
смертность в  группе пациен-
ток с  креатинином сыворотки 
1,5–3,0 мг/дл (132,5–265 мкмоль/л) 
составляла 58%, а  при уров-
не креатинина >  3,0  мг/дл 
(> 265 мкмоль/л) – 100%, то к 1980 г. 
данный показатель снизился до 10 
и  53% соответственно. По обоб-
щенным данным 1985–2007  гг., 
у женщин с сывороточным креа-
тинином 125–180 мкмоль/л пери-
натальная смертность составля-
ла 5%, стойкая потеря почечной 
функции в послеродовом периоде 
более чем на 25% от исходной  – 
20%, частота развития терми-
нальной ХПН через год после ро-

дов – 2%. При повышении уровня 
содержания креатинина в плазме 
крови >  180  мкмоль/л эти пока-
затели увеличивались до 10, 50 
и 35% соответственно. 
Таким образом, результаты бе-
ременности даже при значениях 
сывороточного креатинина 125–
180 мкмоль/л (что соответствует 
в основном ХБП 3а и 3б стадии) 
выглядят обнадеживающими. 
Эти данные вполне согласуют-
ся с  действующим приказом 
Минздравсоцразвития России от 
03.12.2007 № 736 «Об утверждении 
перечня медицинских показаний 
для искусственного прерывания 
беременности». В  приказе отме-
чается, что основанием для пре-
рывания беременности служит 
ХПН любой этиологии с уровнем 
креатинина крови до зачатия вы-
ше 200 мкмоль/л или с прогресси-
рующим нарастанием креатинина 
крови в любой срок гестации. 

Характеристика осложнений 
беременности при хронической 
болезни почек
В целом осложнения беременнос-
ти у пациенток с ХПН можно ус-
ловно разделить на две большие 
группы.
I. Осложнения, связанные с нали-
чием/прогрессированием ХБП:
 ■ присоединение или усугубление 

артериальной гипертензии;
 ■ присоединение или усугубление 

протеинурии;
 ■ ухудшение почечной функции 

(развитие не всегда обратимого 
острого почечного поврежде-
ния на фоне ХБП);

 ■ анемия;
 ■ присоединение/обострение уже 

имеющихся инфекционно-вос-
палительных заболеваний мо-
чевыделительной системы;

 ■ более частое по сравнению 
с  беременными без ХБП при-
соединение преэклампсии 
(с трудностями проведения 
дифференциального диагноза 
между обострением заболева-
ния почек и  симптомами пре-
эклампсии).

II. Осложнения, связанные с пато-
логией фетоплацентарного комп-
лекса:
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 ■ перинатальные потери (пре-
рывание беременности по ме-
дицинским показаниям, са-
мопроизвольный выкидыш, 
неразвивающаяся беремен-
ность, перинатальная смерт-
ность);

 ■ фетоплацентарная недостаточ-
ность, синдром задержки роста 
плода, гипотрофия, рождение 
детей с экстремально малой для 
гестационного срока массой 
тела, хроническая внутриут-
робная гипоксия плода;

 ■ преждевременные роды;
 ■ возможность рождения детей 

с  аномалиями развития [9, 
13–16].

Даже у  здоровых беременных 
наблюдается снижение гемогло-
бина, которое объясняется на-
растающим дефицитом железа, 
обусловленным быстрым ростом 
плода, и феноменом «разведения» 
крови в связи с физиологической 
задержкой жидкости во время 
беременности. Однако у больных 
с  ХПН снижение гемоглобина 
более выражено, чем у здоровых 
женщин, и развивается раньше.

Преэклампсия у беременных 
с хронической болезнью почек
Одной из самых серьезных про-
блем у  беременных с  ХБП, осо-
бенно при сниженной почечной 
функции, является более высо-
кая по сравнению со здоровыми 
женщинами частота развития 
преэклампсии (гестоза). Чем вы-
ше уровень креатинина, тем выше 
частота преэклампсии. При значе-
ниях креатинина до беременнос-
ти < 125 мкмоль/л преэклампсия 
развивалась у  20% беременных, 
125–180 мкмоль/л – у 40%, более 
180 мкмоль/л – у 60%, а у пациен-
ток на диализе – в 75% случаев [1, 
9, 11, 13, 16, 17]. В этих условиях 
важную роль приобретает про-
филактика преэклампсии у бере-
менных с ХПН.
Преэклампсия представляет со-
бой акушерское осложнение, 
которое развивается после 20 не-
дель гестации и проявляется ар-
териальной гипертензией, про-
теинурией, в некоторых случаях 
отеками. Тяжелые формы пре-

эклампсии могут быстро приво-
дить к развитию таких осложне-
ний, как инсульт, острое почечное 
повреждение, острая левожелу-
дочковая недостаточность, по-
лиорганная недостаточность, 
и  являются одной из основных 
причин материнской смертности 
[14, 15, 18]. 
Патогенез этого осложнения в на-
стоящее время остается не сов-
сем ясным, однако известно, что 
недостаточная инвазия трофо-
бласта в ранние сроки приводит 
к  неполноценной гестационной 
перестройке миометральных со-
судов и  ишемии плаценты. При 
неосложненной беременнос-
ти в  результате первой волны 
инвазии трофобласта (первые 
12  недель беременности) деци-
дуальные сегменты спиральных 
артерий замещаются прорастаю-
щим в них трофобластом и фор-
мирующимся фибриноидом, что 
сопровождается значительным 
притоком крови к  межворсин-
чатому пространству. Во время 
второй волны инвазии трофо-
бласта (14–19  недель гестации) 
последний внедряется в  стенки 
артериальных сосудов, располо-
женных в  миометральном сег-
менте. Процесс гестационной 
перестройки сосудистой систе-
мы матки сопровождается ин-
тенсивной продукцией проста-
гландинов класса Е2, снижением 
общего сосудистого сопротив-
ления и  соответственно сниже-
нием системного артериального 
давления у  матери (в среднем 
на 10–12  мм  рт.  ст.). Снижение 
глубины инвазии трофобласта 
и  неполноценная имплантация 
в последующем приводят к нару-
шениям маточно-плацентарного 
и плодово-плацентарного крово-
токов, задержке роста плода, его 
внутриутробной гибели, а также 
присоединению преэклампсии. 
Развивается массивное пора-
жение эндотелия, артериальная 
гипертензия, поражение почек, 
фетоплацентарная недостаточ-
ность, в  тяжелых случаях  – по-
лиорганная недостаточность. 
Тяжелые формы преэклампсии 
обусловливают в некоторых слу-

чаях и стойкое снижение почеч-
ной функции после родов. 
Причины более частого возник-
новения преэклампсии у женщин 
с заболеваниями почек до конца 
не ясны, однако высказана гипо-
теза, объясняющая предрасполо-
женность к развитию преэкламп-
сии пациенток с  ХБП общим 
патогенетическим механизмом 
этих двух состояний – дисбалан-
сом ангиогенных и антиангиоген-
ных факторов. 
В профилактике развития пре-
эклампсии достаточно давно ис-
пользуются антитромбоцитарные 
препараты и/или антикоагулянты 
[19, 20]. Нередко применяется со-
четание ацетилсалициловой кис-
лоты (аспирина) и дипиридамола, 
особенно у женщин с заболевани-
ями почек. Крупный системати-
ческий обзор (42  исследования) 
продемонстрировал, что прием 
антитромбоцитарных препара-
тов (низкие дозы аспирина или 
дипиридамол) по сравнению 
с плацебо или отсутствием лече-
ния указанными выше препара-
тами у  женщин с  высоким рис-
ком преэклампсии снижал риск 
преэклампсии (на 15%), прежде-
временных родов до 37  недель 
гестации (на 8%) и смерти ново-
рожденных (на 14%) [19].
При высоком риске преэкламп-
сии с  целью улучшения исхо-
дов беременности назначаются 
также прямые антикоагулянты. 
Гепарин как нефракционирован-
ный, так и  низкомолекулярный 
прочно занял место в акушерско-
гинекологической практике [21]. 
Известно, что у женщин с тяже-
лой преэклампсией в  анамнезе 
профилактика преэклампсии, 
задержки внутриутробного рос-
та плода и  неблагоприятного 
исхода беременности гепарином 
в  сочетании с  аспирином была 
более эффективной, чем приме-
нение с этой целью только аспи-
рина. У женщин с антифосфоли-
пидными антителами сочетание 
гепарина с  аспирином также 
превосходило аспирин по эффек-
тивности в достижении более вы-
сокой частоты рождения живых 
детей [20].
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У пациенток с  генетически-
ми тромбофилиями гепарин не 
только снижает частоту спон-
танных абортов, но и уменьшает 
риск задержки внутриутробно-
го роста плода, преждевремен-
ных родов и преэклампсии [22]. 
При этом действие гепарина не 
ограничивается антикоагулянт-
ным эффектом. Он либо прямо, 
либо опосредованно через гепа-
рансульфат протеогликан или ге-
парин-связывающий фактор рос-
та, подобный эпидермальному, 
участвует в адгезии бластоцисты 
к эндометрию и последующей ин-
вазии. 

Одним из важнейших патоге-
нетических механизмов пре-
эклампсии является снижение 
уровня фактора роста эндотелия 
сосудов и увеличение уровня его 
растворимых рецепторов (sFlt1). 
Применение низкомолекулярных 
гепаринов во время беременности 
повышает уровень циркуляции 
фактора роста эндотелия сосудов 
и sFlt1, при этом уровень фактора 
роста эндотелия сосудов в боль-
шей степени. По данным иссле-
дований in vitro, и нефракциони-
рованный, и низкомолекулярный 
гепарин усиливает ангиогенез 
в кондиционированной клетками 

человеческой плаценты среде, что 
косвенно подтверждает роль не-
антикоагулянтного эффекта гепа-
рина в профилактике преэкламп-
сии [23].
Процесс децидуализации эндомет-
рия, имплантации плодного яйца 
и полноценной гестационной пере-
стройки сосудистой системы матки 
является прогестеронозависимым, 
поэтому дефицит прогестерона  – 
серьезный предиктор невынаши-
вания беременности. По этой при-
чине у  женщин группы высокого 
риска особое значение приобретает 
гормональная поддержка лютеино-
вой фазы на этапе планирования 
беременности  – применение гес-
тагенов на протяжении первого 
и частично второго триместра гес-
тации (в период первой и второй 
волны инвазии трофобласта). 
Очевидно, что все пациентки 
с ХБП, даже с первой и второй ста-
дией, относятся к группе высоко-
го риска развития преэклампсии. 
С  учетом приведенных данных 
у беременных с ХБП оправданно 
для профилактики преэклампсии 
и ухудшения почечной функции 
использовать гепарин и  анти-
тромбоцитарные препараты 
(дипиридамол или ацетилсали-
циловую кислоту в малых дозах – 
75–125 мг/сут), особенно при сни-
жении почечной функции и/или 
подтвержденной тромбофилии. 
На этапе прегравидарной подго-
товки женщинам с  ХБП целесо-
образно применять гестагенсодер-
жащие лекарственные средства 
(Дюфастон или Утрожестан). Если 
беременность не планировалась, 
эти препараты назначаются в ран-
ние сроки гестации.
Беременность у  женщин с  забо-
леваниями почек даже при со-
хранной почечной функции (ХБП 
первой стадии) может сопровож-
даться повышенной по сравне-
нию с общей популяцией часто-
той акушерских и перинатальных 
осложнений, а  при развитии 
ХПН, то есть стойком снижении 
СКФ < 60 мл/мин/1,73 м², частота 
этих осложнений только возрас-
тает. Тем не менее благоприятный 
исход беременности у  женщин 
с ХПН возможен.

Таблица 2. Медицинские показания для искусственного прерывания беременности (болезни 
мочеполовой системы)

Наименование 
заболевания

Форма, стадии, 
степень, фаза 
заболевания

Код заболевания 
по МКБ-10 Примечания

Острый 
гломерулонефрит

N00.0

Любая форма 
хронического 
гломерулонефрита

В стадии обострения:
1) нефротический 
синдром
2) артериальная 
гипертензия, 
резистентная 
к адекватной 
антигипертензивной 
терапии
3) нарушение функции 
почек (креатинин 
крови ≥ 200 мкмоль/л)

N03 Адекватность 
антигипертензивной 
терапии оценивается 
консилиумом

Хроническая почечная 
недостаточность 
любой этиологии

N18.9 Уровень креатинина 
сыворотки крови 
до зачатия при 
любом диагнозе 
не должен превышать 
200 мкмоль/л (1,8 мг/
дл); прогрессирующее 
нарастание 
креатинина 
сыворотки крови 
в любой срок 
беременности

Единственная 
почка (врожденная 
или оставшаяся 
после нефрэктомии), 
при азотемии, 
артериальной 
гипертензии, 
туберкулезе, 
пиелонефрите, 
гидронефрозе

Q64 часть
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Принятие решения 
о возможности беременности 
у пациенток с хронической 
почечной недостаточностью 
(хроническая болезнь почек 
третьей – пятой стадии)
Одной из наиболее сложных за-
дач для акушеров-гинекологов 
и нефрологов является принятие 
решения о возможности планиро-
вания беременности или пролон-
гирования незапланированной 
беременности у  пациенток с  из-
вестной ХПН, а также сохранения 
ребенка у женщин с ХПН, впер-
вые диагностированной во время 
беременности. 
В таблице  2 приведена часть 
Перечня медицинских показа-
ний для искусственного преры-
вания беременности, касающаяся 
болезней мочеполовой системы, 
из уже упоминавшегося прика-
за Минздравсоцразвития № 736. 
Как видно из представленного до-
кумента, показаниями к прерыва-
нию беременности, связанными 
со снижением почечной функции, 
являются любая форма хроничес-
кого гломерулонефрита в стадии 
обострения с креатинином крови 
200 мкмоль/л и выше; ХПН любой 
этиологии с  уровнем креатини-
на сыворотки крови до зачатия, 
превышающим 200 мкмоль/л, или 
с прогрессирующим нарастанием 
креатинина сыворотки в  любой 
срок беременности; единственная 
почка при азотемии. 
Постановка диагноза ХПН во вре-
мя беременности может вызывать 
затруднения и требует от врачей 
определенного опыта работы 
и знаний об особенностях функ-
циональных изменений почечно-
го кровотока и почечной функции 
в период гестации. Нормы некото-
рых лабораторных показателей во 
время беременности изменяются, 
что усложняет дифференциаль-
ную диагностику нормы и пато-
логии. Так, вследствие специфи-
ки изменений гемодинамики при 
беременности и увеличения СКФ 
нормальные значения СКФ на са-
мых ранних сроках гестации по-
вышаются, составляя в  среднем 
120–150 мл/мин/1,73 м², поэтому 
нормальный уровень креатинина 

сыворотки оказывается ниже, чем 
до беременности. Следовательно, 
показатели, считающиеся верх-
ней границей нормы креатинина 
(80–96  мкмоль/л) и  нижней гра-
ницей нормальных значений СКФ 
(80–90 мл/мин/1,73 м²) для небе-
ременных, во время беременности 
могут свидетельствовать о нару-
шении функции почек. Для точ-
ного установления стадии ХБП 
необходимо, конечно, иметь дан-
ные об уровне креатинина и СКФ 
до беременности, что на практике 
далеко не всегда возможно. 
Следует помнить: известные фор-
мулы расчета СКФ не предназна-
чены для использования у бере-
менных. Именно поэтому оценка 
почечной функции у беременных 
основывается на исследовании 
креатинина сыворотки в динами-
ке и СКФ по клиренсу эндогенно-
го креатинина (проба Реберга со 
сбором суточной мочи). 
Для пациентки с ХПН, перед ко-
торой встает вопрос о целесооб-
разности осуществления своей 
репродуктивной функции, важ-
но реально оценить акушерс-
кие и  нефрологические риски. 
Помощь в принятии верного ре-
шения является сложной этичес-
кой и  клинической задачей как 
для акушеров-гинекологов, так 
и для нефрологов. 
Беременность можно планиро-
вать при отсутствии обострения 
основного заболевания и  арте-
риальной гипертензии (или при 
адекватном контроле артери-
ального давления препаратами, 
разрешенными во время бере-
менности), стабильной почечной 
функции (без ее быстрого сни-
жения), ХБП первой и  второй 
стадии. На третьей стадии ХБП 
беременность возможна, но ре-
шение принимается консилиу-
мом специалистов индивидуаль-
но в каждом конкретном случае. 
Безусловно, стадия 3а (СКФ 45–
59  мл/мин/1,73  м²) более благо-
приятна в отношении исхода бе-
ременности, чем стадия 3б (СКФ 
30–44 мл/мин/1,73 м²). При ХБП 
четвертой и пятой стадии риски 
очень высоки и  лучше рекомен-
довать женщине воздержаться от 

беременности. Если беременность 
у таких пациенток пролонгирует-
ся, то, как правило, дальнейшее 
снижение СКФ во время гестации 
обусловливает необходимость 
экстренного проведения замести-
тельной почечной терапии (лече-
ние диализом). В некоторых слу-
чаях следует убедить женщину 
отложить беременность на неко-
торое время до получения стой-
кой ремиссии заболевания с воз-
можным улучшением почечной 
функции, например если прово-
дится патогенетическая терапия 
и ухудшение функции почек хотя 
бы частично обратимо.
Для женщин с ХБП пятой стадии, 
получающих лечение диализом 
(программным или перитонеаль-
ным), как правило, характерны 
ановуляторные циклы и беспло-
дие. Тем не менее частота бере-
менности у женщин детородного 
возраста, находящихся на диа-
лизном лечении, составляет око-
ло 0,5% в год, при этом далеко не 
все беременности заканчиваются 
успешно. В  последнее время ре-
зультаты несколько улучшились – 
различные исследования и регис-
тры сообщают о рождении живых 
детей у пациенток, находящихся 
на диализном лечении, в 40–85% 
случаев [24, 25]. Случаи успешной 
беременности у женщин, получа-
ющих программный гемодиализ, 
описаны и в отечественной лите-
ратуре. 
В то же время беременность 
у диализных пациенток сопряже-
на с повышенной частотой серь-
езных материнских и фетальных 
осложнений, таких как невына-
шивание беременности, преждев-
ременная отслойка нормально 
расположенной плаценты, ане-
мия, инфекции, многоводие, не-
контролируемая артериальная 
гипертензия, преэклампсия/эк-
лампсия, акушерские кровотече-
ния, необходимость выполнения 
кесарева сечения, материнская 
смертность, задержка внутри-
утробного роста плода, прежде-
временные роды, респираторный 
дистресс-синдром и потребность 
в интенсивной терапии новорож-
денных, внутриутробная смерть 
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плода или смерть ребенка в  не-
онатальном периоде [6].
Если женщина получает лечение 
диализом и не имеет противопо-
казаний к трансплантации почки, 
лучше планировать беременность 
в посттрансплантационном пери-
оде, поскольку вероятность благо-
приятного исхода беременности 
у  пациенток с  хорошо функци-
онирующим ренальным транс-
плантатом гораздо выше, чем 
у больных на программном диа-
лизе. Выделяют следующие пре-
дикторы благоприятного течения 
беременности у женщин с транс-
плантированной почкой [26, 27]:
 ■ интервал между транспланта-

цией почки не менее двух и  не 
более семи лет;

 ■ уровень креатинина сыворотки 
не выше 0,15 ммоль/л;

 ■ суточная протеинурия не более 
0,5 г;

 ■ артериальное давление не выше 
140/90 мм рт. ст.;

 ■ минимальные дозы иммуносуп-
рессантов: доза преднизолона 
менее 15  мг/сут, концентрация 
циклоспорина в  крови 100–
150 нг/мл.

Следует также добавить, что 
у реципиенток почечного транс-
плантата, планирующих беремен-
ность, не должно быть урологи-
ческих осложнений, вызывающих 
нарушение оттока мочи из транс-
плантированной почки, а  также 
тяжелых инфекционных ослож-
нений, прежде всего рецидивиру-
ющего пиелонефрита трансплан-
тата.
В случае настойчивого желания 
пациенткой материнства нефро-
логи и  акушеры-гинекологи со-
вместно должны разрабатывать 
индивидуальные (с учетом кон-
кретной клинической ситуации) 
алгоритмы прегравидарной под-
готовки и ведения беременности, 
тактику родоразрешения и после-
родового наблюдения для каждой 
пациентки с ХПН. В зависимости 
от характера заболевания почек 
и  сопутствующих заболеваний 
следует привлекать к  ведению 
таких беременных врачей других 
специальностей: ревматологов 
(при системной красной волчан-

ке, других системных заболевани-
ях), урологов, трансплантологов, 
эндокринологов, гематологов, 
генетиков. Только междисципли-
нарный подход, слаженная работа 
команды врачей и полное взаимо-
понимание с пациенткой обеспе-
чат успех.
Самые сложные ситуации возни-
кают, когда пациентка с ХПН не 
планирует беременность и обра-
щается к врачу уже по факту на-
ступления беременности, иногда 
уже на довольно большом сроке 
гестации. Конечно, исходы таких 
беременностей хуже, чем у  жен-
щин с  той же стадией ХБП, но 
планировавших беременность 
с  акушером-гинекологом и  не-
фрологом, прошедших прегра-
видарную подготовку и получив-
ших весь комплекс мероприятий 
по профилактике осложнений 
с  ранних сроков беременности. 
При принятии решения о  воз-
можности пролонгирования бе-
ременности необходимо руко-
водствоваться упомянутым выше 
приказом Минздравсоцразвития 
России № 736. 
Если пациентка желает сохранить 
беременность, то комиссия в со-
ставе врача акушера-гинеколога, 
врача нефролога и главного врача 
больницы оформляет документ 
информированности пациентки 
о ее состоянии здоровья и имею-
щихся у нее противопоказаниях 
к  вынашиванию беременности, 
а также о ее отказе от прерывания 
беременности. Отказ заверяется 
подписями пациентки, членов ко-
миссии и печатью медицинского 
учреждения и приобщается к ме-
дицинской документации. Такая 
беременная вплоть до родораз-
решения должна наблюдаться 
в  многопрофильном медицин-
ском центре, имеющем в  своей 
структуре нефрологическое (или 
терапевтическое), акушерско-
гинекологическое и неонатальное 
отделения. Если в регионе подоб-
ного центра нет, то с 28-й недели 
гестации пациентка должна нахо-
диться в стационаре акушерского 
профиля с возможностью посто-
янной консультативной поддерж-
ки нефролога [13].

Особенности прегравидарной 
подготовки у пациенток 
с хронической болезнью почек
Во время прегравидарной подго-
товки важно отменить препара-
ты, использование которых опас-
но в период гестации (категории C 
и D по классификации FDA), или 
заменить их на лекарства, раз-
решенные беременным. Многие 
компоненты нефропротективной 
стратегии у женщин с ХБП во вре-
мя беременности должны быть 
исключены. Ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента 
и  блокаторы рецепторов ангио-
тензина II противопоказаны при 
беременности, так как нарушают 
развитие и функционирование не 
только почек, но и других органов 
плода с  отдаленными последст-
виями, если новорожденный вы-
живает. Для обозначения данного 
состояния недавно был предло-
жен термин «фетальный синдром 
блокады ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы». 
Должен быть прекращен прием 
статинов. Если беременность бы-
ла незапланированной, то препа-
раты, блокирующие ренин-ангио-
тензин-альдостероновую систему, 
и статины отменяют сразу после 
констатации беременности. Если 
пациентка постоянно получала 
варфарин, то на этапе преграви-
дарной подготовки необходимо 
заменить его гепаринотерапией. 
Что касается иммуносупрессив-
ных препаратов, то прием корти-
костероидов и/или циклоспори-
на A или такролимуса может быть 
продолжен во время беременнос-
ти. В то же время микофенолаты 
(микофенолат мофетил, микофе-
нолат натрия) должны быть отме-
нены не позднее чем за четыре – 
шесть недель до предполагаемого 
зачатия. То же относится и к пре-
паратам – ингибиторам пролифе-
ративного сигнала (сиролимусу, 
эверолимусу), использующимся 
в трансплантологии. После окон-
чания лечения циклофосфами-
дом до наступления беременности 
должно пройти не менее двух лет. 
При высоком риске преэклампсии 
и фетоплацентарной недостаточ-
ности (по нашему мнению, все 
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женщины с ХБП относятся к этой 
группе) уже на этапе планирова-
ния беременности необходимо 
начинать прием гепарина и дипи-
ридамола. Возможно применение 
как нефракционированных, так 
и низкомолекулярных гепаринов. 
Предпочтительнее использовать 
низкомолекулярные гепарины, 
поскольку они обладают значи-
тельно большей активностью 
в отношении X фактора сверты-
вания, вызывая при этом меньше 
геморрагических осложнений. 
Кроме того, низкомолекулярные 
гепарины корригируют основные 
патогенетические осложнения, 
вызванные прогрессированием 
ХБП: улучшают липидный про-
филь (в отличие от нефракцио-
нированных низкомолекулярные 
гепарины не активируют фермент 
липопротеинлипазу), а  также 
снижают эффект потери костной 
массы, свойственной для данной 
группы пациентов. По сравнению 
с  нефракционированными низ-
комолекулярные гепарины имеют 
ряд преимуществ:
 ■ более высокую биодоступность; 
 ■ более продолжительный период 

полувыведения после подкож-
ной инъекции;

 ■ возможность амбулаторного 
применения;

 ■ удобство дозирования из-за бо-
лее широкого терапевтического 
диапазона и  прогнозируемого 
ответа;

 ■ отсутствие необходимости ру-
тинного лабораторного контро-
ля антикоагулянта;

 ■ однократное ежедневное под-
кожное введение.

У пациентов с  ХБП гепарины 
лидируют в  схемах профилак-
тики прогрессирования и  лече-
ния разнообразных нефропатий, 
особенно во время беременности 
[28, 29, 30]. С этой точки зрения 
интерес представляет препарат 
второго поколения из группы 
низкомолекулярных гепаринов – 
бемипарин натрия, выпускаемый 
под торговым названием Цибор®. 
Отличительными от других низ-
комолекулярных гепаринов осо-
бенностями препарата Цибор® 
являются:

 ■ самый низкий молекулярный 
вес;

 ■ минимальное по сравнению 
с  другими низкомолекулярны-
ми гепаринами ингибирование 
IIa фактора;

 ■ самая высокая среди низкомо-
лекулярных гепаринов анти-Xa 
активность;

 ■ самое высокое соотношение 
анти-Xa/IIa факторной актив-
ности, позволяющее минимизи-
ровать серьезные геморрагичес-
кие осложнения.

Антикоагулянты обычно приме-
няются в  течение всей беремен-
ности, а  отменяются не позднее 
чем за 12 часов до родов. С целью 
профилактики ухудшения по-
чечной функции и  тромбоэмбо-
лических осложнений после ке-
сарева сечения, частота которого 
у пациенток с второй – пятой ста-
дией ХБП очень высока и дости-
гает 50–75%, лечение препаратом 
Цибор® целесообразно возобнов-
лять в первые сутки послеродово-
го периода (но не ранее чем через 
шесть часов после родов) и про-
должать не менее пяти-шести не-
дель. С профилактической целью 
препарат Цибор® вводится пу-
тем подкожных инъекций в дозе 
3500 МЕ один раз в сутки [31–35]. 
Пациенткам с ХБП и доказанным 
антифосфолипидным синдро-
мом в течение всей беременности 
и послеродовом периоде показано 
лечение аспирином перорально 
в дозе 75–100 мг/сут и подкожное 
введение низкомолекулярных ге-
паринов. 
Дипиридамол (Курантил®) также 
является незаменимым препара-
том при ведении беременности 
у пациенток с ХБП. Действуя на 
микроциркуляторном уровне 
почек, он влияет на уродина-
мику, способствует активации 
обменных процессов в  почках 
и, возможно, развитию коллате-
рального кровообращения, улуч-
шает функции фетоплацентарно-
го кровотока. Данный препарат 
оказывает антиагрегантное, ан-
титромбоцитарное действие. Он 
умеренно снижает протеинурию 
и  гематурию, уменьшает темпы 
прогрессирования нефрологичес-

кой патологии, обладает антиок-
сидантными свойствами [36].
На этапе прегравидарной подго-
товки пациенткам с  ХБП по ре-
шению акушера-гинеколога на-
значаются гестагенсодержащие 
медикаменты (Дюфастон или 
Утрожестан). Препараты прини-
маются во вторую фазу менстру-
ального цикла с  продолжением 
терапии в непрерывном режиме 
с момента положительного теста 
на беременность до 20-й недели 
гестации с постепенной их отме-
ной в течение недели. Дюфастон 
применяется по 10  мг два раза 
в сутки перорально, Утрожестан – 
до 12 недель 200 мг/сут вагиналь-
но, после 12  недель 300  мг/сут 
перорально. Женщины, не плани-
ровавшие беременность, начина-
ют прием этих препаратов в ран-
ние сроки гестации. Учитывая 
прогестероновую составляющую 
указанных препаратов, в период 
лечения особое внимание необхо-
димо уделять профилактике раз-
вития инфекций мочевыводящих 
путей и выявлению бактериурии.

Ведение беременности у женщин 
с хронической болезнью почек
Беременная с  ХБП должна на-
блюдаться и  акушером-гинеко-
логом, и  нефрологом с  частотой 
визитов не реже одного раза в две 
недели до 28-й недели гестации, 
далее еженедельно. Пациентка 
ежедневно должна осуществлять 
самоконтроль артериального дав-
ления (минимум два раза в день) 
и массы тела. Необходимо чаще, 
чем у здоровых беременных, кон-
тролировать уровень креатини-
на сыворотки, мочевой кислоты, 
суточной протеинурии, сравни-
вать результаты коагулограммы, 
ультразвуковой картины почек, 
показатели состояния плода, 
обязательно мониторировать 
бессимп томную бактериурию. 
Общий анализ мочи выполняется 
один раз в неделю, а клинический 
анализ крови (с обязательным 
определением тромбоцитов), оп-
ределение суточной протеин-
урии, посев мочи, биохимическое 
исследование сыворотки крови 
(в том числе определение уров-
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ня креатинина, натрия, калия, 
общего белка, альбумина) про-
изводятся один раз в две недели 
до 30–32  недель гестации, далее 
еженедельно [13]. Обязателен мо-
ниторинг концентрации кальция 
и фосфора в крови, поскольку на-
рушения фосфорно-кальциевого 
обмена, свойственные ХБП, могут 
влиять на развитие скелета плода 
и  неблагоприятно сказаться на 
состоянии беременной. Известно, 
что концентрация циклоспорина 
и такролимуса в крови значитель-
но снижается во время беремен-
ности. В этой связи у беременных, 
принимающих циклоспорин или 
такролимус, следует регулярно 
контролировать концентрацию 
этих препаратов в крови – не реже 
одного раза в две – четыре неде-
ли, а при необходимости и чаще, 
а также корректировать их дозу. 
С момента диагностики беремен-
ности пациенткам рекомендова-
но избегать жесткого ограниче-
ния потребления соли (не менее 
5–6  г/сут) и  жидкости (не менее 
1800  мл/сут), а  также повысить 
потребление белка до 1,0–1,2  г/
кг/сут, а во второй половине бе-
ременности – до 1,6–1,8  г/кг/сут. 
Рекомендуемая суточная доза по-
требления белка на гемодиализе 
составляет до 1,5 г/кг/сут, а на пе-
ритонеальном диализе – до 1,8 г/
кг/сут с калорийностью рациона 
30–35 ккал/кг/сут. Жесткое огра-
ничение соли и снижение квоты 
белка в  пищевом рационе недо-
пустимы у беременных даже при 
ХПН. Это может привести к  за-
держке внутриутробного роста 
плода, недостаточному образова-
нию числа почечных клубочков 
у плода в процессе эмбриогенеза, 
а следовательно, и стать причиной 
будущей предрасположенности 
ребенка к  артериальной гипер-
тензии и ХБП. Необходимо также 
обеспечить потребность беремен-
ной в водорастворимых витами-
нах [16].
Если беременность наступила 
у  пациентки, получающей тера-
пию программным гемодиали-
зом, и  больная категорически 
настроена на пролонгирование 
беременности, необходимо интен-

сифицировать диализную про-
грамму. Однозначных рекоменда-
ций относительно оптимальной 
дозы диализа при беременности 
не существует, но увеличение 
диализного времени свыше 20 ча-
сов в  неделю улучшает исходы. 
Ежедневный диализ с медленной 
ультрафильтрацией позволяет 
достигнуть максимального сни-
жения азотемии, избежать эпизо-
дов гиповолемии и артериальной 
гипотонии, а  также нарушений 
маточно-плацентарно-плодового 
кровотока. Объем потребления 
жидкости и удаления ее в процес-
се гемодиализа устанавливается 
врачом строго индивидуально. 
Обычно начиная со второго три-
местра беременности «сухой вес» 
(постдиализный) постепенно уве-
личивают в среднем на 450 г в не-
делю [24, 25].
У беременных с  ХБП для кор-
рекции артериального давления 
в  плановом порядке применя-
ются дигидропиридиновые ан-
тагонисты кальция (нифедипин, 
амлодипин) иногда в  сочетании 
с селективными бета-адренобло-
каторами (бисопрололом, небиво-
лолом), метилдопой, гидралази-
ном. Желательно для диагностики 
артериальной гипертензии и кон-
троля эффективности терапии ис-
пользовать суточное монитори-
рование артериального давления. 
При лечении преэклампсии в обя-
зательном порядке используется 
классическая магнезиальная те-
рапия, при этом суточная доза 
сульфата магния при ХПН долж-
на уменьшаться в соответствии со 
снижением СКФ для предотвра-
щения тяжелой гипермагниемии. 
Оптимально применение сульфа-
та магния под контролем уровня 
магния в крови. Терапевтической 
концентрацией магния в  сыво-
ротке крови на фоне лечения 
сульфатом магния считается 
уровень 2,0–4,0  ммоль/л, погра-
ничным в  отношении развития 
осложнений (парезов, нарушений 
дыхания) – 5,0 ммоль/л, критичес-
ким – 6,5 ммоль/л [37].
Для лечения анемии во время бе-
ременности используются перо-
ральные (при тяжелой анемии – 

внутривенные) препараты железа 
в сочетании с фолиевой кислотой. 
Беременным, получающим диа-
лизную терапию, препараты же-
леза назначают внутривенно под 
контролем гемоглобина и  фер-
ритина сыворотки. Необходимо 
помнить, что за время беремен-
ности мать и плод должны полу-
чить около 800–1000  мг железа. 
Эритропоэтины редко использу-
ются у беременных с ХБП треть-
ей стадии, но почти всегда вхо-
дят в  протокол лечения анемии 
после родоразрешения, а  также 
при беременности у  пациенток 
на гемодиализе или с трансплан-
тированной почкой. Целевыми 
значениями гемоглобина и гема-
токрита у беременных на диализе 
считаются значения 100–110  г/л 
и 30–35% соответственно [13].
Следует стремиться поддержи-
вать нормальные показатели 
кальция и  фосфора сыворотки 
крови у беременных с ХПН. Для 
устранения гипокальциемии 
и  в  качестве фосфатсвязываю-
щих препаратов может использо-
ваться карбонат кальция до 2–3 г/
сут. С целью коррекции вторич-
ного гиперпаратиреоза и/или 
гипокальциемии можно также 
дополнительно назначать актив-
ные метаболиты витамина  D  – 
кальцитриол или альфа-D3 в дозе 
0,125–0,25 мкг/сут или через день. 
Препараты кальция и  витами-
на  D3 должны приниматься под 
тщательным контролем каль-
ция и фосфора в сыворотке. При 
чрезмерном повышении уровня 
кальция, повышении фосфорно-
кальциевого произведения (каль-
ций  ×  фосфор) до ≥ 4,4  ммоль²/
л² препараты должны быть от-
менены, поскольку высок риск 
внескелетной кальцификации 
и  острого почечного поврежде-
ния. Такие препараты, как севела-
мер, лантана карбонат, алюминия 
гидроксид, цинакалцет и  пари-
кальцитол, применяющиеся для 
коррекции костно-минеральных 
нарушений у  диализных боль-
ных, у беременных не исследова-
лись [37].
Беременность у пациенток с ХБП 
часто осложняется присоедине-
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нием/обострением инфекции мо-
чевыводящих путей, клиническая 
картина которой, как правило, 
стерта. Возможная инфекция мо-
чевыводящих путей у  беремен-
ных с  ХБП может проявляться 
внезапным падением СКФ и  по-
вышением креатинина сыворотки 
крови, присоединением/усугуб-
лением гипертензии, необъясни-
мым ухудшением общего состо-
яния. В  этой связи необходимо 
проводить мониторинг бессимп-
томной бактериурии и  в  случае 
обнаружения инфекции назна-
чать препараты, разрешенные 
к  приему во время беременнос-
ти и  не обладающие нефроток-
сичностью. Пиелонефрит у  бе-
ременных необходимо лечить 
только в стационаре в течение не 
менее трех-четырех недель. При 
обструктивном пиелонефрите 
важно до начала антибактериаль-
ной терапии восстановить нор-
мальный отток мочи [17].
Одними из ведущих патогене-
тических механизмов развития 
фетоплацентарной недостаточ-
ности являются нарушения ма-
точно-плацентарно-плодового 
и  фетоплацентарного кровото-
ка. Нарушения сопровождают-
ся повышением вязкости крови, 
гиперагрегацией эритроцитов 
и  тромбоцитов, расстройством 
микроциркуляции и сосудистого 
тонуса, недостаточностью артери-
ального кровообращения. 
Дипиридамол (Курантил®) акти-
вирует аденилатциклазу и  ин-
гибирует фосфодиэстеразу, уве-
личивая тем самым содержание 
циклического аденозинмоно-
фосфата и  аденозина в  клетках 
гладкой мускулатуры сосудов, 
что приводит к их расслаблению 
и вазодилатации. Под действием 
препарата Курантил® увеличива-
ется концентрация циклического 
аденозинмонофосфата в  тром-
боцитах, что предотвращает их 
агрегацию, адгезию, выделение 
активаторов агрегации, факторов 
свертывания крови и  вазоконс-
трикторов, а также стимулирует 
синтез простациклина в сосудис-
той стенке, препятствуя адгезии 
тромбоцитов к  эндотелию сосу-

дов. Фибринолитическое действие 
препарата обусловлено высвобож-
дением плазминогена из стенки 
сосудов [38]. Стимулируя адено-
зиновые рецепторы, Курантил® 
увеличивает плотность капил-
лярного русла, активизирует кол-
латеральное кровообращение, 
компенсирует снижение маточ-
но-плацентарно-плодового кро-
вотока. Благодаря применению 
препарата Курантил® улучшается 
маточно-плацентарно-плодовой 
и  фетоплацентарный кровоток 
(повышается артериальный при-
ток и  нормализуется венозный 
отток из межворсинчатого прост-
ранства), снижается или устра-
няется гипоксия плода, редуци-
руются морфофункциональные 
нарушения в  плаценте. Будучи 
стимулятором продукции эндо-
генного интерферона, Курантил® 
способствует антивирусной за-
щите организма беременной. 
Курантил® не повышает тонус 
матки и  не обладает эмбриоток-
сическим действием. Препарат 
принимается за один час до еды, 
доза постепенно увеличивается 
с  75 до  225  мг/сут, курс терапии 
составляет четыре – шесть недель 
[39, 40].
При развитии фетоплацентарной 
недостаточности используется 
Эссенциале Н по 5  мл (250  мг) 
внутривенно в  течение десяти 
дней с  последующим переходом 
на пероральный прием по 300–
600  мг три раза в  сутки. Кроме 
того, применяется Актовегин 
по 4–5 мл (160–200 мг) на 200 мл 
5%-ного раствора глюкозы внут-
ривенно капельно через день, 
курс лечения  – десять инфузий 
с  последующим пероральным 
приемом Актовегина форте по 
одному драже (200  мг) три раза 
в сутки в течение двух недель. 
У беременных с высокой суточной 
потерей белка с  мочой в  комп-
лекс лечения фетоплацентарной 
недостаточности целесообразно 
включать растворы аминокис-
лот, обладающие метаболичес-
ким действием (Аминостерил КЕ, 
Аминовен), по 400  мл внут-
ривенно капельно через день. 
Длительность лечения амино-

кислотами зависит от степени 
выраженности страдания плода. 
При фетоплацентарной недоста-
точности с  повышенной сокра-
тительной активностью матки 
рекомендуются бета-адреноми-
метики: Гинипрал по 0,25–0,5 мг 
четыре – шесть раз в сутки внутрь 
или внутривенно капельно в дозе 
5  мг в  400  мл 0,9%-ного раство-
ра хлорида натрия со скоростью 
10–30  капель в  минуту. При вы-
соком риске досрочного родораз-
решения (угроза преждевремен-
ных родов, преэклампсия) всем 
пациенткам в течение двух суток 
обычно проводится профилак-
тика респираторного дистресс-
синдрома плода дексаметазоном 
трехкратно внутримышечно в до-
зе 12 мг на курс.
Как указывалось выше, иногда 
сложно диагностировать у  па-
циенток с  ХБП присоединение 
преэклампсии. Особенно труд-
но разграничить преэклампсию 
и  гипертонический криз у  бере-
менных на гемодиализе, посколь-
ку для большинства диализных 
пациентов характерна анурия. 
В этой связи использование важ-
нейшего критерия преэкламп-
сии  – появления или нараста-
ния протеинурии становится 
невозможным. При подозрении 
на преэклампсию необходима 
срочная госпитализация в  аку-
шерский стационар, мониторинг 
артериального давления, диуреза 
и  состояния плода, ежедневный 
контроль гемоглобина, количест-
ва тромбоцитов периферической 
крови, суточной протеинурии, 
креатинина, мочевины, мочевой 
кислоты, лактатдегидрогена-
зы, трансаминаз, натрия, калия, 
а также желательно магния, каль-
ция и фосфора сыворотки крови. 
Преэклампсия диагностируется 
при появлении (или нарастании 
тяжести) артериальной гипертен-
зии в сочетании с протеинурией 
не менее 300 мг/сут после 20-й не-
дели беременности и отсутствии 
других причин повышения арте-
риального давления и появления 
белка в моче. У женщин с исходно 
имевшейся протеинурией неук-
лонное нарастание протеинурии 
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в  сочетании с  появлением/усу-
гублением артериальной гипер-
тензии расценивается как преэк-
лампсия. Дополнительными, хотя 
и не патогномоничными призна-
ка ми, свидетельству ющими 
о  преэклампсии, можно считать 
падение СКФ в динамике и ухуд-
шение маточно-плацентарно-пло-
дового кровотока по данным уль-
тразвуковой допплерографии.

Тактика родоразрешения 
и ведения пациенток 
с хронической болезнью почек 
в послеродовом периоде
Особенностью беременности при 
ХБП третьей – пятой стадии явля-
ется высокая частота преждевре-
менного родоразрешения: в сред-
нем роды происходят на 36–37-й 
неделе гестации. Метод родораз-
решения при ХПН выбирается 
акушером-гинекологом в  зави-
симости от наличия акушерских 
осложнений. 
Абсолютным показанием к  аб-
доминальному родоразрешению 
является прогрессирующая фе-
топлацентарная недостаточность 
при недоношенности плода. 
Высокая частота операций кеса-
рева сечения (более 50%) у таких 
больных связана с усугублением 
артериальной гипертензии, час-
тым присоединением тяжелых 
форм гестоза (преэклампсии), 
возможностью прогрессивного 
ухудшения функции почек в со-
четании с неготовностью родовых 
путей к родам. 
Показанием к  экстренному ке-
сареву сечению может стать со-
четание врожденных аномалий 
развития мочевыделительной 
системы с аномалиями строения 
матки и  влагалища, однако дан-
ный вопрос решается строго ин-
дивидуально при наблюдении за 
развитием родовой деятельности 
и динамикой открытия маточного 
зева в родах.
Среди урологических показаний 
к кесареву сечению следует выде-
лить выраженный гидронефроз 
с риском разрыва почки в родах, 
нейрогенный мочевой пузырь, 
экстрофию мочевого пузыря, 
выраженную тазовую дистопию 

почки, препятствующую рожде-
нию плода через естественные ро-
довые пути, некупирующуюся по-
чечную колику, возникшую из-за 
обструкции мочевыводящих пу-
тей конкрементом при доношен-
ном сроке беременности. В то же 
время наличие трансплантиро-
ванной почки, располагающейся 
в подвздошной области, не явля-
ется препятствием для успешного 
родоразрешения через естествен-
ные родовые пути при их готов-
ности к родам. Если же имеются 
акушерские показания к кесареву 
сечению, то желательно участие 
в  оперативном вмешательстве 
хирурга-трансплантолога, чтобы 
избежать риска повреждения по-
чечного трансплантата и его мо-
четочника. 
Особенностью ведения после-
родового периода у  пациенток 
с  ХБП, родоразрешенных путем 
кесарева сечения, является прием 
низкомолекулярных гепаринов 
с целью профилактики тромбоэм-
болических осложнений и ухуд-
шения функции почек в течение 
пяти – шести недель.
Если пациентка получала во вре-
мя беременности кортикосте-
роиды, то во время родов (или 
кесарева сечения) целесообразно 
ввести метилпреднизолон 500 мг 
внутривенно капельно и  еще 
250–500 мг в первые сутки после-
родового периода. В дальнейшем 
можно продолжить прием сте-
роидных гормонов перорально. 
Прием микофенолатов в  после-
родовом периоде можно возоб-
новить через семь – десять дней 
при отсутствии инфекционных 
осложнений, а лечение циклоспо-
рином или такролимусом жела-
тельно не прерывать. При этом не 
следует забывать, что после родов 
могут отмечаться резкие колеба-
ния концентрации данных пре-
паратов в крови, чаще в сторону 
превышения терапевтических 
значений. Это может вызывать 
нефро- и гепатотоксический эф-
фекты. 
При родоразрешении беремен-
ной с  ХБП неонатологическая 
служба должна быть готова к вы-
ха живанию новорож денны х 

с  задержкой внутриутробного 
роста плода, перинатальным по-
ражением центральной нервной 
системы гипоксически-ишеми-
ческого генеза, возможным внут-
риутробным инфицированием, 
респираторным дистресс-синд-
ромом. Дети, рожденные от жен-
щин, получающих лечение диа-
лизом, подлежат госпитализации 
в  отделение интенсивной тера-
пии даже при удовлетворитель-
ном общем состоянии, так как 
осложнения у них могут развить-
ся в первые несколько суток пос-
леродового периода. Особенно 
опасны возможная дегидратация 
и  электролитные нарушения, 
связанные с  полиурией за счет 
повышенного уровня мочевины 
при рождении. Через один – три 
дня показатели азотемии обыч-
но приходят в норму, и полиурия 
прекращается.
В послеродовом периоде у матери 
важно продолжить мониторинг 
показателей почечной функции, 
артериального давления и  про-
теинурии. Необходимо избегать 
назначения лекарственных пре-
паратов, которые могут вызвать 
острое ухудшение функции по-
чек на фоне ХПН: нефротоксич-
ных антибиотиков (прежде всего 
аминогликозидов), нестероидных 
противовоспалительных пре-
паратов, часто применяющихся 
в  общей акушерской практике 
для обезболивания в послеопера-
ционном периоде, ингибиторов 
фибринолиза аминокапроновой 
и  транексамовой кислоты в  ка-
честве профилактики повышен-
ной кровопотери во время опера-
тивных родов [13].
До выписки из родильного отде-
ления следует провести обследо-
вание, включающее в себя общий 
анализ мочи, крови, ультразвуко-
вое исследование почек, матки, 
исследование почечной гемоди-
намики, общего белка, креатини-
на, мочевины, мочевой кислоты, 
электролитов, печеночных фер-
ментов сыворотки крови, а  так-
же суточной протеинурии. После 
получения данных обследования 
акушеры и нефрологи совместно 
принимают решение:
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 ■ о возможности лактации; 
 ■ выписки из стационара или пе-

ревода в  терапевтическое (не-
фрологическое) отделение; 

 ■ возобновлении терапии лекарст-
венными средствами, прием ко-
торых был прерван из-за их те-
ратогенности; 

 ■ особенностях диеты, антиане-
мической и  антигипертензив-
ной терапии;

 ■ методах контрацепции;
 ■ алгоритме диспансерного наб-

людения у нефролога. 
Если после родоразрешения со-
храняется высокая протеинурия, 
плохо корригируемая артериаль-
ная гипертензия, существенное 
или прогрессирующее снижение 
почечной функции, гипергидра-
тация, электролитные наруше-
ния, то есть отсутствует возмож-
ность выписать пациентку из 
стационара, больную переводят 
из родильного дома в  отделение 
терапевтического профиля. 
Врачам-терапевтам необходимо 
помнить, что морфологические 
признаки перенесенной пре-

эклампсии в  почках (гломеру-
лярно-капиллярный эндотелиоз), 
а также протеинурия сохраняют-
ся на протяжении не менее шес-
ти – восьми недель после родов. 
В  этой связи диагностическую 
нефробиопсию, если нет показа-
ний к  ускоренному проведению 
морфологического исследования, 
следует выполнять не ранее этого 
срока, а лучше через три-четыре 
месяца после родоразрешения. 
Риск прогрессирующего ухудше-
ния почечной функции у пациен-
ток с ХПН сохраняется в течение 
6–12 месяцев после родов, у неко-
торых из них может возникнуть 
потребность в  заместительной 
почечной терапии в течение пер-
вого года после родов. 

Заключение
У женщин с  ХБП первой  – вто-
рой стадии и  у  части пациенток 
с ХПН (ХБП третьей стадии) при 
стабильной почечной функции, 
отсутствии тяжелой артериаль-
ной гипертензии и/или обостре-
ния заболевания почек на момент 

зачатия вероятность благопри-
ятного исхода беременности до-
статочно высока. Это относится 
и к пациенткам после трансплан-
тации почки: при определенных 
условиях (стабильная удовлетво-
рительная функция транспланта-
та, отсутствие кризов отторжения 
пересаженной почки и  тяжелых 
инфекционных осложнений, хо-
рошо контролируемое артери-
альное давление) у них также воз-
можна успешная беременность. 
Однако эти беременные относят-
ся к группе высокого риска разви-
тия тяжелых акушерских ослож-
нений, неудовлетворительного 
перинатального исхода и  стой-
кого снижения почечной функ-
ции после родов. Вероятность 
успеха повышается при плани-
ровании беременности, интен-
сивном совместном наблюдении 
беременных акушером-гинеко-
логом и нефрологом, проведении 
профилактики преэклампсии 
с  ранних сроков беременности, 
организованности и дисциплини-
рованности самих пациенток. 
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A relationship between the concepts of chronic renal disease and chronic renal insu�  ciency is characterized. 
� e data about incidence rate of chronic renal disease in women of reproductive age are represented. Frequency 
and pattern of obstetric and perinatal complications, and pregnancy outcomes in such women are described. 
Features of pregravid preparation, maintenance of pregnancy, tactics of delivery and observation of women 
with chronic renal disease during postpartum period are discussed. 
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