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Введение
Интервал между родами является 
важным показателем, влияющим 
на материнскую и перинатальную 
заболеваемость и смертность [1]. 
Экспертами Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ) 
установлено, что между родами 

и  последующей беременностью 
должно пройти не менее 24  ме-
сяцев, а в случае выкидыша или 
аборта следующую беременность 
надо планировать не менее чем 
через шесть месяцев [2]. Эти реко-
мендации основаны на несколь-
ких популяционных исследова-

ниях. В  крупном метаанализе 
оценивалось влияние интервала 
между родами на риск перина-
тальных осложнений (67  иссле-
дований, 11 091 659 женщин) [3]. 
Было показано, что интервал 
между родами менее 18  месяцев 
значительно увеличивает риск 
сниженной массы тела плода для 
данного срока беременности (от-
носительный риск (OР) 1,40, 95% 
доверительный интервал (ДИ) 
1,24–1,58), преждевременных ро-
дов (OР 1,61, 95% ДИ 1,39–1,86) 
и рождения детей с низкой массой 
тела (ОР 1,26, 95% ДИ 1,18–1,33). 
Важно понимать, что интервал 
между родами является констан-
той, а  значит, указанный риск 
сохраняется между первыми 
и вторыми, вторыми и третьими, 
третьими и четвертыми родами. 
У женщин при интервале между 
первыми и  вторыми родами < 6, 
24–59, 60–95 и 96–136 месяцев ОР 
рождения ребенка с низкой мас-
сой тела составляет 1,4  (95% ДИ 
1,3–1,5), 1,5  (1,3–1,6), 1,1  (1,0–1,1) 
и  1,5  (1,3–1,8) соответственно, 
между вторыми и  третьими ро-
дами  – 1,5  (1,3–1,6), 1,3  (1,2–1,4), 
1,1 (1,0–1,1) и 1,6 (1,3–2,0), а меж-
ду третьими и  четвертыми  – 

В статье обсуждаются возможности применения средств 
обратимой пролонгированной контрацепции в послеродовом периоде. 
В частности, прогестиновая LARC-контрацепция не подавляет 
лактацию и разрешена к применению у женщин, кормящих грудью, 
сочетает в себе высокую эффективность, безопасность, приемлемость 
и обратимость. Отмечаются преимущества использования 
этоногестрелсодержащего имплантата Импланон® в отношении риска 
развития артериальных и венозных тромбозов, изменения уровня 
общего холестерина, липопротеинов высокой и низкой плотности, 
количества и состава грудного молока, отсутствия влияния 
на развитие ребенка. Проведенный фармакоэкономический анализ 
подтверждает экономическую выгоду использования имплантата 
с этоногестрелом по сравнению с прогестиновыми оральными 
контрацептивами.

Ключевые слова: интервал между родами, послеродовая контрацепция, 
абдоминальное родоразрешение, имплантат
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1,2 (1,1–1,4), 1,3  (1,1–1,5), 1,0  (0,9–
1,1) и 1,4 (1,0–2,0) соответственно 
[4]. Именно поэтому каждая па-
циентка в  послеродовом перио-
де нуждается в консультации по 
планированию семьи с целью соб-
людения оптимального интервала 
между родами. 

Эпидемиология абдоминального 
родоразрешения 
В особую категорию следует вы-
делить женщин, перенесших 
абдоминальное родоразреше-
ние. Кесарево сечение являет-
ся наиболее распространенным 
в  акушерстве хирургическим 
вмешательством, направленным 
на сохранение здоровья матери 
и  новорожденного [5]. По дан-
ным Минздрава России, в 2012 г. 
в  Российской Федерации заре-
гистрировано 1 810 400 женщин, 
закончивших беременность, 
в  том числе родами в  срок  – 
1 672 000, преждевременными ро-
дами – 67 800, абортами – 70 600. 
Средний возраст женщин, родив-
ших в  2012  г., составил 27,7  го-
да [6]. Частота кесарева сечения 
в Российской Федерации, по оцен-
ке ВОЗ, за последние годы вырос-
ла почти в три раза: с 6,9% в 1990 г. 
до 17,2% в  2013  г. [7]. Благодаря 
абдоминальному родоразреше-
нию во многих случаях удается 
снизить материнскую и  перина-
тальную заболеваемость и смерт-
ность, однако появляется другая 
проблема – ведение беременнос-
ти и родов у женщин с рубцом на 
матке. В  этой связи такие паци-
ентки в  первую очередь нужда-
ются в безопасной и эффективной 
контрацепции для соблюдения 
оптимального интервала между 
родами. Это обусловлено двумя 
факторами. Во-первых, сокраще-
ние интервала между родами до 
шести месяцев сопряжено с уве-
личением риска разрыва матки 
(скорректированное отношение 
рисков (сОР) 2,66, 95% ДИ 1,21–
5,82), тяжелых осложнений (сОР 
1,92, 95% ДИ 1,01–3,62) и  прове-
дения гемотрансфузии при родах 
(сОР 3,14, 95% ДИ 1,42–6,95) [8]. 
Во-вторых, оптимальный интер-
вал между родами является од-

ним из факторов, определяющих 
возможность родоразрешения 
женщин с рубцом на матке через 
естественные родовые пути [9].
Достаточно надежным средством 
послеродовой контрацепции яв-
ляется метод лактационной аме-
нореи. К сожалению, этот метод 
подходит не всем, так как он эф-
фективен только в течение первых 
шести месяцев после родов и при 
условии, что интервалы между 
грудным вскармливанием состав-
ляют три-четыре часа, включая 
ночное кормление, и у женщины 
отсутствуют менструации. Если 
хотя бы одно из условий не соблю-
дается, женщине показан другой 
метод контрацепции [10]. 
Широко используются прогести-
новые контрацептивы, среди ко-
торых выделяют прогестиновые 
оральные контрацептивы и кон-
трацептивы пролонгированного 
действия – имплантаты и инъек-
ции. Среди противозачаточных 
таблеток на рынке лидируют пре-
параты, содержащие дезогестрел 
(Чарозетта® – оригинальный пре-
парат, Лактинет® – генерический 
препарат). 
Однако наибольший интерес во 
всем мире представляют средст-
ва обратимой пролонгирован-
ной контрацепции (long-acting 
reversible contraception  – LARC), 
так как, по мнению некоторых 
исследователей, они позволя-
ют снизить затраты на плани-
рование семьи [11]. Кроме того, 
средства LARC не содержат эст-
рогенов, могут применяться при 
наличии сопутствующих заболе-
ваний, а  также при недостаточ-
ной приемлемости других видов 
контрацепции. Прогестиновая 
LARC-контрацепция не подавляет 
лактацию и разрешена к примене-
нию у женщин, кормящих грудью, 
сочетает в  себе высокую эффек-
тивность, безопасность, приемле-
мость и обратимость, что позво-
ляет применять ее в послеродовом 
периоде у  женщин, в  том числе 
и с рубцом на матке после кесарева 
сечения, для регуляции оптималь-
ного интервала между родами. 
В настоящее время в России LARC 
представлена одностержневым 

имплантатом Импланон® (этоно-
гестрел 68 мг), предохраняющим 
от нежелательной беременности 
в  течение трех лет. Импланон® 
исключает ошибки пользователя, 
поэтому индекс Перля (показа-
тель, отражающий число бере-
менностей у 100 женщин, приме-
няющих контрацептив в течение 
года) при идеальном и  обычном 
использовании одинаков и  ра-
вен 0,03  [12, 13], в  то время как 
при применении прогестиновых 
оральных контрацептивов индекс 
Перля составляет 0,4. В рекомен-
дациях ВОЗ имплантаты названы 
безопасными и  наиболее эффек-
тивными формами контрацепти-
вов среди всех существующих [14].

Механизм действия и профиль 
безопасности контрацептива 
Импланон® у женщин 
в послеродовом периоде
Современные прогестиновые 
контрацептивы содержат высоко-
селективные гестагены, которые 
сводят к минимуму нежелатель-
ные неконтрацептивные эффек-
ты. В  состав Импланона входит 
этоногестрел  – высокоселектив-
ный гестаген последнего поколе-
ния, являющийся производным 
19-нортестостерона (анаболичес-
кого стероида со слабовыражен-
ным гестагенным действием). 
Контрацептивный эффект пре-
парата Импланон® основан на 
стойком подавлении овуляции. 
Помимо угнетения овуляции 
препарат Импланон® изменяет 
вязкость цервикальной слизи, 
препятствуя прохождению спер-
матозоидов [15]. 
К линические исследования, 
проводившиеся с  участием па-
циенток в  возрасте 18–40  лет, 
показали, что контрацептивное 
действие препарата Импланон® 
является обратимым, о чем свиде-
тельствует быстрое восстановле-
ние нормального менструального 
цикла после удаления импланта-
та. Препарат Импланон® угнета-
ет овуляцию, однако активность 
яичников подавляется не полно-
стью – среднее значение концен-
трации эстрадиола остается на 
уровне значения, которое наблю-
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Таблица 1. Медицинские критерии приемлемости методов контрацепции (по данным ВОЗ)#

Критерий
КОК, 

пластырь, 
кольцо

ПК ПИК Имплантат Cu-ВМС ЛНГ-ВМС

Период лактации

Менее шести недель после родов 4 2 3 3 – –

От шести недель до шести месяцев 
после родов (преимущественно грудное 
вскармливание) 3 1 1 1 – –

Шесть и более месяцев после родов 2 1 1 1 – –

Послеродовой период (у не кормящих грудью женщин)

Период после родов:
 ■ < 21 дня 3 1 1 1 – –

 ■ > 21 дня 1 1 1 1

Курение

Возраст < 35 лет 2 1 1 1 1 1

Возраст ≥ 35 лет:
 ■ < 15 сигарет в день 3 1 1 1 1 1

 ■ ≥ 15 сигарет в день 4 1 1 1 1 1

Прекратила курение менее одного года 
назад 3 1 1 1 1 1

Прекратила курение год или более назад 2 1 1 1 1 1

Ожирение

Индекс массы тела ≥ 30 кг/м² 2 1 1 1 1 1

От менархе и до 18 лет при индексе массы 
тела ≥ 30 кг/м² 2 1 2 1 2 2

Сахарный диабет

Гестационный в анамнезе 1 1 1 1 1 1

Без поражения сосудов:
 ■ инсулинонезависимый 2 2 2 2 1 2

 ■ инсулинозависимый* 2 2 2 2 1 2

Тяжелое течение (микро- 
и макроангиопатия, нефропатия, 
ретинопатия, нейропатия)* 3/4 2 3 2 1 2

Длительность заболевания > 20 лет* 3/4 2 2 2 1 2

Сердечно-сосудистые заболевания

Инсульт 4 3 3 3 1 2/3

Ишемическая болезнь сердца 4 3 3 3 1 2/3

Установленные гиперлипидемии 2/3 2 2 2 1 1

Высокий риск сердечно-сосудистых 
осложнений (артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, ишемическая болезнь 
сердца, заболевания сосудов, ожирение, 
курение) 3/4 2 3 2 1 2

Выявленные тромбогенные мутации* 
(фактор Лейдена, протромбиновая 
мутация, недостаточность протеина S, 
протеина С и антитромбина) 4 2 2 2 1 2

Клинические исследования
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дается на ранней фазе образова-
ния фолликула [16]. Поскольку 
в  результате применения дан-
ного средства существует риск 
снижения уровня эстрадиола, 
Управление по санитарному над-

зору за качеством пищевых про-
дуктов и  медикаментов США 
(Food and Drug Administration) 
требует писать на упаковке про-
гестиновых контрацептивов 
о  возможности их негативного 

влияния на минеральную плот-
ность костной ткани [17]. 
Однако в  ходе одного рандо-
мизированного клинического 
исследования оценивалась ми-
неральная плотность костной 

Критерий
КОК, 

пластырь, 
кольцо

ПК ПИК Имплантат Cu-ВМС ЛНГ-ВМС

Тромбоз глубоких вен / тромбоэмболия легочных артерий
В анамнезе, антикоагулянтная терапия 
не используется 4 2 2 2 1 2
Острая форма 4 3 3 3 2 3
Стабилизация на антикоагулянтной терапии 
не менее трех месяцев 4 2 2 2 2 2
Семейный анамнез (у ближайших 
родственников) 2 1 1 1 1 1
Большое хирургическое вмешательство:
 ■ с длительной иммобилизацией 4 2 2 2 1 2
 ■ без длительной иммобилизации 2 1 1 1 1 1

Малое хирургическое вмешательство 
без иммобилизации 1 1 1 1 1 1
Иммобилизация, требующая нахождения 
в инвалидном кресле 3 1 1 1 1 1

Тромбоз поверхностных вен
Варикозное расширение вен нижних 
конечностей 1 1 1 1 1 1
Тромбофлебит поверхностных сосудов 
нижних конечностей 2 1 1 1 1 1

Артериальная гипертензия
Адекватно контролируемая гипертензия 
(артериальное давление < 140/90 мм рт. ст.) 3 1 2 1 2 1
Повышенное артериальное давление (при 
правильно выполненном измерении):
 ■ систолическое 140–159 мм рт. ст. или 

диастолическое 90–99 мм рт. ст. 3 1 2 2 1 1
 ■ систолическое ≥ 160 мм рт. ст. или 

диастолическое ≥ 100 мм рт. ст.* 4 2 3 2 1 1
Заболевания сосудов 4 2 3 2 1 2

Клапанные пороки и другие врожденные заболевания сердца
Без осложнений 2 1 1 1 1 1
Осложненные (легочная гипертензия, риск 
фибрилляции предсердий, подострый 
бактериальный эндокардит в анамнезе)* 4 1 1 1 2 2

# 1 – состояние, при котором нет никаких противопоказаний к использованию данного метода контрацепции; 2 – состояние, при 
котором ожидаемая польза от применения данного метода контрацепции в целом превосходит теоретические или доказанные риски; 
3 – состояние, при котором теоретические или доказанные риски в целом превосходят ожидаемую пользу от применения данного 
метода контрацепции; 4 – состояние, при котором использование данного метода контрацепции абсолютно противопоказано. 
* Состояния, повышающие вероятность развития тяжелых осложнений в результате нежеланной беременности. 
КОК – комбинированные оральные контрацептивы; ПК – прогестиновые оральные контрацептивы; ПИК – прогестиновые 
инъекционные контрацептивы; Cu-ВМС – медьсодержащая внутриматочная спираль; ЛНГ-ВМС – внутриматочная гормональная 
левоноргестрелсодержащая спираль. 
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ткани поясничного отдела позво-
ночника, проксимального отдела 
бедренной кости и  дистального 
отдела лучевой кости у  44  жен-
щин, использующих этоногестре-
ловый имплантат, и  29  женщин, 
использующих внутриматочную 
спираль. Различий в уровне эст-
радиола и клинически значимых 
различий минеральной плотнос-
ти костной ткани у женщин обе-
их групп за два года выявлено не 
было [18]. 
Прогестиновые контрацептивы 
не содержат эстрогенов, поэто-
му обладают лучшим профи-
лем безопасности в  отношении 
риска артериальных и  венозных 
тромбозов по сравнению с  ком-
бинированными оральными кон-
трацептивами (табл.  1 [19]), что 
существенно расширяет границы 
их применения [20]. Кроме того, 
прогестиновые контрацептивы не 
оказывают влияния на липидный 
профиль. Так, в рандомизирован-
ном клиническом исследовании 
сравнивался липидный профиль 
80  пациенток, применявших 
в  течение двух лет имплантаты 
с этоногестрелом или левоноргес-
трелом. Было показано, что в пер-
вый год использования контра-
цептива Импланон® происходит 
значительное снижение уровня 
общего холестерина, липопро-
теидов высокой и  низкой плот-
ности. Однако по истечении двух 
лет контрацепции их уровень 
восстанавливается до исходного 
[21]. В другом исследовании было 
отмечено, что применение им-
плантата с  этоногестрелом сни-
жает и  уровень триглицеридов 
(у 33% женщин) [22].
Безопасность применения про-
гестиновых контрацептивов 
в период лактации подтверждена 
клинической практикой и  мно-
гочисленными исследованиями. 
Установлено, что использование 
прогестиновых контрацептивов 
кормящими грудью женщинами 
в первые шесть недель после ро-
дов не влияет отрицательно ни 
на качество грудного молока, ни 
на здоровье и развитие новорож-
денного [20]. Однако из-за теоре-
тических опасений о возможном 

влиянии стероидных гормонов 
на здоровье новорожденного 
ВОЗ рекомендует начинать прием 
контрацептивов прогестагено-
вого ряда с шестой недели после 
родов в  непрерывном режиме. 
Женщины, которые не кормят 
грудью, могут принимать контра-
цептивы этой группы сразу после 
родов (< 21 дня) [20], не опасаясь 
за свое здоровье. 
Концент ра ци я прогестинов 
в  грудном молоке при примене-
нии контрацептивов прогестаге-
нового ряда составляет не более 
10% от их уровня в крови матери 
из-за их высокого сродства к гло-
булину, связывающему половые 
гормоны.
В частности, некоторые рандоми-
зированные клинические иссле-
дования показали, что средняя 
доза этоногестрела, поступаю-
щая в организм ребенка при ис-
пользовании кормящей матерью 
препарата Импланон®, составляет 
приблизительно 0,2% от материн-
ской суточной дозы этоногестре-
ла (это составляет 2,2% при пере-
счете на 1 кг массы тела ребенка) 
[23]. Более высокий уровень про-
гестинов в  грудном молоке об-
наруживают при использовании 
прогестинов с более низкой спо-
собностью связываться с  белка-
ми, например медроксипрогесте-
рона ацетата [24]. 
Проведенные рандомизирован-
ные клинические исследования 
не выявили отрицательного вли-
яния прогестиновых контрацеп-
тивов на количество и  качест-
во грудного молока и  развитие 
детей. В  одном из исследова-
ний в  течение четырех месяцев 
42  кормящие женщины приме-
няли Импланон®, а 38 – медьсо-
держащую внутриматочную спи-
раль. Не было выявлено различий 
между группами в  количестве 
и качестве грудного молока [25]. 
Изучение отдаленных эффектов 
(через три года) контрацептива 
Импланон® у  кормящих грудью 
женщин не показало негативного 
влияния на здоровье и развитие 
их детей. Антропометрические 
показатели детей обеих групп не 
различались [26].

Цель исследования 
Было проведено исследование 
с  целью сравнительной фарма-
коэкономической оценки при-
менения имплантата Импланон® 
(этоногестрел 68  мг) и  дезогес-
трелсодержащих противозачаточ-
ных таблеток в  качестве средст-
ва послеродовой контрацепции, 
в том числе у женщин после абдо-
минального родоразрешения.

Задачи исследования
Основными задачами данного ис-
следования являются:
 ■ анализ эпидемиологии абдоми-

нального родоразрешения;
 ■ рассмотрение механизмов 

действия и  профиля безопас-
ности контрацептива Импла-
нон® у женщин в послеродовом 
периоде;

 ■ расчет годовой стоимости кон-
трацепции при использовании 
таблеток, содержащих дезогес-
трел, и этоногестрелового имп-
лантата;

 ■ определение показателя «мини-
мизация затрат» при использо-
вании указанных контрацепти-
вов. 

Материал и методы
В ходе исследования был проведен 
расширенный информационный 
поиск в  биомедицинских базах 
данных PubMed, Medline, Embase, 
RxList, Cochrane Collaboration, 
«Российская медицина», списках 
литературы оригинальных обзо-
ров и статей, анализировались ре-
феративные данные. Отбирались 
публикации, содержащие инфор-
мацию о  клинических исследо-
ваниях, обзоры о  применении 
методов планирования семьи. 
Анализировались данные, пре-
доставленные производителями 
лекарственных средств, офици-
альные документы Министерства 
здравоохранения РФ и Росстата. 
Для определения цены контрацеп-
тивов использовалась база дан-
ных компании «ФармАналитик» 
(раздел «Оптовый фармрынок») 
[27].
Выбор препарата Лактинет® в ка-
честве альтернативы контра-
цептиву Импланон® обусловлен 
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низкой стоимостью (это самый 
недорогой генерический прогес-
тиновый оральный контрацеп-
тив). Поскольку сравнивались 
два альтернативных контрацеп-
тива с  практически одинаковой 
эффективностью, для фармако-
экономического исследования ис-
пользовался показатель «миними-
зация затрат» (cost-minimization 
analysis) [28]. Расчет показате-
ля производился по формуле: 
CMA = (DC1 + IC1)  - (DC2 + IC2), 
где CMA  – показатель разницы 
затрат, DC1 и IC1 – прямые и не-
прямые затраты при применении 
первого метода, DC2 и IC2 – пря-
мые и непрямые затраты при при-
менении второго метода.

Результаты 
фармакоэкономического анализа 
Режим применения имплантата 
с  этоногестрелом отличается от 

режима применения прогестино-
вых оральных контрацептивов, 
поэтому для каждого из них бы-
ла определена годовая стоимость 
контрацепции. В нее не включа-
лись затраты на консультацию 
пациента и введение имплантата, 
так как эта процедура включена 
в  территориальные программы 
государственных гарантий ока-
зания гражданам Российской 
Федерации бесплатной медицин-
ской помощи [29]. 
Ст ои мо с т ь  кон т р а це п т и в а 
Импланон®, по данным компа-
нии «ФармАналитик», на ноябрь 
2012  г. составляла от  5442,05 до 
5810,96 руб., средняя – 5626,5 руб. 
[27]. Этоногестреловый имплан-
тат рассчитан на три года исполь-
зования, таким образом, расходы 
на данный вид контрацепции 
за год равняются 1875,5  руб. 
(5625,5 руб. : 3 года). 

Ст ои мо с т ь  п р ог е с т и новы х 
ор а л ьн ы х кон т р а це п т и в ов 
(Лактинет®), по данным компа-
нии «ФармАналитик», на но-
ябрь 2012  г. составляла от  400 
до 472 руб., в среднем 436 руб. [27]. 
Лактинет® рассчитан на месячный 
прием, таким образом, затраты на 
использование контрацептива 
в течение года составят 5323 руб. 
(436 руб. × 12 мес.) (табл.  2). 
Следовательно, при использо-
вании в  качестве средства пос-
леродовой контрацепции имп-
лантата с этоногестрелом вместо 
прогестиновых оральных конт-
рацептивов в  течение года рас-
ходы уменьшатся на 3356,5  руб. 
(5323  руб.  – 1875,5  руб.). Если 
исходить из рекомендаций ВОЗ 
о том, что оптимальный интервал 
между родами должен составлять 
минимум 24 месяца, то экономия 
средств при использовании им-
плантационной контрацепции 
за это время составит 6713  руб. 
(3356,5 руб. × 2 года).

Вывод
Полученные фармакоэкономи-
ческие показатели позволяют 
осуществить аргументирован-
ный выбор оптимального средст-
ва послеродовой контрацепции, 
в  том числе у  женщин с  рубцом 
на матке после абдоминального 
родоразрешения, для сохранения 
оптимального интервала между 
родами, учитывая приоритеты 
и финансовые возможности конк-
ретного лечебно-профилактичес-
кого учреждения, медицинского 
страхового фонда или частного 
лица.  

Таблица 2. Результаты анализа «минимизация затрат»

Показатель 

Прогестиновый 
оральный 

контрацептив 
(Лактинет®)

LARC (Импланон®)

Сумма прямых затрат 
на использование контрацептива 
в течение года, руб. 5323,0 1875,50

Минизация затрат при годовой 
контрацепции, руб. – 3356,50

Минизация затрат 
при сохранении оптимального 
интервала между родами 
с использованием 
контрацепции, руб. – 6713

LARC – long-acting reversible contraceptive – средство обратимой пролонгированной 
контрацепции.
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V.G. Mozes
Kemerovo state medical academy

Contact person: Vadim Gelyevich Mozes, vadimmoses@mail.ru

Th e article discusses potential for use of long-acting reversible contraceptives in postpartum women. Progestin 
long-acting reversible contraceptives are characterized by good effi  cacy, safety, acceptability and reversibility; 
they do not suppress lactation and are allowed in breast-feeding women. Etonogestrel-containing implant 
Implanon have minimal/no eff ects on arterial and venous thrombosis risk, total cholesterol and high-/low-density 
cholesterol levels, volume and composition of breast milk and does not aff ect child growth and development. 
Pharmacoeconomic analysis have demonstrated economic benefi ts of etonogestrel implants compared to oral 
progestins. 
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Введение
Наиболее часто встречающейся 
патологией в  гинекологической 
практике являются инфекционные 
заболевания вульвы и влагалища. 
В последнее время растет частота 
инфекций нижнего отдела половых 
путей, которые протекают с учас-
тием микроорганизмов – предста-
вителей нормальной микрофлоры 
влагалища, при определенных ус-
ловиях приобретающей патоген-
ные свойства. Условно-патогенные 
микроорганизмы (стафилококки, 
кишечная палочка, стрептокок-
ки) часто становятся причиной 
вульвовагинитов, экзо- и  эндо-
цервицитов, которые также могут 
быть обусловлены инфекциями, 
передающимися половым путем 
(ИППП): хламидиозом, трихо-
мониазом, гонореей, вирусны-
ми заболеваниями и  т.д. Следует 

учитывать распространенность 
ИППП: по данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, еже-
годно во всем мире более 340 млн 
мужчин и женщин в возрасте от 15 
до 49 лет впервые инфицируются 
бактериальными и протозойными 
ИППП (сифилисом, гонореей, хла-
мидийными половыми инфекция-
ми и трихомониазом). 
В настоящее время инфекци-
онные заболевания влагалища 
достаточно редко вызываются 
одним возбудителем. В  амбула-
торной практике до 80% случаев 
различных видов вульвоваги-
нитов, цервицитов, уретритов 
вызваны смешанной бактериаль-
но-грибково-трихомонадной ин-
фекцией. Смешанные инфекции 
составляют примерно 20–30% 
в  структуре инфекционных за-
болеваний нижнего отдела по-

ловых путей. Другими словами, 
почти у каждой третьей пациент-
ки выявляется инфекционный 
процесс, причиной которого яв-
ляются несколько возбудителей 
[1]. Известно, что смешанные ин-
фекции имеют более длительное 
и  тяжелое течение, часто реци-
дивируют и  ведут к  различным 
осложнениям. Кроме того, при 
смешанной инфекции добиться 
излечения без последующих ре-
цидивов значительно труднее по 
сравнению с моноинфекцией [2].

Вульвовагиниты: 
клиническая картина 
Среди всех гинекологических 
заболеваний на долю вульвова-
гинитов приходится примерно 
60–65% случаев [3]. Клинические 
проявления вульвовагинитов 
схожи и  укладываются в  общее 
представление о воспалительном 
процессе вульвы и  влагалища 
независимо от этиологического 
фактора. Для вульвовагинитов 
характерны выделения из поло-
вых путей (гнойные, пенистые, 
с примесью крови, творожистые 
и др.), гиперемия и отечность сли-
зистой вульвы и влагалища, зуд, 
жжение, болезненность вульвы, 
дизурия. Довольно часто вульво-
вагиниты могут иметь латентное 
течение без характерных жалоб 
и выраженной клинической кар-
тины, диагноз может быть под-
твержден только лабораторными 
исследованиями. 

Авторами была оценена эффективность антисептика Мирамистина 
в лечении вульвовагинита полимикробной этиологии у женщин перед 
проведением программ вспомогательных репродуктивных технологий. 
По результатам лечения у пациенток улучшилось состояние 
слизистой влагалища, уменьшились раздражение, зуд, жжение. 
У большинства пациенток нормализовалась степень чистоты 
влагалищного содержимого. Терапия была эффективна в 95,6% случаев. 
Побочные реакции отмечены не были.

Ключевые слова: вульвовагиниты, полимикробная инфекция, 
вспомогательные репродуктивные технологии, Мирамистин 
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На течение воспалительных про-
цессов влияет изменение имму-
нологической реактивности орга-
низма, снижение резистентности 
к  воздействию инфекционных 
агентов. Около 80% инфекций, 
входящих в группу передаваемых 
половым путем, сопряжены с на-
рушением биоценоза влагалища 
[4]. Влагалищная среда  – стро-
го сбалансированная система, 
в  которой все ее составляющие 
(микроорганизмы, эпителиаль-
ные клетки, транссудат, белки, 
сахара) стремятся к  состоянию 
равновесия между индигенной 
(лактобактерии) и транзиторной 
(облигатно-анаэробные бакте-
рии) микрофлорой. В норме коли-
чество индигенной микрофлоры 
во влагалище здоровой женщи-
ны должно составлять не менее 
95–98% всего биотопа влагалища, 
обеспечивая колонизационную 
резистентность генитального 
тракта (табл. 1).

Лечение вульвовагинитов
В настоящее время отмечается 
рост лекарственной устойчи-
вости к антибиотикам, зачастую 
обусловленный широкой рас-
пространенностью самолечения. 
Современные принципы рацио-
нальной антибактериальной те-
рапии вульвовагинальных ин-
фекций у  женщин преследуют 
определенные цели и  основыва-
ются на следующих требованиях 
к выбираемым препаратам: 
 ■ высокая чувствительность воз-

будителя к  данному препарату, 
отсутствие бактериальной ре-
зистентности; 

 ■ способность антибиотика не 
только быстро проникать в по-
раженные воспалением органы 
мочеполовой системы, но и  со-
здавать терапевтически эффек-
тивные концентрации в  моче, 
шеечно-вагинальном секрете; 

 ■ наименьшая токсичность пре-
парата по сравнению с другими, 
обладающими такой же анти-
микробной активностью; 

 ■ отсутствие выраженного влия-
ния на микробиоценоз влагали-
ща и кишечника; 

 ■ хорошая переносимость; 

 ■ отсутствие противопоказаний 
к  назначению препарата у  кон-
кретной пациентки (сопутс-
твующие заболевания, несов-
местимость с  лекарственными 
средствами текущей терапии);

 ■ доступность приобретения 
и удобство использования. 

Существуют два основных пути 
введения препаратов: системный 
(перорально, внутримышечно 
и внутривенно) и локальный (ин-
травагинально, ректально, на-
ружно). Среди преимуществ ло-
кальной терапии можно выделить 
быстрое попадание действующего 
вещества в очаг инфекции и быс-
трый эффект, отсутствие сис-
темного влияния, минимальный 
риск побочных реакций, простота 
и  удобство применения, отсут-
ствие противопоказаний (кроме 
индивидуальной непереносимости 
препарата). Кроме того, препараты 
местного действия можно безопас-
но применять у больных с экстра-
генитальной патологией (особен-
но при локализованных формах 
инфекционного процесса: острых 
вульвитах, вагинитах, цервици-
тах или обострениях хронических 
процессов влагалища и  шейки 
матки). Полимикробный харак-
тер воспалительных заболеваний 
нижнего отдела женских половых 
органов, в том числе и вульвоваги-
нитов, все чаще требует использо-
вания местных препаратов широ-
кого спектра действия. 

Материал и методы
Особое внимание уделяется со-
стоянию нижних отделов ге-
нитального тракта у  женщин 
с  бесплодием, которые прибега-
ют к  методам вспомогательных 
репродуктивных технологий. 
Массивная гормональная тера-
пия, применяемая в программах 
вспомогательных репродуктив-
ных технологий, несомненно, от-
ражается на состоянии организма 
пациентки в  целом. Изменение 
иммунных механизмов защи-
ты организма позволяет отнести 
этих пациенток к группе лиц с им-
мунодефицитом и определяет не-
обходимость тщательной подго-
товки пациенток к  программам 

вспомогательных репродуктив-
ных технологий с целью достиже-
ния высокой эффективности [5]. 
В клинической практике нередко 
встречаются случаи проявления 
вульвовагинальных инфекций 
у женщин после их участия в про-
грамме экстракорпорального 
оплодотворения и подсадки эмб-

Таблица 1. Состав микрофлоры влагалища

Виды бактерий
Частота 

встречаемости, 
% (количество)

Факультативные анаэробы
Lactobacillus spp. 96 (107)
Н₂О₂ + Lactobacillus spp. 61 (107,2)
Gardnerella vaginalis 46 (106,0) 

Corynebacterium spp. 72 (103,8)
Bacillus spp. 4 (-)* 
Staphylococcus aureus 5 (-) 
Staphylococcus epidermidis 89 (101) 
Streptococcus viridans 55 (104,7) 
Enterococcus spp. 39 (105,7) 
Streptococcus agalactiae 15 (104,2)
Escherichia coli 17 (104,1)
Mycoplasma hominis 15 (103,5) 
Ureaplasma urealyticum 78 (105,0)
Candida albicans 31 (-) 

Облигатные анаэробы
Prevotella spp. 61 (104,1) 
Porphyromonas spp. 31 (103)
Bacteroides fragilis 9 (103,5)
Bacteroides urealyticus 36 (103,0)
Fusobacterium nucleatum 8 (103,3)
Mobiluncus spp. 5 (-) 
Lactobacillus spp. 17 (105,2)
Clostridium spp. 7 (-) 
Actinomyces spp. 6 (102,3) 
Propionibacterium acnes 22 (103,7)
Peptostreptococcus prevotii 32 (103,0) 
Peptostreptococcus tetradius 21 (103,7)
Peptostreptococcus anaerobius 1 (-) 
Peptostreptococcus magnus 53 (101,2) 
Peptostreptococcus asaccharolyticus 88 (104,0)
Peptostreptococcus niger 20 (102,7)
Veillonella spp. 14 (103,5)

* (-) означает, что среднее число бактерий 
не подсчитывалось.
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риона, что может быть одной из 
причин неудачных исходов уже 
наступивших беременностей. Это 
делает необходимым поиск при-
емлемых и  безопасных методов 
для подготовки данной группы 
пациенток. 
В научно-поликлиническом от-
делении Научного центра аку-
шерства, гинекологии и  перина-
тологии им. акад. В.И. Кулакова 
перед проведением программы 
вспомогательных репродуктив-
ных технологий были обсле-
дованы 38  женщин с  воспали-
тельными изменениями вульвы 
и  влагалища (средний возраст 
пациенток составил 33,5 ± 4,6 го-
да). Использовались следующие 
методы исследования: клинико-
анамнестический, бактериоско-
пический, бактериологический, 
вульво-, кольпоскопия. 
В гинекологическом анамнезе па-
циенток отмечался высокий уро-
вень воспалительных заболеваний 
и оперативных вмешательств: вос-
палительные заболевания органов 
малого таза (35,6 ± 4,92%), внема-
точная беременность (26,7 ± 3,87%), 
тубэктомия (41,10 ± 4,32%), цистэк-
томия (21,1 ± 2,23%). 
Основными были жалобы на 
наличие зуда и  жжения (n = 29, 
76,3%), повышенное количест-
во выделений из половых путей 
(n = 23, 60,5%), дискомфорт при 
половом акте (n = 9, 23,7%). Пять 
(13,2%) пациенток не предъявля-
ли никаких жалоб при наличии 
клинических изменений, харак-
терных для вульвовагинита. 

При осмотре отмечались клини-
ческие признаки в  виде гипере-
мии слизистых оболочек стенок 
влагалища и вульвы (n = 29, 76,3%), 
отечность (n = 18, 47,4%), обиль-
ные слизисто-гнойные выделения 
(n = 31, 81,5%). 
При кольпоскопическом исследо-
вании слизистая оболочка влага-
лища выглядела без изменений, но 
при обработке раствором Люголя 
у 32 (66,7%) пациенток обнаружен 
симптом «манной крупы» – мел-
кая точечность с йоднегативными 
участками.
Микроскопи я ва г ина льны х 
мазков больных до лечения по-
казала, что у  всех обследуемых 
женщин во влагалище была уме-
ренно выраженная микробная 
обсемененность. В мазках преоб-
ладали грамотрицательные па-
лочки и  грамвариабельные кок-
ки. Грамположительные палочки 
встречались от единичных до не-
скольких десятков в поле зрения. 
Отмечалось смещение рН среды 
влагалища в сторону защелачива-
ния (4,9–5,5).
При бактериологическом ис-
следовании, которое позволяет 
в полной мере оценить качествен-
ные и количественные показатели 
микрофлоры, у всех женщин от-
мечена картина дисбиоза влага-
лища, представленная различны-
ми микробными ассоциациями 
(табл. 2).
Всем пациенткам был назначен 
препарат Мирамистин амбула-
торно в виде влагалищных сприн-
цеваний по 5–10 мл длительнос-
тью три  – пять минут дважды 
в день в течение 10 дней. 

Преимущества Мирамистина
Мирамистин обладает выражен-
ными антимикробными свойст-
вами в отношении грамположи-
тельных и  грамотрицательных 
бактерий, патогенных грибов, 
некоторых вирусов и простейших 
и  повышает чувствительность 
бактерий, грибов и  простейших 
к  действию антибиотиков [6]. 
Синергизм Мирамистина с анти-
биотиками и  другими препа-
ратами позволяет сократить 
длительность и  значительно по-

высить эффективность терапии. 
Препарат действует избирательно, 
эффективно влияя на патогенные 
микроорганизмы, в бактерицид-
ных концентрациях не всасывает-
ся и не оказывает повреждающего 
действия на слизистые оболочки 
и  кожные покровы, не обладает 
местно-раздражающим, мута-
генным, канцерогенным и аллер-
гизирующим эффектом [7]. При 
этом показаны также дополни-
тельные эффекты препарата:
 ■ повышение защитных реакций 

в месте применения за счет ак-
тивации фагоцитов;

 ■ усиление процессов регенера-
ции и эпителизации;

 ■ противовоспалительное дейст-
вие за счет активации фибрино-
лиза в очаге воспаления. 

Исследования Мирамистина 
были проведены в  ведущих ла-
бораториях России, Швеции 
и  Германии. В  эксперимен-
тальных и  клинических ис-
следованиях установлено, что 
Мирамистин оказывает не толь-
ко бактерицидное, но и  выра-
женное фунгицидное действие 
[8]. Чувствительность к нему де-
монстрируют аскомицеты рода 
Aspergillus и Penicillium, дрожже-
вые (Rhodotorula rubra, Torulopsis 
glabrata и т.д.) и дрожжеподобные 
грибы (Candida albicans, Candida 
krusei  и  т.д.), дерматофиты 
(Trichophyton rubrum, Trichophyton 
mentagrophytes, Epidermophyton 
Kaufman-Wolf, Microsporum canis 
т.д.), а  также другие патоген-
ные грибы, включая резистент-
ную грибковую микрофлору. 
Отмечено, что Мирамистин об-
ладает противовирусным дей-
ствием, особенно активен в отно-
шении вирусов гриппа, герпеса, 
ретровирусов (ВИЧ), парамиксо-
вирусов (вирусы кори, паротита), 
ветряной оспы, лихорадки денге, 
аденовирусов и др.

Результаты и обсуждение
Клиническое и  лабораторное 
обследование пациенток про-
водилось до начала терапии 
Мирамистином и  через де-
сять дней после окончания лече-
ния. Оценку эффективности те-

Таблица 2. Бактериологический профиль микрофлоры 
влагалища пациенток до лечения (n = 38)

Виды бактерий Абс. %

Lactobacillus spp. 37 97,36

Staphylocoсcus epidermidis 32 84,21

Staphylocoсcus aureus 26 68,42

Staphylococcus haemolyticus 6 15,78

Enterococcus faecalis 28 73,68

Escherichia coli 12 31,57

Streptococcus agalactiae 5 13,15

Gardnerella vaginalis 8 21,05

Candida spp. 3 7,89

Клинические исследования
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рапии препаратом проводили по 
следующим критериям: 
1) общее состояние и  самочувс-
твие пациенток; 
2) наличие или отсутствие жалоб;
3) оценка клинических данных 
(по данным гинекологического 
осмотра); 
4) оценка лабораторных данных.
Значимое улучшение состояния 
32 (84,2%) пациенток отметили на 
пятый – седьмой день терапии. По 
результатам обследования и  ле-
чения было отмечено изменение 
клинической картины и  субъек-
тивных ощущений: изменение 
характера выделений, уменьше-
ние раздражения, зуда, жжения. 
По данным гинекологического 
осмотра также отмечалось улуч-
шение состояния слизистой вла-
галища: уменьшение отечности 
и  гиперемии. При оценке изме-
нений лабораторных показателей 
после лечения отмечено умень-

шение количества условно-пато-
генных микроорганизмов. У  па-
циенток уровень Staphylocoсcus 
epidermidis снизился до 12,5%, 
Staphylocoсcus haemolyticus выяв-
лен в 6,25%, Enterococcus faecalis – 
в  16,28%, Streptococcus agalactiae 
группы В – в 9,5% случаев.
Повторное (через десять  дней 
после окончания лечения) кли-
нико-лабораторное исследование 
показало, что эффективность 
терапии составила 95,6%. При 
бактериоскопическом исследо-
вании у 32 (84,2%) пациенток от-
мечалась нормализация степени 
чистоты влагалищного содержи-
мого, снижение рН среды вла-
галища (4,3–4,7). Отмечен поло-
жительный бактериологический 
эффект препарата у большинства 
пациенток. Побочные реакции 
не были отмечены ни у  одной 
пациентки на фоне терапии пре-
паратом.

Заключение
Проведенное наблюдение поз-
волило сделать вывод о  высо-
кой клинической эффективнос-
ти препарата Мирамистин. Все 
пациентки отметили хорошую 
переносимость препарата, от-
сутствие побочных эффектов. 
Индивидуальной непереносимос-
ти ни в  одном случае зарегист-
рировано не было. Отсутствие 
системного влияния на организм 
и  раздражающего действия на 
слизистые оболочки, а также удоб-
ство применения позволяют счи-
тать антибактериальный препарат 
локального действия Мирамистин 
эффективным и  приемлемым 
средством для коррекции и  ле-
чения вульвовагинитов поли-
микробной этиологии у женщин, 
планирующих реализацию репро-
дуктивной функции с  помощью 
методов вспомогательных репро-
дуктивных технологий.  

Current trends in treatment of vulvovaginitis

E.R. Dovletkhanova, P.R. Abakarova
Kulakov research center for obstetrics, gynecology and perinatology

Contact person: Elmira Robertovna Dovletkhanova, eldoc@mail.ru

Effi  cacy of antiseptic Miramistin for treatment of polymicrobial vulvovaginitis was studied in women before 
initiation of assisted reproductive technologies programs. Miramistin administration was associated with 
improved symptoms and decreased edema and hyperemia of vaginal mucosa. In the majority of patients, normal 
vaginal smears were demonstrated aft er the therapy. Treatment effi  cacy was shown in 95,6% of cases. No adverse 
events were observed.
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Эндометриоз – присутствие 
эндометриоподобной тка-
ни за пределами слизис-

той оболочки матки  – занимает 
одно из ведущих мест в структу-
ре гинекологических заболева-
ний. Предполагается, что общее 
число женщин в  возрасте от  15 
до  49 лет, страдающих этим за-
болеванием, в  настоящее время 
достигло 176 млн [1]. С диагнозом 
«эндометриоз» выписываются 
1,3 из 1000  пациенток стацио-
нара в  возрасте от  15 до  44  лет 
[2]. Распространенность эндо-
метриоза намного выше среди 
женщин с  тяжелой дисменоре-
ей (50%) и  хронической тазовой 
болью (75%), что подтверждает 
очевидную связь болевого симп-

тома и  наличия эндометриоид-
ного поражения. Однако связь 
эта далеко не однозначна: рас-
пространенность процесса часто 
не соответствует выраженности 
симптома. Это побуждает всякий 
раз задаваться вопросом: какова 
цель лечения женщин с эндомет-
риозом? Следует признать: одной 
из главных задач является не из-
бавление от очагов эндометриоза, 
а улучшение качества жизни па-
циенток, следовательно, в первую 
очередь необходимо принимать 
во внимание именно симптомы 
заболевания. 
Происхождение боли при эн-
дометриозе нельзя объяснить 
только развитием спаечного про-
цесса или попаданием частиц эн-

дометрия и  крови на брюшину. 
Вероятно, не столько сами эндо-
метриоидные гетеротопии, сколь-
ко факторы, обусловливающие их 
выживание и инвазию, становят-
ся причиной болевого симптома. 
Эндометриоз считается заболе-
ванием с  наследственной пред-
расположенностью [3]. Согласно 
генетической теории эндометри-
оз  – это результат аномального 
функционирования трех классов 
генов: генов, включенных в ксено-
биотический метаболизм, генов, 
опосредующих воспалительные 
ответы, и  генов, регулирующих 
действие стероидов [4]. Однако 
генетическая обусловленность 
не детерминирует имплантацию 
эндометриальных клеток, а толь-
ко предполагает существование 
благоприятных условий, для того 
чтобы клетки, различными путя-
ми попавшие в чужеродную сре-
ду, не элиминировались, а  про-
должали свой жизненный цикл 
[5, 6].
Ответственность за создание та-
ких условий во многом лежит на 
дисфункции иммунной системы 
[7], выражающейся в Т-клеточном 
иммунодефиците, угнетении 
функции Т-супрессоров, сни-
жении активности натуральных 
киллеров (NK-клетки), активиза-

В статье рассматриваются эпидемиология, патогенез и клиническая 
картина эндометриоза. Обсуждаются возможности хирургического 
вмешательства и гормональной терапии в комплексном лечении 
заболевания. Отмечается необходимость долговременного лечения, 
направленного на купирование болевого синдрома как наиболее 
частого и специфичного симптома эндометриоза, с целью получения 
максимального эффекта и улучшения качества жизни пациенток. 

Ключевые слова: эндометриоз, болевой синдром, гормональная 
терапия 
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ции гиперчувствительности за-
медленного типа [8]. Макрофаги, 
скапливающиеся в перитонеаль-
ной жидкости у пациенток с эн-
дометриозом, инициируют каскад 
реакций, в которые вовлекаются 
хемокины, цитокины и  факто-
ры роста [4]. Цитокины служат 
посредниками межклеточных 
взаимодействий, регулируют 
кроветворение, иммунный ответ, 
клеточный цикл в различных тка-
нях. Интерлейкин 1 индуцирует 
синтез простагландинов, стиму-
лирует пролиферацию фибро-
бластов, накопление коллагена 
и  образование фибриногена, то 
есть процессы, которые способст-
вуют фиброзу и  образованию 
спаек, характерных для эндомет-
риоза. Одновременно у больных 
эндометриозом обнаруживается 
полиморфизм генов, ассоцииро-
ванных со снижением фибрино-
лиза, следовательно, образование 
спаек оказывается не столько 
результатом функционирования 
гетеротопий, сколько следствием 
генных и иммунных поломок, ле-
жащих в  основе возникновения 
эндометриоза.
В то же время эндометриальные 
клетки, в  том числе и  клетки 
эуто пического эндометрия у жен-
щин с эндометриозом, обладают 
особыми свойствами, позволяю-
щими им выживать и агрессивно 
вести себя в  окружении других 
тканей [9–11]. Этому способству-
ют внеклеточные события. При 
наружном эндометриозе имеют 
место значительные изменения 
в активности протеаз и ингиби-
торов протеаз перитонеальной 
жидкости [12]. Следствием этого 
становится изменение апоптоза 
при снижении экспрессии кате-
псинов и  повышении активнос-
ти их ингибиторов, увеличение 
инвазивного потенциала самого 
эндометрия из-за роста актив-
ности плазмина  – одного из ос-
новных дезинтеграторов межкле-
точного матрикса. В  результате 
эндометриальные клетки, попа-
дая в перитонеальную жидкость 
с  измененными свой ствами, 
не подвергаются апоптозу и внед-
ряются в  брюшинный покров. 

Собственно, для эндометриаль-
ных клеток при эндометриозе 
характерны смещение баланса 
пролиферация/апоптоз в сторо-
ну пролиферации, сниженная 
рецепторная чувствительность 
к гормональным влияниям, спо-
собность к  экспрессии фермен-
тов стероидного биосинтеза, 
повышенная экспрессия различ-
ных ангиогенных [13] и ростовых 
факторов [14], усиливающих про-
лиферативный потенциал [15]. 
Факторы роста, содержание кото-
рых при эндометриозе меняется 
как в перитонеальной жидкости, 
так и  в  тканях, не только отра-
жают активацию макрофагов, но 
и также мощно воздействуют на 
баланс процессов клеточной про-
лиферации и апоптоза. В очагах 
эндометриоза обнаруживается 
повышенная экспрессия сосудис-
того эндотелиального фактора 
роста, трансформирующего фак-
тора роста бета, инсулиноподоб-
ного фактора роста 1, притом что 
концентрация связывающих рос-
товые факторы протеинов в  эн-
дометриоидных гетеротопиях 
оказывается сниженной по срав-
нению с нормальным эндометри-
ем. Вместе с  тем пролиферация 
поддерживается протоонкоге-
нами, например онкопротеином 
С-myc, высокая экспрессия кото-
рого обнаружена в  эндометрио-
идных гетеротопиях. 
Кроме повышенной жизнеспо-
собности клетки эндометриоид-
ных гетеротопий обладают вы-
сокой инвазивной способностью. 
Вероятно, эта способность к ин-
вазии, свойственная и  нормаль-
ным эндометриальным клеткам, 
обусловлена активностью мат-
риксных металлопротеиназ, ко-
торые стимулируют ангиогенез, 
то есть служат дополнительным 
фактором неоваскуляризации 
эндометриоидных имплантатов 
вместе с фактором роста фибро-
бластов, интерлейкинами  6 и  8, 
сосудистым эндотелиальным 
фактором роста [4]. 
Таким образом, при генетичес-
кой предрасположенности, обус-
ловливающей агрессивное пове-
дение эндометриальных клеток 

при вялом ответе системного им-
мунитета, на фоне избыточного 
воспаления [16, 17] и  активного 
неоангиогенеза [13] у 10–20% жен-
щин заброс менструальной крови 
в брюшную полость, метаплазия 
целомического эпителия или 
иное проникновение эндометри-
альных клеток в чужие ткани [18] 
завершается эндометриозом.
Пути внешнего влияния на ауто-
кринную и паракринную регуля-
цию и межклеточное взаимодей-
ствие реализуются через систему 
гормонального контроля. Все 
описанные выше процессы, опос-
редуемые цитокинами, фактора-
ми роста, другими биологически 
активными веществами, зависят 
от концентрации и циклических 
колебаний стероидных гормонов. 
Гормонозависимость эндометри-
оза не следует понимать прими-
тивно как стандартную реакцию 
на избыток эстрогенов и дефицит 
прогестерона. Надо учитывать, 
что в  числе генетических детер-
минант заболевания есть и изме-
ненная реакция на стероидные 
гормоны. Эндометриоидные ге-
теротопии в  меньшей степени 
чувствительны к  гормонам, чем 
нормальный эндометрий. Это 
подтверждается снижением экс-
прессии рецепторов эстрадиола 
и  прогестерона, прямо зависи-
мой от степени удаленности очага 
поражения от матки. Более того, 
при эндометриозе наблюдаются 
генетически обусловленные ано-
малии рецептора прогестерона 
[19]. При снижении чувствитель-
ности к  прогестерону эндомет-
риоидные гетеротопии обладают 
способностью локального синте-
за эстрогенов, в пользу которого 
свидетельствует наличие повы-
шенной экспрессии ароматазы. 
Так, при эндометриозе создается 
прецедент не системного, а ткане-
вого гормонального дисбаланса 
со смещением акцента в сторону 
пролиферативных эстрогеновых 
влияний. 
Комплекс тканевых нарушений, 
характерных для эндометриоза, 
лежит в  основе возникновения 
боли. Цитокины и  макрофаги 
участвуют в повышении синтеза 
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простагландинов, эстрогены под-
держивают этот процесс, увели-
чивая активность циклооксигена-
зы 2. Избыточная концентрация 
простагландинов в тканях и сис-
темном кровотоке ответственна 
наряду с цитокинами за возник-
новение боли [4]. Не меньшую 
роль в  формировании боли иг-
рают и сами эстрогены. Нейроны 
ганглиев дорсального рога имеют 
рецепторы эстрогенов типа аль-
фа и бета [20]. Через эти нейроны 
эстрогены модулируют висце-
ро-висцеральную перекрест ную 
сенситизацию, вовлекая тазовые 
органы в  формирование хрони-
ческого болевого синдрома [21]. 
Одновременно, нарушая баланс 
ноцицептивной и  антиноцицеп-
тивной системы, эстрогены вы-
зывают центральную сенситиза-
цию. Эстрогенная зависимость 
боли объясняет преимуществен-
ное возникновение ее у женщин 
и вместе с тем частое выявление 
эстроген-зависимого эндометри-
оза при синдроме хронической 
тазовой боли.
Боль является наиболее частым 
и  специфичным симптомом эн-
дометриоза [22]. Она может но-
сить циклический (дисменорея) 
и  постоянный характер, ассоци-
ироваться с половым актом (дис-
пареуния), иррадиировать в пояс-
ничную область, крестец, копчик, 
задний проход, промежность. 
Тазовая боль при эндометриозе 
отличается разнообразием, зави-
сящим в  большей мере от лока-
лизации процесса, чем от степени 
его распространения. Так, даже 
крупные кисты яичников могут 
не проявляться болью и обнару-
живаться случайно при проведе-
нии профилактического осмотра 
или ультразвукового исследова-
ния. В то же время минимальный 
эндометриоз тазовой брюшины, 
крестцово-маточных связок и/
или прямокишечно-влагалищной 
перегородки в некоторых случаях 
сопровождается выраженным бо-
левым синдромом.
Для ретроцервикального эндо-
метриоза типичны боли в крестце 
(72%) с  возможной иррадиаци-
ей в поясницу и верхние отделы 

живота, у  30% больных наблю-
дается тяжелая диспареуния. 
Боль достигает особой выражен-
ности у  пациенток с  глубоким 
инфильтрирующим эндометри-
озом. Взаимосвязь между интен-
сивностью болевого синдрома 
и  стадиями эндометриоза не ус-
тановлена. Предменструальное/
менструальное усиление боли  – 
характерный, но не строго обяза-
тельный признак эндометриоза. 
Оценка степени выраженности 
боли всегда субъективна, но тем 
не менее именно субъективное 
представление о  тяжелой, уме-
ренной или легкой боли опреде-
ляет тактику ведения пациентки. 
Объективизация выраженности 
болевого симптома имеет цен-
ность в  процессе наблюдения за 
эффектом терапии, при этом ре-
комендуется использовать визу-
альные аналоговые шкалы. 
Эндометриоз является одной из 
ведущих причин формирования 
синдрома хронической тазовой 
боли, часто в  сочетании с функ-
циональными болевыми синдро-
мами, включая синдром раздра-
женного кишечника, цисталгию 
и  миалгию тазового дна [22]. 
Нарушения со стороны мочевыде-
лительной системы или кишечни-
ка затрудняют дифференциаль-
ную диагностику, и здесь важно 
принять во внимание, что пер-
воисточник тазовой боли далеко 
не всегда удается идентифициро-
вать. У каждой третьей больной 
аденомиозом наблюдаются дизу-
рические жалобы (учащенное мо-
чеиспускание, недержание мочи). 
Нередкое сочетание эндометрио-
за с интерстициальным циститом 
и синдромом раздраженного ки-
шечника привносит дополнитель-
ные симптомы в  клиническую 
картину заболевания: цисталгию, 
дизурию, дисхезию (болезненная 
дефекация), расстройства стула. 
С  одной стороны, наличие жа-
лоб со стороны смежных органов 
всегда должны настораживать 
в отношении экстрагенитального 
эндометриоза [23], с другой – не-
обходимо помнить об эстроген-
зависимой тазовой гипералгезии 
и  возможности существования 

иной причины боли, даже при на-
личии эндометриоза. 
Длительная персистенция боли 
формирует синдром хронической 
тазовой боли, при котором боль 
наблюдается в  течение 15  дней 
в  месяц и  более на протяжении 
шести последовательных месяцев. 
Хроническая боль способствует 
возникновению, поддержанию, 
усилению и  фиксации эмоцио-
нально-личностных, в частности 
тревожно-депрессивных, нару-
шений, которые по принципу об-
ратной связи усиливают и хрони-
зируют боль, создавая порочный 
круг. 
У 77,2% пациенток с эндометри-
озом отмечаются психоэмоцио-
нальные нарушения, среди них 
неустойчивое настроение, разд-
ражительность, эмоциональная 
лабильность (55,6%), тревож-
ность, фобии, бессонница (12,3%), 
ипохондрия, истерия, депрессия 
(9,3%). Длительное существование 
симптомов эндометриоза форми-
рует психопатическую личность, 
характеризующуюся аутизацией, 
аффективной ригидностью и инт-
равертированностью [24]. У 54,9% 
больных наблюдаются объек-
тивные симптомы вегетативной 
дисфункции. В  структуре веге-
тативной дистонии преобладают 
кардиоваскулярные симптомы, 
дизрегуляторные расстройства 
деятельности желудочно-кишеч-
ного тракта, нарушения потоот-
деления. Психопатологические 
реакции при эндометриозе, ас-
социированном с  хронической 
тазовой болью, расцениваются 
как вторичные, усугубляющие 
субъективное ощущение боли, 
сопровождающиеся вегетатив-
ной дисфункцией и приводящие 
к дез адаптации женщин [25].
Учитывая значимость эутопичес-
кого эндометрия как поставщика 
новых клеток для развития эндо-
метриоза, логично предположить, 
что единственно радикальным 
способом лечения заболевания яв-
ляется удаление не только эндомет-
риоидных гетеротопий, но и само-
го эндометрия. Однако этот подход 
не оправдывает себя у  пациенток 
с  хронической тазовой болью  – 
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неудачи гистерэктомии в купирова-
нии болевого синдрома связывают 
с  периферической и  центральной 
сенситизацией, приводящей к пер-
систенции боли уже после удаления 
ее первичного очага [26]. 
Ведущим методом лечения эндо-
метриоза сегодня признана орга-
носохраняющая хирургическая 
тактика. Эксцизия и  аблация 
эндометриоидных очагов име-
ют сравнимую эффективность 
[2] в купировании тазовой боли. 
Возможности хирургического 
лечения ограничены довольно 
высокой частотой рецидивов [27, 
28]. Примерно у 50% больных боль 
возобновляется в  течение бли-
жайших пяти лет. От  20 до  40% 
женщин не отмечают облегчения 
тазовой боли после операции. 
Неблагоприятным прогностичес-
ким фактором является форми-
рование хронической тазовой бо-
ли. Включение нейровоспаления 
в  патогенез болевого симптома, 
формирование очага патологи-
ческого возбуждения в  коре го-
ловного мозга, развитие депрес-
сивного расстройства на фоне 
длительно существующей боли 
значительно ухудшают прогноз 
любого вида лечения, в том числе 
и операции. Следует также при-
держиваться сформировавшегося 
на сегодняшний день положения, 
что операцию по поводу эндомет-
риоза желательно проводить один 
раз, избегая повторных хирурги-
ческих вмешательств [29]. 
Ликвидация эндометриоидных 
гетеротопий представляет само-
стоятельную ценность в лечении 
эндометриоза. Однако если врач 
учитывает боль как главный 
симптом эндометриоза и  следу-
ет принципу «лечить пациента, 
а не болезнь», то он индивидуаль-
но определяет тактику лечения 
(необходимость и  объем опера-
тивного лечения, метод супрес-
сивной гормональной терапии). 
Появление новых терапевтичес-
ких стратегий в настоящее время 
позволяет в некоторых ситуаци-
ях противопоставить грамотную 
гормональную терапию хирур-
гическому вмешательству [30]. 
Бесспорным показанием к опера-

ции является тяжелая хроничес-
кая тазовая боль, которая обычно 
связана с глубоким инвазивным 
эндометриозом и структурными 
повреждениями тканей и поэтому 
не предполагает консервативного 
лечения. При умеренной и легкой 
тазовой боли у женщин, не плани-
рующих беременность, возможно 
применение эмпирической гор-
мональной терапии (рисунок). 
Гормональная терапия боли, 
обусловленной эндометриозом, 
должна носить супрессивный 
характер, то есть подавлять ову-
ляцию и эстрогенный биосинтез. 
Это связано с тем, что патогенез 
эндометриоза отличается от тако-
вого других эстроген-зависимых 
заболеваний. Одно из главных 
различий заключается в ассоци-
ации эндометриоза с регулярной 
овуляцией и  эстроген-зависи-
мым воспалением. Даже в норме 
овуляция сопровождается воспа-
лительной реакцией и выбросом 
в брюшную полость биологически 
активных веществ, провоциру-
ющих пролиферативные и  вос-
палительные процессы. По этой 
причине основа терапии – восста-
новление нормального овулятор-
ного цикла с полноценной лютеи-
новой фазой – при эндометриозе 
не предупредит развитие реци-
дивов. Понимание механизмов 
развития эндометриоза и  осоз-
нание его как воспалительного 
хронического заболевания [16, 17] 
привело к  созданию концепции 

долговременной патогенетически 
обоснованной терапии, направ-
ленной на супрессию овуляции 
и эстрогенного биосинтеза.
Главные положения супрессив-
ной гормональной терапии отра-
жены в  современных клиничес-
ких руководствах разных стран 
[31–34] и  сводятся к  следующим 
постулатам. Гормональная тера-
пия может стать альтернативой 
хирургическому лечению при 
наличии рецидива подтвержден-
ного ранее эндометриоза (исклю-
чение касается кист яичников 
размером более 4 см и глубокого 
инфильтративного эндометрио-
за). Эмпирическая гормональная 
терапия может быть назначена 
при подозрении на эндометри-
оз в связи с жалобами на легкую 
или умеренно тяжелую боль. 
При положительном эффекте та-
кой терапии через три месяца от 
ее начала гормональное лечение 
можно продолжить, не прибегая 
к  операции. Гормональная тера-
пия эндометриоз-ассоциирова-
ной боли эффективна только в тех 
случаях, когда ее продолжитель-
ность составляет не менее шести 
месяцев. Предоперационная гор-
мональная терапия неэффектив-
на и не рекомендована к приме-
нению в  клинической практике. 
Послеоперационная гормональ-
ная терапия достоверно снижает 
частоту рецидивов эндометриоза 
в  прямой зависимости от дли-
тельности ее проведения. 

Рисунок. Алгоритм долгосрочного плана ведения пациенток с эндометриозом

Подозрение на эндометриоз в связи с наличием боли

Цель терапии: уменьшение боли
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КОК или прогестины Агонисты ГнРГ
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Агонисты ГнРГ
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В гормонотерапии эндометриоза 
применяют антигонадотропины 
(даназол), агонисты гонадотро-
пин-рилизинг гормона (ГнРГ), 
прогестины и комбинированные 
оральные контрацептивы [49].
Возможность использования 
контрацептивных препаратов 
обусловлена их способностью 
тормозить циклические процес-
сы в яичниках, снижая тем самым 
влияние эндогенных эстрогенов. 
Наряду с  этим прогестагенный 
компонент комбинированных 
оральных контрацептивов тор-
мозит пролиферацию эпителия, 
что ведет к  регрессу очагов эн-
дометриоза. Клинические пре-
имущества метода заключаются 
в  его хорошей переносимости 
и  наличии дополнительных по-
ложительных эффектов (напри-
мер, уменьшение менструальной 
кровопотери и тяжести дисмено-
реи). При долговременном лече-
нии легкой и  умеренно тяжелой 
тазовой боли (в основном дисме-
нореи и диспареунии) эффектив-
ность комбинированных ораль-
ных контрацептивов сравнима 
с  таковой у  агонистов ГнРГ [35]. 
Оптимальный режим приема 
комбинированных оральных кон-
трацептивов, позволяющий конт-
ролировать тазовую боль, – про-
дленный или непрерывный прием 
[36]. В ряде проспективных иссле-
дований женщины с эндометри-
озом и  дисменореей, сохраняв-
шейся несмотря на циклический 
прием оральных контрацептивов, 
отметили существенное уменьше-
ние симптомов при их непрерыв-
ном ежедневном использовании. 
Однако применение комбиниро-
ванных оральных контрацепти-
вов ограничено отсутствием со-
ответствующего показания для 
лечения эндометриоза, недостат-
ком данных об их эффективнос-
ти [35]. Имеются предположения, 
что защитный эффект комбини-
рованных оральных контрацеп-
тивов при эндометриозе приво-
дит к  отсрочке хирургической 
оценке заболевания в связи с вре-
менным подавлением болевых 
симптомов [37]. В этой связи ком-
бинированные оральные контра-

цептивы применяются в лечении 
эндометриоза только у  женщин, 
нуждающихся в  предохранении 
от беременности [37], и считаются 
в этой группе пациенток терапией 
первой линии [31].
Прогестины, используемые для 
лечения эндометриоза (дидро-
гестерон, медроксипрогестерона 
ацетат, линестренол, норэтистеро-
на ацетат, левоноргестестрел-вы-
свобождающая внутриматочная 
система, диеногест), ингибируют 
рост эндометриоидной ткани, 
вызывают децидуализацию эндо-
метрия, атрофию его железистого 
эпителия. Эффективность про-
гестинов при эндометриозе зави-
сит от фармакологических харак-
теристик, дозы и режима приема 
[38–40]. Низкие дозы прогести-
нов, назначаемые в циклическом 
режиме, хорошо переносятся, но 
эффективность их недостаточ-
на. Высокоэффективные схемы 
приема прогестинов имеют ряд 
недостатков, которые снижают 
их переносимость: длительное 
восстановление фертильности 
(медроксипрогестерона ацетат), 
повышение массы тела, отеки, 
негативные метаболические ре-
акции (производные нортесто-
стерона, содержащие этинильный 
радикал, медроксипрогестерона 
ацетат), наличие противопока-
заний, связанных со способом 
введения (внутриматочная лево-
норгестрел-содержащая система). 
Для всех прогестинов характерен 
плохой контроль цикла с часты-
ми прорывными кровотечения-
ми, что снижает приверженность 
лечению. На сегодняшний день 
наилучшим профилем эффектив-
ности/переносимости обладает 
диеногест, который рассматри-
вают в качестве средства первой 
линии в долговременной терапии 
женщин с легкой и умеренно тя-
желой тазовой болью. 
Антигонадотропные препараты 
(даназол) подавляют выброс фол-
ликулостимулирующего и  лю-
теинизирующего гормонов, бло-
кируют рецепторы эстрадиола 
в  яичниках, повышают уровень 
свободного тестостерона в  кро-
ви, индуцируя таким образом 

гипоэстрогенное и  гиперандро-
генное состояние, что приводит 
к  регрессии эндометриоидных 
гетеротопий. Даназол относится 
к  эффективным методам купи-
рования боли при эндометриозе, 
но его высокая андрогенная ак-
тивность обусловливает ряд по-
бочных эффектов, среди которых 
негативное влияние на жировой 
и  углеводный обмен, прибавка 
массы тела, гирсутизм и  другие 
проявления андрогензависимых 
дермопатий [41]. По причине мно-
жественных побочных эффектов 
и ввиду наличия сходных по эф-
фективности, но лучше переноси-
мых препаратов даназол утратил 
популярность как метод лечения 
эндометриоза.
Агонисты ГнРГ изначально созда-
вались как лекарственные средст-
ва, обладающие большей актив-
ностью и длительностью действия 
по сравнению с эндогенным ГнРГ. 
Однако оказалось, что длительное 
непрерывное введение агонистов 
ГнРГ обеспечивает лишь крат-
ковременное повышение уровня 
гонадотропинов, а  затем синтез 
и  секреция фолликулостимули-
рующего и  лютеинизирующего 
гормонов снижаются. Этот пара-
доксальный эффект, получивший 
название десенсибилизации, ока-
зался полезным в лечении многих 
гормонозависимых гинекологи-
ческих заболеваний. Но эффект 
агонистов ГнРГ не ограничива-
ется опосредованным через ги-
пофиз подавлением продукции 
эстрогенов в яичниках. Помимо 
гипофиза рецепторы к  ГнРГ об-
наружены в  ряде тканей, в  том 
числе яичниках, эндометрии, 
клетках злокачественных опухо-
лей яичников и молочных желез. 
Следовательно, действие агонис-
тов ГнРГ имеет также местный, 
тканевой характер. Комплексное 
воздействие на органы репро-
дуктивной системы приводит 
к  состоянию «медикаментозной 
псевдоменопаузы» и  атрофии 
эндометрия, эктопических эн-
дометриальных желез и стромы, 
что в итоге способствует устране-
нию болевого синдрома и умень-
шению распространенности 
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эндометриоидных поражений 
у 75–92% больных [42]. Агонисты 
ГнРГ непосредственно влияют на 
передачу болевого сигнала и по-
этому оказывают положитель-
ное влияние на течение болевых 
синдромов даже в отсутствие их 
связи с эндометриозом. Известно, 
что в патогенезе боли участвуют 
провоспалительные цитокины 
(фактор некроза опухоли, интер-
лейкин 6), хемокины, продукты 
иммунокомпетентных клеток 
(CCL2, CCL3, CCL5), которые ре-
ализуют свои эффекты как не-
посредственно воспалительной 
болевой реакцией, так и опосре-
дованно  – повышением болевой 
чувствительности нейрональных 
клеток [43]. Эстрогенная зависи-
мость этих провоспалительных 
факторов и самой нейрональной 
чувствительности известна, по-
этому создание гипоэстрогении 
оказывает независимое обезбо-
ливающее действие. Кроме того, 
в процесс передачи болевого сиг-
нала, индуцируемого перечис-
ленными факторами, вовлечены 
гены, экспрессия которых, как 
показывают исследования, моду-
лируется агонистами ГнРГ и про-
гестинами, вероятно, посредст-
вом супрессии фактора некроза 
опухоли и  интерлейкина  6 [44]. 
Таким образом, послеоперацион-
ная терапия тазовой боли пред-
ставляется обоснованной, и при 
тяжелой тазовой боли предпочте-
ние отдается агонистам ГнРГ.
Агонисты ГнРГ по праву считаются 
одним из наиболее эффективных 
и обладающих оптимальным про-
филем безопасности методов лече-
ния эндометриоза [45, 46]. У жен-
щин с хронической тазовой болью 
им отдается предпочтение при вы-
боре эмпирической терапии уме-
ренно тяжелой боли или в  прак-
тике послеоперационного ведения 
больных с тяжелой тазовой болью, 
особенно ассоциированной с глу-
боким эндометриозом.
Прямые сравнительные исследо-
вания разных препаратов этой 
группы не проводились, и пред-
полагается, что их клиническая 
эффективность сопо ставима. 
К  одним из наиболее изучен-

ных препаратов, широко при-
меняемых в  клинической прак-
тике, относится трипторелин 
(Диферелин® 3,75 мг, назначается 
внутримышечно по одной инъ-
екции раз в 28 дней, Диферелин® 
11,25  мг по одной инъекции раз 
в  три месяца). Структура трип-
торелина близка к  нативному 
ГнРГ и  состоит из цепи десяти 
аминокислот, в  которой толь-
ко одна аминокислота-глицин 
в  шестом положении заменена 
на D-триптофан. Относительная 
активность трипторелина превос-
ходит нативный ГнРГ в  100  раз, 
а  синтетические аналоги ГнРГ  – 
в два раза [51]. 
Результаты российского откры-
того многоцентрового наблюда-
тельного исследования с  учас-
тием 1000  российских женщин 
в  52  центрах, имеющих диагноз 
«генитальный эндометриоз» пер-
вой  – четвертой стадии и  пока-
зание для длительной терапии 
препаратом Диферелин® 3,75  мг 
продемонстрировали эффектив-
ность и оптимальный профиль 
безопасности Диферелина. В ис-
следовании препарат назначал-
ся по одной инъекции в 28 дней, 
а  длительность терапии была 
индивидуальной в соответствии 
с  решением лечащего врача 
и у большинства женщин соста-
вила четыре  – шесть месяцев. 
Обобщенные результаты наблю-
дательного исследования показа-
ли, что в популяции, подлежащей 
лечению (intent-to-treat  – ITT) 
к  третьему визиту число паци-
енток, страдающих тазовой бо-
лью, уменьшилось в шесть раз по 
сравнению с первым визитом (952 
и 151 пациентка соответственно). 
Проводимая терапия хорошо пе-
реносилась (наиболее встречаю-
щимся нежелательным явлением 
оказались приливы – 11,3%) [50]. 
С позиций послеоперационного 
ведения больных агонисты ГнРГ 
имеют преимущество в виде до-
казанного противоспаечного 
действия. Применение трипторе-
лина в исследовании послеопера-
ционной профилактики спаеч-
ного процесса сопровождалось 
существенным снижением фак-

торов свертывания крови (PAI, 
TAFI, факторы V и VIII) и повы-
шением уровня протеина С  по 
сравнению с  контрольной груп-
пой [47]. Эти данные объясняют 
продемонстрированную в клини-
ческих исследованиях противо-
спаечную эффективность агонис-
тов ГнРГ. 
Агонисты ГнРГ уникальны в уни-
версальности своих эффектов на 
все гормонозависимые ткани [42, 
48], в  связи с  чем они без огра-
ничений могут быть рекомендо-
ваны при миоме матки, доброка-
чественных и  злокачественных 
заболеваниях молочных желез, 
то есть в  ситуациях, когда сте-
роидная терапия неэффективна, 
нежелательна или противопока-
зана. Дислипидемии, повышение 
свертываемости крови и  любые 
заболевания/состояния, ассоци-
ированные с  риском тромбозов 
и тромбоэмболических осложне-
ний, также не являются противо-
показанием для назначения этой 
группы препаратов. У  больных 
с  риском тромбоэмболических 
осложнений, вероятно, предпоч-
тителен выбор трипторелина, 
поскольку он не оказывает отри-
цательного влияния на систему 
гемостаза и может рассматривать-
ся как снижающее коагуляцион-
ный тромбогенный потенциал 
лекарственное средство [47].
Гипоэстрогения, индуцируемая 
приемом агонистов ГнРГ, – при-
чина возникновения ряда побоч-
ных эффектов, таких как приливы 
жара, головная боль, повышенная 
утомляемость, бессонница, де-
прессия, потливость, сухость вла-
галища, ослабление либидо, сни-
жение минеральной плотности 
костной ткани, ведущее к остео-
пении и  остеопорозу. Побочные 
эффекты терапии порой сущест-
венно нарушают качество жизни 
больных, и для улучшения пере-
носимости лечения или при пла-
нировании долговременного кур-
са лечения, превышающего шесть 
месяцев, рекомендуется дополни-
тельное назначение терапии при-
крытия минимальными дозами 
эстрогенов в  виде монотерапии, 
или в составе комбинированных 
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эстроген-гестагенных препара-
тов, или тиболоном (add-back, воз-
вратная терапия). 
Гормональную терапию можно 
дополнять нестероидными про-
тивовоспалительными препа-
ратами, иммуномодуляторами, 

физиотерапевтическими мето-
дами, психотропными средст-
вами. В  настоящее время нет 
однозначного подхода к  выбору 
лечебной тактики при боли, ас-
социированной с эндометриозом. 
Проблема далека от разрешения. 

Но оперативные технологии со-
вершенствуются, а возможности 
фармацевтического рынка рас-
ширяются, и  это дает надежду 
на успех в  сохранении здоровья 
и  улучшении качества жизни 
больных эндометриозом. 
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Here, epidemiology, pathogenesis and clinical picture of endometriosis are overviewed. An opportunity to apply 
surgical intervention and hormone therapy in combination therapy of endometriosis are discussed. It is noted 
that upon endometriosis a long-term treatment must be aimed at relieving pain syndrome as the most common 
and specifi c symptom, to obtain the best therapeutic eff ect and improve patient’s quality of life. 
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Эпидемиология 
По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, ежегодно 
в мире до 100 млн человек забо-
левают урогенитальным хлами-
диозом. Распространенность хла-
мидиоза разнится в зависимости 
от территории. В 1990-х гг. среди 
беременных в Европе частота за-
болеваемости составила от 2,7% 

в  Италии до 8,0% в  Исландии. 
В Южной Америке, по данным ис-
следований, хламидиозом страда-
ют 1,9% подростков в Чили и 2,1% 
беременных в Бразилии. В Азии 
у  беременных уровень заболе-
ваемости гораздо выше: до 17% 
в Индии и 26% в сельских районах 
Папуа – Новой Гвинеи. В Африке 
распространенность хламидиоза 

варьирует от 6% в  Танзании до 
13% в Кабо-Верде [1]. По данным 
Центрального научно-исследова-
тельского института организации 
и  информатизации здравоохра-
нения 2012 г., в России за период 
с 2000 по 2011 г. зарегистрировано 
более 90 случаев урогенитального 
хламидиоза на 100 тыс. населения, 
что составляет около 20% в струк-
туре всех инфекций, передавае-
мых половым путем.

Патогенез 
Хламидии представляют со-
бой грамотрицательные обли-
гатные внутриклеточные мик-
роорга низмы, относящиеся 
к порядку Chlamydiales, семейству 
Chlamydiaceae, роду Chlamydia. 
Всего Chlamydia trachomatis име-
ет 18 сероваров, инфицирование 
которыми приводит к различным 
заболеваниям: серовары А, В, Ва, 
С – возбудители трахомы; D-K – 
урогенитального хламидиоза; L1, 
L2, L3 – венерической лимфогра-
нулемы [2].
Развитие и течение хламидийной 
инфекции обусловлены состоя-
нием организма, его иммунной 
системы, системы гомеостаза, 
а также свойствами возбудителя, 
который способен к  длительной 

В статье представлен современный взгляд на проблему заболеваний 
органов малого таза хламидийной этиологии у женщин. Хламидиоз 
является одной из наиболее распространенных инфекций, 
передаваемых половым путем. Особенности течения заболеваний, 
ассоциированных с Chlamydia trachomatis, обусловливают внимание 
специалистов к проблеме осложнений и последствий данной 
инфекции. Отмечено, что внедрение скрининговых программ 
и высокочувствительных современных методов диагностики 
позволяет назначить своевременное и адекватное лечение и тем 
самым избежать негативного влияния на репродуктивное здоровье 
женщин, развития гинекологической и экстрагенитальной патологии 
и формирования различных клинических синдромов, в частности 
синдрома хронической тазовой боли и вегетативной дисфункции.

Ключевые слова: Chlamydia trachomatis, хламидийная инфекция, 
скрининг, профилактика и лечение хламидиоза, антибактериальная 
терапия
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персистенции в организме хозя-
ина.
Патофизиологические механизмы 
развития хламидийной инфекции 
на сегодняшний день изучены не-
достаточно. Chlamydia поражает 
клетки цилиндрического эпите-
лия, причем девушки-подростки 
подвергаются особому риску ин-
фицирования из-за присутствия 
переходной зоны между цилинд-
рическим и многослойным плос-
ким эпителием на влагалищной 
части шейки матки. 
Хламидии имеют уникальный 
двухфазный жизненный цикл, 
который а да птируе тся ка к 
к внутриклеточной, так и к вне-
клеточной среде. Формы сущес-
твования хламидий включают 
в  себя так называемые элемен-
тарные и ретикулярные (иници-
альные) тельца. Элементарные 
тельца  – метаболически неак-
тивные инфекционные частицы, 
функционально схожие со струк-
турами типа спор [3]. Оказавшись 
внутри восприимчивой клетки-
хозяина, элементарные тельца 
претерпевают ряд изменений: 
в них увеличивается количество 
рибосом и  полирибосом, четко 
обнаруживается бактериальный 
нуклеоид, они увеличиваются 
в размере, появляются формы би-
нарного деления. Элементарные 
тельца, проходя стадию проме-
жуточных телец через шесть – во-
семь часов после инфицирования 
клетки-хозяина, реорганизуются 
в метаболически активные неин-
фекционные внутриклеточные 
формы  – ретикулярные тельца, 
обеспечивающие ре продукцию 
микроба. Они делятся бинарно 
внутри образующейся эндосо-
мы, которая представляет собой 
микроколонию и  выявляется 
при использовании метода пря-
мой иммунофлюоресценции как 
хламидийное включение. После 
периода роста и  деления рети-
кулярные тельца подвергаются 
обратной трансформации через 
стадию промежуточных в  эле-
ментарные тельца. Цикл развития 
считается завершенным после 
выхода из клетки инфекционных 
элементарных телец в результате 

лизиса клетки-хозяина, что поз-
воляет элементарным тельцам 
вступать в  новый жизненный 
цикл, распространяя инфекцию 
в еще не инфицированные клет-
ки. При высвобождении хлами-
дий из инфицированной клетки 
через узкий ободок цитоплазмы 
клетка может сохранять жизне-
способность. Этим можно объ-
яснить бессимптомный характер 
течения инфекции [4]. 
Хламидии поглощаются моноци-
тами и  распространяются в  ор-
ганизме. Моноциты мигрируют 
в различные ткани (суставы, со-
суды, область сердца) и  стано-
вятся тканевыми макрофагами. 
Тканевые макрофаги могут сохра-
нять жизнеспособность в течение 
нескольких месяцев, обеспечивая 
при этом мощную антигенную 
стимуляцию иммунной системы, 
приводящую к образованию фиб-
розных гранулем в здоровой тка-
ни. Хламидии или их фрагменты 
вызывают образование специфи-
ческих антител независимо от то-
го, определяется ли хламидийный 
антиген в воротах инфекции.
Та к им обра зом, Chlamydia 
trachomatis обладает способнос-
тью к  персистенции, что подра-
зумевает длительное существова-
ние хламидий без выраженного 
роста и размножения в состоянии 
равновесия с клеткой-хозяином. 
Доказано, что у хламидий в ста-
дии персистенции наблюдается 
изменение в  синтезе ключевых 
хламидийных антигенов: отме-
чается уменьшение продукции 
всех основных структурных ком-
понентов, придающих особую 
прочность клеточной стенке [4]. 
На этом фоне идет непрерывный 
синтез белка теплового шока, 
который запускает вторичный 
иммунный ответ, что является 
важным моментом в  иммунопа-
тогенезе персистирующей инфек-
ции и  поддержании постоянной 
воспалительной реакции. Для 
лучшего понимания этих клеточ-
но-опосредованных иммунных 
реакций необходимо проведение 
дальнейших исследований [5].
Взаимодействие хламидий-ин-
фицированных клеток с  систе-

мой цитокинов также играет 
важную роль в патогенезе инфек-
ций, вызванных представителя-
ми Chlamydiales [6–9]. Хламидии 
стимулируют синтез цитокинов 
эпителиальными клетками ор-
ганизма и взаимодействия с им-
мунной системой [10]. Инфекция 
клеточных линий эпителия шей-
ки матки и толстого кишечника 
индуцирует продукцию про-
воспалительных цитокинов: ин-
терлейкина  8, ростозависимого 
онкогена альфа, фактора, стиму-
лирующего образование колоний 
гранулоцитами и  макрофагами, 
интерлейкина 6 [11].
При хламидийной инфекции ци-
токиновый ответ эпителия имеет 
отсроченный (через 20–24  часа 
после инфицирования) и  более 
продолжительный (длится в  те-
чение всего жизненного цикла 
хламидий) характер [12].
При инфицировании хламидия-
ми эпителиальные клетки церви-
кального канала высвобождают 
интерлейкин 1-альфа после лизи-
са инфицированных клеток, что 
усиливает воспалительный ответ 
путем стимулирования продук-
ции дополнительных цитокинов 
соседними неинфицированны-
ми клетками. Таким образом, 
местный иммунитет слизистых 
оболочек играет ключевую роль 
в ответе хозяина на хламидийную 
инфекцию [11, 12].

Риск инфицирования
К факторам риска инфициро-
вания Chlamydia trachomatis от-
носятся молодой возраст, про-
миск у итет,  воспа лительные 
заболевания органов малого таза 
(ВЗОМТ) в  анамнезе, пренеб-
режение барьерными методами 
контрацепции, наличие других 
инфекций, передаваемых поло-
вым путем, сочетание различных 
факторов [13, 15].
Пациенты с  инфекциями, пере-
даваемыми половым путем, на-
ходятся в  группе повышенного 
риска по заражению еще одной 
инфекцией. Наиболее распро-
страненным является сочетание 
хламидиоза и гонореи (у 40% жен-
щин и 20% мужчин) [3]. 
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В марте 2013  г. были опублико-
ваны результаты португальского 
исследования, в котором была по-
казана связь между хламидийной 
инфекцией и  вирусом папилло-
мы человека. Авторы выдвину-
ли предположение, что наряду 
с  вирусом папилломы человека 
в  процессе развития рака шей-
ки матки участвует и  Chlamydia 
trachomatis. В исследовании оце-
нивалась корреляция обнаруже-
ния вируса папилломы человека 
и хламидийной инфекции у мо-
лодых женщин. Образцы были 
получены путем самостоятель-
ного сбора проб у молодых жен-
щин (n = 432, средний возраст 
18,0 ± 2,46 года) среди студенчес-
кого сообщества и проверены на 
наличие ДНК вируса папилломы 
человека и Chlamydia trachomatis 
с помощью метода полимеразной 
цепной реакции. При наличии 
Chlamydia trachomatis выявлен 
повышенный риск обнаружения 
вируса папилломы человека (от-
ношение шансов 2,4, 95% довери-
тельный интервал (ДИ) 1,03–6,27, 
р < 0,037). Самый высокий уро-
вень инфицирования вирусом 
папилломы человека и Chlamydia 
trachomatis наблюдался в  сред-
нем в возрасте 20,6 года. Все слу-
чаи инфекции были обнаружены 
у  пациенток, которые при рас-
смотрении не имели ранее симп-
томов заболеваний, передающих-
ся половым путем. Результаты 
исследования показали причин-
но-следственную связь между 
вирусом папилломы человека 
и хламидийной инфекцией среди 
молодых женщин. Следовательно, 
хламидийная инфекция может 
быть предрасполагающим фак-
тором для последующего зараже-
ния вирусом папилломы человека 
и, наоборот, из-за схожих путей 
передачи инфекции. Тем не ме-
нее роль Chlamydia trachomatis 
в сложном процессе канцерогене-
за шейки матки остается не сов-
сем ясной [15].

Клиническая картина 
и осложнения 
Инкубационный период хлами-
дийной инфекции составляет 

одну – три недели. Клиническое 
течение заболевания имеет ряд 
особенностей. Около 50% случаев 
хламидийной инфекции у  муж-
чин и 80% случаев у женщин про-
текает бессимптомно. В  случае 
манифестных форм к  наиболее 
частым и  ранним проявлениям 
относят патологию шейки мат-
ки и  уретриты, а  также разви-
тие разнообразных осложнений, 
приводящих к гинекологической 
и  экстрагенитальной патологии 
и формированию различных кли-
нических синдромов [16]. 
У женщин патологические из-
менения эпителия шейки матки 
при урогенитальном хламидио-
зе наблюдаются в 83,6% случаев. 
В  структуре патологии шейки 
матки преобладают эндо- и экзо-
цервициты (30,3%), лейкоплакия 
(24,6%). При цитологическом ис-
следовании определяются пора-
жения как легкой, так и тяжелой 
степени: LSIL  – 17%, HSIL  – 4% 
[17]. Хламидии выявляются у 47% 
женщин с  эктопией шейки мат-
ки, 8% женщин с  цервикальной 
интраэпителиальной неоплазией, 
18% с раком шейки матки [18].
Для хламидийного эндометрита 
характерно хроническое бессим-
птомное течение, сочетающееся 
с сальпингоофоритом, последую-
щим формированием пельвиопе-
ритонита (10%) и спаечного про-
цесса в малом тазу [19].
Поражение эпителия маточных 
труб Chlamydia trachomatis приво-
дит к нарушению микроциркуля-
ции и эндотелиальному барьеру, 
потере клетками ворсинок, гипок-
сии, отеку тканей, усилению кол-
лагенообразования и пролифера-
ции фибробластов с образованием 
рубцовой ткани [20]. Ввиду обра-
зования рубцов и спаек в маточ-
ных трубах, перитубарной облас-
ти, поражения эндо- и миометрия 
хламидийная инфекция может 
стать причиной синдрома хрони-
ческой абдоминальной и тазовой 
боли у женщин (18,5%) [21].
Хламидийная инфекция в  20% 
случаев приводит к  развитию 
ВЗОМТ, в  3%  – к  внематочной 
беременности, в  4%  – к  хрони-
ческой тазовой боли, бесплодие 

развивается в  3% случаев, а  ос-
ложнения беременности  – в  2% 
[22–24]. Среди женщин с ВЗОМТ 
в 5–10% случаев развивается пе-
ригепатит (синдром Фитц-Хью – 
Куртиса) [3]. 
Вероятность развития трубного 
бесплодия при хламидиозе очень 
высока. После одного эпизода 
ВЗОМТ риск трубного бесплодия 
составляет 10%. Каждый последу-
ющий эпизод ВЗОМТ увеличива-
ет этот риск до 20–40% [22]. Второе 
по частоте (после трубного бес-
плодия) осложнение этой инфек-
ции – внематочная беременность. 
Перенесенная хламидийная ин-
фекция в два-три раза повышает 
риск возникновения внематочной 
беременности, а по данным швед-
ских ученых – в 14 раз [24, 25].
Анализ литературы за пери-
од с 2002 по 2012 г. показал, что 
данные о влиянии хламидийной 
инфекции на течение и исход бе-
ременности противоречивы. По 
одним данным, хламидиоз ока-
зывает неблагоприятное влияние 
на течение беременности [26]. 
Наиболее частыми осложнения-
ми являются самопроизвольные 
выкидыши (13–85%), преждевре-
менные роды (16%), несвоевре-
менное излитие околоплодных 
вод (32%), хориоамнионит (0,2%), 
повышение частоты гнойно-сеп-
тических осложнений в послеро-
довом периоде. Хламидиоз может 
приводить к  внутриутробному 
инфицированию плода, инфи-
цированию новорожденного, 
что является причиной повыше-
ния анте-, интра-, постнатальной 
младенческой смертности. По 
другим данным, связь хламидий-
ной инфекции с  неблагоприят-
ными исходами беременности не 
доказана, кроме риска развития 
хламидийной инфекции у  но-
ворожденного (конъюнктивит, 
пневмония) [27].
Опасность для плода представ-
ляет инфицирование во время 
родов (до 40%). У  35–50% ново-
рожденных, матери которых за-
ражены Chlamydia trachomatis, 
развивается хламидийный конъ-
юнктивит (в пять раз чаще го-
нококкового), у  11–20%  – пнев-
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мония. Основными формами 
проявления хламидийной ин-
фекции у новорожденных явля-
ются конъюнктивит, пневмония, 
энцефалопатия, генерализован-
ная форма с  поражением лег-
ких, сердца, печени, желудочно-
кишечного тракта [28].
Во многих развитых странах ми-
ра (Германии, Швеции, США, 
Италии и  др.) при организации 
мероприятий, направленных на 
снижение репродуктивных ос-
ложнений, основной акцент сде-
лан на скрининге групп с  наи-
большим риском инфицирования 
хламидиями, который сущест-
венно снижает вероятность раз-
вития осложнений [23]. Скрининг 
проводится в  популяции моло-
дых людей в  возрасте 15–25  лет, 
так как их поведение и физиоло-
гические особенности способст-
вуют высокой восприимчивости 
к хламидийной инфекции [13, 14]. 
Кроме того, скрининг показан 
всем пациенткам с клинической 
симптоматикой хламидиоза, жен-
щинам, партнерам которых был 
поставлен диагноз «хламидиоз», 
при смене полового партнера без 
использования методов барьер-
ной контрацепции, беременным 
и всем пациенткам перед хирур-
гическими вмешательствами 
и экстракорпоральным оплодот-
ворением. 

Диагностика 
В Австралии был проведен сис-
тематический обзор различных 
скрининговых стратегий на до-
му, направленных на выявление 
хламидиоза и  гонореи. Во всех 
программах пациентам по почте 
высылался набор для самостоя-
тельного забора проб. В  зависи-
мости от конкретной программы 
приглашение на прием или вы-
сылалось сразу вместе с набором, 
или после того, как пациент от-
правил пробу, или не высылалось 
вовсе. В обзор были также вклю-
чены и другие многокомпонент-
ные скрининговые стратегии. 
Этот систематический обзор по-
казал, что самостоятельный сбор 
образцов является приемлемым 
методом скрининга на хламидиоз 

и гонорею. Таким образом, оцен-
ка экономической эффективнос-
ти крупномасштабных программ 
скрининга на дому является оп-
равданной в реальной ситуации. 
Наборы и стратегии сбора образ-
цов, их потенциальное влияние 
на результаты должны быть тща-
тельно продуманы. Авторы на-
стоятельно рекомендуют проведе-
ние пилотной программы в одном 
регионе для оценки целесообраз-
ности скрининговой программы, 
прежде чем приступать к  масш-
табному внедрению. Текущую 
оценку результатов и последую-
щее изменение стратегии следует 
рассматривать в  целях повыше-
ния эффективности программ 
скрининга [29].
Несмотря на серьезность пробле-
мы, в России скрининг на наличие 
хламидийной инфекции не про-
водится даже у беременных жен-
щин. 
Для диагностики хламидий-
ной инфекции рекомендовано 
использовать только методы 
амплификации нуклеиновых 
кислот с праймерами ко всем из-
вестным генетическим вариантам 
Chlamydia trachomatis.
В качестве образцов для исследо-
вания на Chlamydia trachomatis 
предпочтительным материалом 
у мужчин является первая порция 
мочи, у женщин – мазок из влага-
лища. Исследование спермы не 
рекомендуется. Серологическая 
диагностика обоснованна только 
при подозрении на тяжелые ин-
фекции, вызываемые Chlamydia 
trachomatis (венерическая лим-
фогранулема, пневмония ново-
рожденных), когда применение 
методов амплификации нуклеи-
новых кислот либо невозможно, 
либо ненадежно [15].
Одним из самых важных фак-
торов контроля хламидийной 
инфекции является как можно 
более раннее обнаружение и лече-
ние инфекции до возникновения 
осложнений.

Лечение 
Лечение урогенитального хла-
мидиоза должно назначаться 
с  учетом давности заболевания, 

клинической картины, локали-
зации поражения, наличия или 
отсутствия осложнений. Половой 
партнер подлежит обследованию 
и  лечению даже при отсутствии 
у него возбудителя [15].
Рекомендуемые схемы лечения 
неосложненной хламидийной ин-
фекции:
 ■ азитромицин 1 г однократно;
 ■ доксициклин 100  мг два раза 

в сутки в течение семи дней;
 ■ джозамицин 500  мг три раза 

в сутки в течение семи дней.
Альтернативные лекарственные 
средства (курс лечения семь дней):
 ■ левофлоксацин 200  мг два раза 

в сутки;
 ■ офлоксацин 300  мг два раза 

в сутки;
 ■ эритромицин 500  мг четыре 

раза в  сутки (основание) или 
800  мг два раза в  сутки (этил-
сукцинат);

 ■ курс другого макролида в соот-
ветствующей дозе: кларитро-
мицин 250  мг два раза в  сутки 
или 500  мг один раз в  сутки; 
рокситромицин 150 мг два раза 
в сутки.

Доксициклин и  азитромицин 
являются препаратами первой 
линии терапии, поскольку ме-
таанализ исследований показал 
сходную и  достаточно высокую 
их эффективность при лечении 
больных с  хламидийной инфек-
цией. Обобщенные результаты 
этого исследования продемонс-
трировали высокую эффектив-
ность указанных препаратов как 
у женщин с хламидийной инфек-
цией, так и мужчин с негонокок-
ковыми уретритами.
Было отмечено, что при хлами-
дийной инфекции доксициклин, 
применяемый по схеме 0,1  г два 
раза в сутки в течение семи дней, 
достоверно превосходит азитро-
мицин (1 г однократно). У паци-
ентов, получавших доксициклин, 
достоверно чаще отмечалась эра-
дикация Chlamydia trachomatis 
на четвертой неделе терапии по 
сравнению с пациентами, получа-
ющими азитромицин (100 и 92,5% 
соответственно). Отношение шан-
сов, рассчитанное по методу Peto 
для этого показателя, составило 
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0,15 (95% ДИ 0,04–0,69, p = 0,009) 
(рисунок) [1].
При выборе препаратов для лече-
ния хламидийной инфекции во 
время беременности важно учи-
тывать их возможное побочное 
действие на развитие плода и ис-
ход беременности. Европейские 
рекомендации по диагностике 
и  лечению инфекций, переда-
ваемых половым путем (IUSTI), 
препаратами выбора для лечения 
хламидийной инфекции во время 
беременности считают:
 ■ азитромицин 1 г однократно; 
 ■ джозамицин 500–1000  мг два 

раза в  сутки в  течение семи 
дней или амоксициллин 500  мг 
четыре раза в  сутки в  течение 
семи дней.

Джозамицин включен в  Евро-
пейские и  Российские рекомен-
дации по лечению хламидийной 
инфекции у беременных женщин 
[28, 30]. Результаты исследова-
ний, выполненных российски-
ми авторами [18, 22], выявили 
высокую эффективность джоза-
мицина во время беременности 
(90–100%). Препарат показал себя 
безопасным у данной группы па-
циенток, вследствие чего может 
быть рекомендован для лечения 
беременных с хламидийной ин-
фекцией.

Заключение
В настоящее время актуальными 
проблемами репродуктивного 
здоровья, связанными с заболева-

емостью хламидийной инфекци-
ей, являются: 
 ■ изучение эпидемиологических 

особенностей хламидийной ин-
фекции; 

 ■ ретроспективный анализ ре-
зультатов лечения у пациентов 
различных групп; 

 ■ внедрение диагностических 
методов амплификации нукле-
иновых кислот в повседневную 
клиническую практику; 

 ■ акцент на ранней диагностике 
и профилактике осложнений; 

 ■ разработка алгоритма диффе-
ренцированного лечения, про-
токолов и  стандартов, направ-
ленных в  первую очередь на 
сохранение репродуктивного 
здоровья женщины.  

Рисунок. Микробиологическая эффективность по показателю эрадикации Chlamydia trachomatis на четвертой 
неделе терапии

Исследования Доксициклин, 
число 

событий/всего

Азитромицин, 
число 

событий/всего

ОШ, рассчитанное 
по методу Peto, 

95% ДИ

Удельный 
вес, %

ОШ, рассчитанное 
по методу Peto, 

95% ДИ
Martin, 1992 29/29 34/34 Не достоверно
Nilsen, 1992 34/34 35/35 Не достоверно
Lauharanta, 1993 26/26 24/26 26,09 0,13 (0,01–2,14)
Liester, 1995 12/12 13/16 36,20 0,15 (0,01–1,63)
Stamm, 1995 23/23 27/30 37,71 0,16 (0,02–1,63)
Всего событий/
всего (95% ДИ) 124/124 131/141 100 0,15 (0,04–0,06)
Тест на гетерогенность: Chi² = 0,01, df = 2 (p = 0,99), 
F = 0%
Тест на общий эффект: Z = 2, 62 (p = 0,009)

0,01В пользу доксициклина В пользу азитромицина0,1 1 10 100
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A modern view on chlamydial diseases of pelvic organs in women is presented. Chlamydia trachomatis represents 
one of the most common sexually transmitted infections. Characteristics of clinical course of diseases associated 
with Chlamydia trachomatis attract special attention to the problem of consequent complications and sequelae 
of infection. It is noted that introduction of screening programs and high-sensitivity diagnostic methods 
let to prescribe timely and adequate treatment, and avoid negative impact on women’s reproductive health, 
development of gynecological and extragenital pathologies, and development of diff erent clinical syndromes, 
particularly, chronic pelvic pain syndrome as well as vegetative dysfunction.
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Определение инфекции 
мочевыводящих путей, факторы 
риска развития
Инфекция мочевыводящих пу-
тей  – это группа заболеваний, 
сопровождающихся микробной 
колонизацией в  моче (свыше 
10 000 колоний микроорганизмов 
в 1 мл мочи) и/или микробной ин-
вазией с  развитием инфекцион-
ного процесса в какой-либо части 
мочевой системы – от наружного 

отверстия уретры до коркового 
слоя почек [1, 2]. Каждая третья 
беременная переносит эпизод ин-
фекции мочевыводящих путей. 
Кратко охарактеризуем несколь-
ко факторов риска, предраспо-
лагающих к развитию инфекции 
мочевыводящих путей во время 
беременности [3]. 
Во-первых, анатомо-физиоло-
гические особенности женского 
организма (короткая и  широкая 

уретра, близость уретры к естест-
венным резервуарам инфекции – 
прямой кишке, влагалищу и «ва-
гинализация» уретры). 
Во-вторых, нарушение уродина-
мики, обусловленное:
 ■ гипотонией и  дискинезией/ги-

покинезией мочевыводящих 
путей вследствие нарастания 
концентрации эстрадиола, дру-
гих эстрагенов и  прогестерона, 
а  также повышением концент-
рации глюкокортикоидов;

 ■ развитием пузырно-мочеточни-
ко-лоханочного рефлюкса; 

 ■ механическим сдавлением во 
второй половине беременнос-
ти мочеточников увеличенной 
и ротированной вправо маткой 
и расширенными яичниковыми 
венами; 

 ■ ослаблением в  конце беремен-
ности сфинктера уретры. 

В-третьих, изменение свойств 
мочи, проявляющееся щелочной 
реакцией вследствие бикарбона-
турии на фоне свойственного бе-
ременности возрастания скоро-
сти клубочковой фильтрации. 
В-четвертых, различные гине-
кологические заболевания пре-
имущественно инфекционного 
генеза и различные заболевания 

В статье приводятся данные об эпидемиологии, этиологии, 
патогенезе инфекций верхних и нижних мочевыводящих путей 
у беременных. Рассматриваются вопросы физиологических изменений 
мочевыводящих путей в период гестации. Описана клиническая 
картина бессимптомной бактериурии, острого цистита, 
хронического пиелонефрита, а также подходы к диагностике и лечению 
указанных заболеваний. Особое внимание уделено характеристике 
антимикробных лекарственных средств и фитопрепаратов. Кратко 
охарактеризованы особенности течения беременности и ведения 
родов у женщин с инфекциями мочевыводящих путей. 

Ключевые слова: инфекция мочевыводящих путей, цистит, 
пиелонефрит, беременность, антибактериальная терапия, 
фитотерапия
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почек и  мочевыводящих путей 
(врожденные аномалии развития, 
хронический гломерулонефрит, 
наследственные нефриты, диабе-
тическая нефропатия, интерсти-
циальный нефрит, транспланти-
рованная почка, поражение почек 
при системных васкулитах и т.д.). 
Кроме того, ранее перенесенные 
эпизоды инфекции мочевыводя-
щих путей. 
В-пятых, генетическая предрас-
положенность. Иммунная сис-
тема человека распознает мик-
робные или вирусные частицы 
с  помощью специальных рецеп-
торов, среди которых важнейшая 
роль принадлежит так называе-
мым связывающим кишечную па-
лочку Toll-like-рецепторам (TLRs), 
расположенным в различных от-
делах нефрона.

Классификация инфекций 
мочевыводящих путей
По локализации инфекционно-
го процесса различают инфек-
ции нижних (цистит, уретрит) 
и  верхних (пиелонефрит) мо-
чевыводящих путей, по про-
исхождению  – внебольничные 
и  внутригоспитальные, по те-
чению  – неосложненные и  ос-
ложненные [1, 4–7]. Разделение 
инфекций на неосложненные 
и  осложненные в  реальной кли-
нической практике часто бывает 
затруднительным [8, 9]. Только 
при отсутствии каких-либо нару-
шений оттока мочи из почек или 
мочевого пузыря, структурных 
изменений в почках или мочевы-
водящих путях, а  также серьез-
ных сопутствующих заболеваний 
можно говорить о  неосложнен-
ном течении инфекции мочевы-
водящих путей. 
Факторы, осложняющие течение 
инфекции мочевыводящих пу-
тей, многообразны. Признаком 
осложненной инфекции является 
нарушение уродинамики, вызван-
ное обструктивными причинами, 
нейрогенными расстройствами, 
пузырно-мочеточниковым реф-
люксом. Наличие инородных тел 
(стентов, конкрементов) и  опе-
раций на мочевыводящих путях 
в  анамнезе, в  том числе транс-

плантация почки, также относит 
инфекцию в разряд осложненных. 
Наконец, инфекция признается 
осложненной при сопутствующих 
заболеваниях (сахарном диабете, 
почечной и печеночной недоста-
точности, иммуносупрессивных 
состояниях, серповидно-клеточ-
ной анемии), инфекциях, переда-
ваемых половым путем, вирусных 
инфекциях. 
Инфекции мочевыводящих пу-
тей в  период беременности счи-
таются осложненными даже при 
отсутствии предшествующих 
урологических и  нефрологичес-
ких заболеваний и  сопутствую-
щего заболевания со стороны 
внутренних органов [10]. Это обу-
словлено развитием гипотонии 
и дилатации мочевыводящих пу-
тей, а также формированием пу-
зырно-мочеточнико-лоханочного 
рефлюкса. 

Этиология инфекций 
мочевыводящих путей
Основным возбудителем инфек-
ций мочевыводящих путей яв-
ляется уропатогенная кишечная 
палочка [2, 11–13].
Сведения о  современной струк-
туре возбудителей осложнен-
ной внебольничной инфекции 
мочевыводящих путей, в  том 
числе у  беременных (17%), бы-
ли получены в  ходе отечествен-
ного многоцентрового иссле-
дования ДАРМИС (2010–2011), 
проведенного в  лечебно-профи-
лактических учреждениях 20 го-
родов России, а также Белоруссии 
и Казахстана [4, 14]. Из всего коли-
чества (987) изученных штаммов 
возбудителей 614 были получены 
от лиц с осложненной инфекцией 
мочевыводящих путей (табл. 1). 
Ре з у л ьт а т ы  и с с л е д о в а н и я 
ДАРМИС показали, что кишечная 
палочка по-прежнему является 
доминирующей в этиологической 
структуре осложненной внеболь-
ничной инфекции мочевыводя-
щих путей, а  у  беременных она 
является причиной заболевания 
в 80% случаев. Кроме того, данное 
исследование засвидетельствова-
ло у беременных факт отсутствия 
синегнойной палочки в структуре 

возбудителей внебольничной ин-
фекции мочевыводящих путей.

Патогенез инфекций 
мочевыводящих путей
Источником инфекций мочевы-
водящих путей как у беременных, 
так и в общей популяции являет-
ся нормальная микрофлора, ко-
лонизирующая периуретральную 
область. В  частности, кишечная 
палочка представляет собой бак-
териальный комменсал, то есть 
непатогенный микроорганизм, 
живущий за счет макроорганиз-
ма, но не приносящий ему вреда. 
Инфицирование происходит вос-
ходящим путем за счет наличия 
у  уропатогенной кишечной па-
лочки дополнительных факторов 
вирулентности, которые обеспе-
чивают ей проникновение и  на-
хождение в  мочевыводящих пу-
тях. К этим факторам относятся:
 ■ фимбрии (пили), которые явля-

ются адгезивными органеллами, 
обеспечивающими связывание 
бактерий с тканями хозяина; 

 ■ жгутик, обеспечивающий по-
тенциальную способность 
к  восходящему распростране-
нию по мочевым путям даже 
в отсутствие обструкции и реф-
люкса;

 ■ способность формировать бак-
териальные сообщества (био-

Таблица 1. Структура возбудителей осложненной 
внебольничной инфекции мочевыводящих путей 
(ДАРМИС, 2010–2011) [4]

Возбудитель Частота выделения
Escherichia coli 62,05% 
Klebsiella pneumoniae 10,1%
Proteus mirabilis 5,21%
Staphylococcus spp. 4,39%
Enterococcus spp. 4,39%
Pseudomonas aeruginosa 4,72%
Enterobacter cloacae 2,61%
Streptococcus agalactiae 0,98%
Morganella morganii 0,81%
Candida spp. 0,88%
Acinetobacter spp. 0,64%
Citrobacter spp. 0,64%
Другие 2,58%
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пленки) не только на слизистой 
оболочке мочевых путей, но 
и внутри эпителиальных клеток 
мочевого пузыря.

Критерии диагностики инфекций 
мочевыводящих путей
Диагноз инфекции мочевыводя-
щих путей беременной устанавли-
вается на основании следующих 
критериев: перенесенная ранее 
инфекция мочевыводящих путей, 
клинические симптомы инфек-
ций верхних или нижних моче-
вых путей (бессимптомное или 
малосимптомное течение харак-
терно только для хронического 
пиелонефрита в фазе латентного 
течения или ремиссии), лейко-
цитурия/пиурия и бактериурия. 
Только выявление лейкоцитурии/
пиурии для установления диагно-
за инфекции мочевыводящих пу-
тей недостаточно. Кроме того, ис-
точником лейкоцитурии/пиурии 
могут быть не только мочевые, но 
и половые органы женщины.
Следует помнить о возможности 
обнаружения лейкоцитурии/пи-
урии в  отсутствие бактериурии. 
Такая ситуация может возник-
нуть при самостоятельно начатом 
антибактериальном лечении или 
инфекции мочевыводящих путей, 
вызванной редкими возбудителя-
ми (микобактериями, грибами, 
хламидиями, уреплазмами, гоно-
кокками, вирусом герпеса). В свою 
очередь лейкоцитурия может 
иметь место и при неинфекцион-
ном почечном заболевании (гло-
мерулопатии, интерстициальном 
нефрите, врожденных аномалиях 
развития почек), а также при ва-
гинальной контаминации и гель-
минтозах [15]. При диагностике 
инфекций мочевыводящих путей 
прежде всего следует оценивать 
не критерий пиурии, а титр бак-
териурии. 

Варианты течения инфекций 
мочевыводящих путей
Инфекция мочевыводящих путей 
у беременных может иметь следу-
ющие варианты течения [3, 16]:
 ■ бессимптомная бактериурия;
 ■ острый уретрит (негонококко-

вый)  – воспаление слизистой 

оболочки мочеиспускательного 
канала; 

 ■ острый цистит или рецидиви-
рующий цистит  – воспаление 
слизистой оболочки мочевого 
пузыря;

 ■ пиелонефрит  – инфекционно-
воспалительное заболевание 
почек с  преимущественным 
поражением интерстициальной 
ткани, лоханки и чашечек.

Бессимптомная бактериурия
Бессимптомная бактериурия  – 
это микробиологический диа-
гноз, который основывается на 
исследовании мочи, собранной 
с  максимальным соблюдением 
стерильности и  доставленной 
в лабораторию в предельно корот-
кие сроки, чтобы максимально ог-
раничить рост бактерий. Диагноз 
бессимптомной бактериурии мо-
жет быть установлен при выявле-
нии 10⁵  КОЕ/мл одного штамма 
бактерий в двух пробах мочи, взя-
тых с промежутком более 24 часов 
при отсутствии клинических про-
явлений инфекций мочевыводя-
щих путей.
Распространенность бессимп-
томной бактериурии среди бере-
менных колеблется от  1,9 до  9% 
(в  среднем – 6%). В  целом все 
женщины с почечной патологией 
в период гестации входят в груп-
пу риска развития бессимптом-
ной бактериурии.
Бессимптомная бактериурия ока-
зывает негативное влияние на 
течение беременности, повышая 
риск развития анемии, прежде-
временных родов, фетоплацен-
тарной недостаточности, внутри-
утробного инфицирования плода, 
перинатальной смертности. У 11–
40% женщин с  бессимптомной 
бактериурией развивается геста-
ционный пиелонефрит.
Выработаны следующие рекомен-
дации по диагностике и лечению 
бессимптомной бактериурии 
у беременных. 
Во-первых, скрининг на бактери-
урию выполняется как минимум 
один раз на ранних сроках бере-
менности (12–16 недель) и в слу-
чае положительного результата 
проводится повторный посев мо-

чи на флору. При наличии одного 
и  того же возбудителя в  титрах 
10⁵  КОЕ/мл и  более назначается 
лечение (степень доказательности 
А (высокая), уровень рекоменда-
ции I (сильный)). 
Во-вторых, продолжительность 
антибактериальной терапии 
зависит от препарата: или од-
нократный прием, или лече-
ние в течение пяти – семи дней. 
Антибактериальный препарат 
выбирается с учетом результатов 
бактериологического исследо-
вания (степень доказательности 
А  (высокая), уровень рекомен-
дации II (средний)). Препаратом 
первой линии для лечения бес-
симптомной бактериурии начи-
ная со второго триместра бере-
менности является фосфомицина 
трометамол.
В-третьих, через семь дней после 
проведенного лечения необходи-
мо повторить посев мочи на фло-
ру и чувствительность к антибак-
териальным препаратам (степень 
доказательности А (высокая), уро-
вень рекомендации III (слабый)).
В-четвертых, нет каких-либо дан-
ных за или против проведения 
повторного скрининга на поздних 
сроках беременности у  женщин 
с  отрицательным результатом 
на бессимптомную бактериурию 
в ранние сроки гестации.
Как правило, бактериурия выяв-
ляется у беременных, страдающих 
хроническим пиелонефритом [13] 
и имеющих в анамнезе повторные 
эпизоды инфекций мочевыводя-
щих путей на фоне врожденных 
аномалий мочевой системы, диа-
бетической нефропатии, нейро-
генного мочевого пузыря (врож-
денного или приобретенного), 
мочекаменной болезни, заболе-
ваний, требующих проведения 
иммуносупрессивной терапии. 
Кроме того, частота бактериурии 
у  женщин с  хроническим гло-
мерулонефритом также высока 
(45%). Следовательно, пациентки 
с урологическими или нефроло-
гическими заболеваниями входят 
в группу риска по присоединению 
инфекции мочевыводящих путей. 
Изолированная бактериурия, 
определяемая у  беременных 
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с  хроническим пиелонефритом, 
не может трактоваться как бес-
симптомная бактериурия. Ее на-
личие соответствует латентному 
течению хронического пиело-
нефрита.

Острый цистит 
Распространенность острого цис-
тита среди беременных составля-
ет 1–2%. Течение острого цистита 
характеризуется:
 ■ клинической симптоматикой 

(дизурия, максимально выра-
женная в конце акта мочеиспус-
кания, частые императивные 
позывы на мочеиспускание, 
боль над лобком);

 ■ лейкоцитурией/пиурией (более 
10  клеток в  1  мкл нецентрифу-
гированной мочи);

 ■ бактериурией в титре 10² КОЕ/
мл (для колиформных микро-
организмов) и 10⁵ КОЕ/мл (для 
других уропатогенов) в средней 
порции утренней мочи;

 ■ терминальной гематурией (мо-
жет отсутствовать).

Клиницисту следует четко опре-
делить причину синдрома острой 
развившейся дизурии, которая 
может иметь место не только при 
остром цистите, но и при воспа-
лительных заболеваниях влагали-
ща и мочеиспускательного канала 
[3]. Наличие бактериурии явля-
ется определяющим критерием 
в  диагностике острого цистита 
в  отличие от острого уретрита. 
Острый уретрит имеет сходную 
клиническую картину, но проте-
кает без бактериурии, его возбу-
дителями могут быть вирусы, го-
нококки, хламидии, микоплазмы, 
уреаплазмы.

Антибактериальная 
терапия инфекций нижних 
мочевыводящих путей
Антимикробные лекарственные 
средства являются основным 
и обязательным компонентом те-
рапии инфекций нижних мочевы-
водящих путей у беременных. По 
мнению экспертов Европейской 
ассоциации урологов, не следует 
назначать для лечения инфекций 
мочевыводящих путей антибак-
териальные препараты, если ре-

зистентность уропатогенов к ним 
превышает 10–20% [10].
Согласно многоцентровому рос-
сийскому исследованию ДАРМИС 
(2010–2011) кишечная палочка, 
выделенная при осложненном 
течении инфекции мочевыводя-
щих путей, имеет высокую ре-
зистентность к ампициллину, ци-
профлоксацину, левофлоксацину 
[4]. Проведенное в  Московской 
области (на базе Московского 
областного НИИ акушерства 
и гинекологии) в рамках исследо-
вания ДАРМИС определение ре-
зистентности кишечной палочки, 
выделенной у  беременных с  ин-
фекцией мочевыводящих путей, 
показало некоторые различия 
в сравнении с общероссийскими 
результатами (табл. 2). 
Резистентность кишечной палоч-
ки оказалась высокой не только 
к ампициллину, но и амоксицил-
лину/клавуланату, некоторым 
представителям цефалоспори-
нов, фторхинолонов, а также нит-
рофурантоину. Настораживает 
частота обнаружения штаммов 
кишечной палочки с  продукци-
ей бета-лактомаз расширенно-
го спектра, которая значитель-
но выше в  Московской области, 
чем в  целом по России (25  про-
тив 9,6%). Это свидетельствует 

о  необходимости пересмотра 
существующих алгоритмов на-
значения эмпирической анти-
бактериальной терапии при ин-
фекциях мочевыводящих путей 
в  Московской области. Кроме 
того, существенная разница меж-
ду показателями резистентности 
кишечной палочки к  отдельным 
лекарственным средствам по 
России и  Московской области 
подчеркивает целесообразность 
регулярного мониторинга анти-
биотикорезистентности возбуди-
телей инфекций мочевыводящих 
путей в каждом отдельно взятом 
регионе страны.
При проведении антибактериаль-
ной терапии инфекций мочевы-
водящих путей следует учитывать 
фармакокинетические характе-
ристики препаратов и локализа-
цию инфекции. При инфекциях 
нижних мочевыводящих путей 
(бессимптомной бактериурии, 
цистите) антибактериальные пре-
параты должны создавать высо-
кую концентрацию в  моче, при 
пиелонефрите (остром, активной 
фазе хронического)  – в  парен-
химе почек, моче и  сыворотке 
крови. Фармакокинетические 
особенности антибактериаль-
ных лекарственных средств в за-
висимости от варианта течения 

Таблица 2. Резистентность кишечной палочки к антибактериальным лекарственным 
средствам при осложненной инфекции мочевыводящих путей

Антимикробный препарат Вся популяция 
пациентов

Беременные с заболеваниями 
почек (Московская область)

Ампициллин 45,1% 61%
Амоксициллин/клавуланат 12,6% 42,2%
Амикацин 1,5% 13,3%
Имипенем 0% 0%
Эртапенем 0% 0%
Цефотаксим 12,1% –
Цефтазидим 5,8% 8,9%
Цефиксим 14,7% 26,7%
Цефтибутен 4,5% 6,7%
Цефипим 10,0% 22,2%
Ципрофлоксацин 19,2% 20%
Левофлоксацин 17,6% 20%
Нитрофурантоин 2,4% 24,2%
Фосфомицина трометамол 2,1% 2,2%
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инфекции мочевыводящих путей 
представлены в табл. 3.
Безопасность антибактериальных 
препаратов в  отношении пло-
да целесообразно оценивать по 
классификации, разработанной 
Управлением США по надзору за 
качеством пищевых продуктов 
и  лекарственных средств (Food 
and Drug Administration − FDA) 
[17, 18].
Для лечения инфекций мочевы-
водящих путей у  беременных 
следует использовать следующие 
группы антимикробных препара-
тов [3, 14, 16, 19]: 
 ■ аминопенициллины (с  ингиби-

торами бета-лактамаз);
 ■ цефалоспорины II–IV поколе-

ния;
 ■ фосфомицина трометамол;
 ■ азтреонам;

 ■ карбапенемы (в качестве анти-
биотиков резерва).

При выявлении бессимптомной 
бактериурии у  беременных по-
казано проведение антибакте-
риальной терапии. Адекватная 
терапия, назначаемая во втором 
триместре беременности с учетом 
выделенного возбудителя и  его 
чувствительности к  антибакте-
риальным препаратам, уменьша-
ет риск развития пиелонефрита 
в  поздние сроки беременности 
(почти на 75%), преждевременных 
родов, внутриутробного инфици-
рования плода, рождения ребенка 
с низкой массой тела, а также нео-
натальной смертности. 
Препаратом выбора при лечении 
бессимптомной бактериурии 
беременных и острого неослож-
ненного цистита начиная со вто-

рого триместра беременности 
является фосфомицина тромета-
мол. Фосфомицина трометамол 
представляет собой производное 
фосфоновой кислоты и  являет-
ся природным антибиотиком 
с  широким спектром антибак-
териального действия. Он обла-
дает бактерицидным эффектом 
за счет, во-первых, торможения 
начальных этапов синтеза пепти-
догликана клеточной стенки бак-
терий и, во-вторых, препятствия 
адгезии уропатогенных штаммов 
к  клеткам эндотелия мочевыво-
дящих путей. Для него харак-
терно отсутствие перекрестной 
устойчивости с  другими анти-
биотиками. 
Назначение беременным с  бес-
симптомной бактериурией фос-
фомицина трометамола в  одно-
кратной дозе 3  г (желательно на 
ночь) высокоэффективно – изле-
ченность составляет 93%.
Преимуществом бета-лактам-
ных антибиотиков, в  том числе 
цефалоспоринов, является их 
высокая клиническая и  микро-
биологическая эффективность, 
а  также высокая безопасность. 
Многоцентровое рандомизи-
рованное сравнительное иссле-
дование семидневного лечения 
бессимптомной бактериурии 
(цефиксим 400  мг/сут однократ-
но и  амоксициллин/клавуланат 
625 мг три раза в сутки) выявило 
частоту эрадикации уропатоге-
нов в 98,1% случаев для цефикси-
ма и 96,6% – для амоксициллина/
клавуланата (различия недосто-
верны). Однако частота развития 
нежелательных явлений у  паци-
енток, принимавших цефиксим, 
была значительно меньше, чем 
у пациенток, принимавших амок-
сициллин/клавуланат (1,7 и  17% 
соответственно, р < 0,05). Кроме 
того, при назначении амоксикла-
ва беременным повышается риск 
развития некротических энтеро-
колитов у  недоношенных ново-
рожденных. 
Безопасность фурадонина (нит-
рофурантоина) при беременнос-
ти доказана в больших популяци-
онных исследованиях, однако его 
следует отменить за две-три неде-

Таблица 3. Фармакокинетические особенности антибактериальных лекарственных средств 
при инфекции мочевыводящих путей [27]

Группы лекарственных средств Концентрация в моче Концентрация 
в паренхиме почек

Кратность 
приема

Аминопенициллины ++ ++ 2–3
Цефалоспорины II–IV поколения ++ ++ 1–2
Карбапенемы ++ ++ 1, 3–4
Аминогликозиды +++ +++ 1
Нефторированные хинолоны ++ + 2–4
Фторхинолоны +++ +++ 1–2
Нитрофурантоин +++ + 4
Фосфомицина трометамол +++ + 1

Таблица 4. Схемы антибактериальной терапии бессимптомной бактериурии и острого 
цистита [14]

Терапия выбора Альтернативная терапия Терапия только при известной 
чувствительности возбудителя

Бессимптомная бактериурия
Фосфомицина трометамол 
внутрь 3 г однократно
Нитрофурантоин (только 
во втором триместре) внутрь 
100 мг два раза в сутки, курс 
пять – семь дней 

Цефтибутен внутрь 400 мг 
один раз в сутки, курс три – 
семь дней 
Цефиксим внутрь 400 мг 
один раз в сутки, курс пять – 
семь дней 

Амоксициллин/клавуланат 
внутрь 625 мг три раза в сутки, 
курс три – семь дней

Острый цистит
Фосфомицина трометамол 
внутрь 3 г однократно
Цефиксим внутрь 400 мг один 
раз в сутки, курс семь дней 
Цефуроксим внутрь 250–500 мг 
два раза в сутки, курс семь 
дней

Нитрофурантоин (только 
во втором триместре) внутрь 
100 мг три раза в сутки, курс 
семь дней

Цефуроксим внутрь 250 мг 
два раза в сутки, курс 
семь дней
Амоксициллин/клавуланат 
внутрь 625 мг три раза в сутки, 
курс семь дней



39
Акушерство и гинекология. № 3

Лекции для врачей

ли до родоразрешения вследствие 
угрозы развития гемолитической 
анемии у плода.
Схемы антибактериальной тера-
пии бессимптомной бактериурии 
и  острого цистита, указанные 
в  Российских национальных ре-
комендациях 2014 г., представле-
ны в табл. 4.
Через 7–14  дней после первого 
курса антимикробной терапии 
бессимптомной бактериурии 
проводят микробиологическое 
исследование мочи. Если возбуди-
тель не выявлен, лечение заверша-
ется. При обнаружении возбуди-
теля назначается повторный курс 
терапии с  бактериологическим 
контролем, который проводит-
ся ежемесячно до наступления 
родов даже при отсутствии воз-
будителей в  моче. При наличии 
патогенных микроорганизмов 
после повторного курса терапии 
назначают супрессивную тера-
пию до срока родоразрешения 
и в течение двух недель после ро-
дов: фосфомицина трометамол 3 г 
каждые десять дней или нитрофу-
рантоин 50–100 мг один раз в сут-
ки. Супрессивная терапия при ре-
цидивирующем цистите включает 
либо прием 250 мг амоксицилли-
на/цефалексина в  течение одно-
го месяца или посткоитально до 
родов, либо фосфомицина троме-
тамол 3 г каждые десять дней до 
родов. В то же время, по мнению 
некоторых специалистов, у бере-

менных с рецидивирующим цис-
титом чрезмерное употребление 
антимикробных препаратов не-
целесообразно, эффективнее на-
значать курс лечения антибакте-
риальными препаратами только 
в период обострения цистита во 
избежание роста резистентности 
возбудителей. 

Фитопрепараты в лечении 
инфекций нижних 
мочевыводящих путей
Важным преимуществом лекарст-
венных средств растительного 
происхождения является их безо-
пасность. Фитотерапия назнача-
ется в фазе активного воспаления 
в комбинации с антибактериаль-
ными препаратами, в фазе ремис-
сии для пролонгирования тера-
певтического эффекта, а  также 
с целью профилактики развития 
инфекций мочевыводящих путей 
у беременных, имеющих воспали-
тельные урологические заболева-
ния в анамнезе. В фазе активного 
воспаления могут назначаться 
отвары толокнянки, шалфея, ши-
повника, зверобоя, крапивы, ро-
машки, полевого хвоща, в период 
ремиссии  – одуванчика, березо-
вых почек, ромашки, крапивы, 
брусники. К травам, противопо-
казанным в  период беременнос-
ти, относятся барбарис, дымянка, 
цимицифуга, можжевельник, ла-
минария, полынь, мята болотная, 
сангвинария.

Из официнальных фитопрепара-
тов показано применение препа-
рата Канефрон® Н (фармацевти-
ческая компания «Бионорика СЕ», 
Германия), который представляет 
собой комбинированное лекарс-
твенное средство раститель-
ного происхождения. В  состав 
препарата входит трава золото-
тысячника, корень любистока 
и  листья розмарина. Благодаря 
содержанию нескольких актив-
ных веществ (фенокарбоновых 
кислот, эфирных масел, фтали-
дов, флавоноидов) Канефрон®  Н 
обладает разнонаправленным 
лечебным действием  – диурети-
ческим, спазмолитическим, анти-
бактериальным, сосудорасширя-
ющим, противовоспалительным, 
антиоксидантным, нефропротек-
тивным и  антиадгезивным (по-
давляет адгезию уропатогенной 
кишечной палочки к клеткам мо-
чевого пузыря) (табл. 5) [20].
Анализ безопасности и  клини-
ческой эффективности препа-
рата Канефрон® Н в акушерской 
практике показал отсутствие 
тератогенного, эмбриотоксичес-
кого и фетотоксического эффек-
тов, что позволяет применять 
его в  комплексном лечении ин-
фекций мочевыводящих путей 
на любых сроках беременности. 
Результаты многоцентрового ис-
следования по применению пре-
парата Канефрон® Н у  550  бере-
менных не выявили признаков 

Таблица 5. Состав и эффекты препарата Канефрон® Н

Действие

Травы/активные вещества

золототысячник 
(фенолкарбоновые 

кислоты/горечи)

любисток 
(фенолкарбоновые 
кислоты/эфирные 

масла/фталиды)

розмарин 
(фенолкарбоновые 
кислоты/эфирные 
масла/флавоноиды

Диуретическое + +
Спазмолитическое + + +
Антибактериальное + + +
Сосудорасширяющее + + +
Противовоспалительное 
и антиоксидантное + + +
Антиадгезивное (подавление адгезии 
уропатогенной кишечной палочки 
к клеткам мочевого пузыря) + + +
Нефропротективное + +
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его фетотоксического действия 
[20]. Суммарные эффекты пре-
парата Канефрон® Н (улучшение 
почечного кровотока с усилением 
клубочковой фильтрации, поло-
жительное влияние на уродина-
мику, антибактериальные и про-
тивовоспалительные свойства, 
стимуляция восстановительных 
процессов в почечном эпителии) 
в сочетании с высокой степенью 
безопасности обусловливают его 
использование у беременных в ле-
чении и профилактике рецидиви-
рования хронических и  острых 
инфекций мочевыделительной 
системы.
Препарат Канефрон® Н (по два 
драже три раза в сутки) показан 
после проведения адекватной ан-
тибактериальной терапии по по-
воду острого цистита, обострения 
хронического цистита, острого 
пиелонефрита или активной фа-
зы хронического пиелонефрита на 
этапе долечивания или в качестве 
средства для профилактики реци-
дивов вышеуказанных заболева-
ний.
Эффективная профилактика пре-
паратом Канефрон® Н достигается 
при длительном применении – не 
менее трех-четырех месяцев. Она 
может проводиться непрерывно 
вплоть до родоразрешения или 
прерывистыми курсами с  пере-
рывом в две-три недели. 

Пиелонефрит
Классификация 
Пиелонефрит – неспецифический 
инфекционно-воспалительный 
процесс с первоначальным и пре-
имущественным поражением ин-
терстициальной ткани, чашечно-
лоханочной системы и канальцев 
почек с последующим вовлечени-
ем клубочков и сосудов – в пери-
од беременности может протекать 
в двух формах: 
1) острый необструктивный 
и  обструктивный пиелонефрит 
беременной (гестационный пи-
елонефрит, стадия серозного 
и гнойного воспаления); 
2) хронический пиелонефрит (фа-
за активного течения – обостре-
ние – фаза латентного течения).
Большую часть случаев пиело-

нефрита составляет гестационный 
пиелонефрит. Следует отметить: 
гестационный пиелонефрит – это 
острый воспалительный процесс, 
впервые проявившийся во время 
беременности у женщины, исход-
но не имевшей урологического за-
болевания. Следовательно, геста-
ционный пиелонефрит не может 
быть в стадии ремиссии.
Хронический пиелонефрит в по-
давляющем большинстве случаев 
развивается на фоне какого-ли-
бо урологического заболевания, 
которое чаще всего сопровожда-
ется нарушением уродинамики. 
В  отдельных случаях хроничес-
кий пиелонефрит развивается до 
наступления беременности в ре-
зультате повторно перенесен-
ных острых пиелонефритов (без 
урологической патологии). Во 
время беременности возмож-
но обострение воспалительного 
процесса в почках, что трактуется 
как активная фаза хроническо-
го пиелонефрита. Хронический 
пиелонефрит во время беремен-
ности может манифестировать 
эпизодом острого пиелонефрита. 
Дифференциальная диагности-
ка гестационного пиелонефри-
та и  обострения хронического 
пиелонефрита основывается на 
анамнестических данных и  ре-
зультатах лабораторно-инстру-
ментального обследования.

Эпидемиология
Согласно отечественным пуб-
ликациям частота пиелонефри-
та среди беременных пациенток 
молодого возраста достигает 
15–33,8%. В  то же время заболе-
ваемость гестационным пиело-
нефритом в развитых зарубежных 
странах составляет в среднем 2%. 
Эта разница обусловлена преж-
де всего эффективностью зару-
бежных медицинских программ, 
в  основе которых выполнение 
представленных выше рекомен-
даций по диагностике и лечению 
бессимптомной бактериурии 
у беременных. 
Гестационный пиелонефрит или 
обострение хронического пие-
лонефрита могут возникнуть на 
любом сроке беременности, но 

наиболее часто во втором или 
начале третьего триместра (22–
28  недель). Повышают риск раз-
вития пиелонефрита бессимптом-
ная бактериурия, перенесенные 
ранее урологические заболева-
ния, латентно протекающие за-
болевания почек, интеркуррент-
ные воспалительные заболевания, 
местные факторы, усугубляющие 
нарушение уродинамики (круп-
ный плод, узкий таз, многово-
дие, многоплодие), физические 
факторы (охлаждение, травма). 
Развитию пиелонефрита при бе-
ременности способствует также 
нарушение почечного кровото-
ка – венозного оттока, вызванно-
го расстройством уродинамики. 
Повышение внутрилоханочного 
и  внутричашечного давления 
обусловливает сдавливание тон-
костенных вен почечного синуса 
и разрыв зон чашечек в области 
свода, что приводит к попаданию 
инфекции из лоханки в венозное 
русло почки [2].

Патогенез 
Как уже было сказано выше, воз-
будитель (чаще всего кишечная 
палочка) восходящим путем по-
падает в почку, где взаимодейст-
вует с Toll-like-рецепторами. Это 
вызывает развитие направленной 
на удаление бактерий из организ-
ма воспалительной реакции с ак-
тивацией различных про- и про-
тивовоспалительных цитокинов 
и хемокинов. Если такая реакция 
становится сверхмощной, то ци-
токины и хемокины повреждают 
почечную ткань с последующим 
развитием фиброза. Последний 
является причиной возникнове-
ния гипоксии почечной ткани, ко-
торая в свою очередь усугубляет 
интерстициальный фиброз. 
Реже возбудитель проникает 
в  почку гематогенным путем, 
вызывая острый гнойный пиело-
нефрит в первично неизмененных 
почках. Такой механизм развития 
пиелонефрита характерен для 
плазмокоагулирующего стафило-
кокка и чаще наблюдается у боль-
ных сахарным диабетом. 
Важная роль в  развитии пиело-
нефрита у  беременных отводит-
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ся изменению неспецифической 
резистентности и  иммунологи-
ческой реактивности организма. 
Иммунодефицитное состояние ре-
гистрируется практически у каж-
дой женщины. Оно проявля-
ется снижением численности 
Т-лимфоцитов и  увеличением 
В-лимфоцитов, подавлением фа-
гоцитарной активности лейкоци-
тов, угнетением неспецифичес-
ких факторов иммунной защиты 
(комплемента, лизоцима), нарас-
танием циркулирующих иммун-
ных комплексов [3, 9, 21].

Клиническая картина
Особенности клинической карти-
ны гестационного пиелонефрита 
зависят от вирулентности возбу-
дителя, степени распространения 
инфекции, срока беременности, 
наличия и степени выраженности 
нарушения пассажа мочи, а также 
наличия или отсутствия гнойно-
деструктивных изменений почеч-
ной ткани [3, 21, 22].
Обычно развитию гестационно-
го пиелонефрита предшествует 
острый цистит, в  случае неадек-
ватного лечения которого через 
два – пять дней уже появляются 
клинические симптомы пиело-
нефрита. Для классического тече-
ния гестационного пиелонефрита 
характерны признаки острого 
воспаления (лихорадка, инток-
сикация, боль в поясничной об-
ласти). Пациентки жалуются на 
повышение температуры тела 
до 38–40°C, озноб с  последую-
щим обильным потоотделением. 
Подъемы температуры и ознобы 
повторяются от одного (обычно 
в вечернее время) до нескольких 
раз в сутки в зависимости от тя-
жести заболевания. Женщины 
также жалуются на головную 
боль, тошноту, иногда рвоту. При 
осмотре обращает на себя внима-
ние бледность кожных покровов, 
учащение дыхания и пульса.
Боль, связанная с  растяжением 
почечной капсулы, чаще локали-
зуется в  поясничной области на 
стороне поражения и  в  зависи-
мости от стадии распространения 
воспалительного процесса, на-
личия препятствий оттоку мочи 

и  деструктивных изменений но-
сит тупой или острый характер. 
Боль может иррадиировать по 
ходу мочеточников в паховую об-
ласть, бедро, промежность, а так-
же в верхнюю часть живота. Боль 
усиливается при кашле, глубоком 
дыхании, в  положении лежа на 
спине или на боку, противопо-
ложном стороне поражения.
Иногда для облегчения боли 
пациентки принимают вынуж-
денное положение, наклоня-
ясь в  сторону больной почки, 
или укладываются на этот бок 
с  прижатыми к  животу ногами. 
При наличии препятствий от-
току мочи отмечается сниже-
ние диуреза. В  случае развития 
гнойно-деструктивного пораже-
ния почки в процесс вовлекается 
паранефральная клетчатка с по-
явлением напряжения мышц пе-
редней брюшной стенки. 
При тяжелом течении гестаци-
онного пиелонефрита помимо 
описанной выше симптоматики 
могут развиваться осложнения 
беременности, вызванные пие-
лонефритом: боль внизу живота 
при угрозе преждевременного 
прерывания беременности, отеки, 
нарушения зрения, интенсивная 
головная боль при преэклампсии. 
При крайне тяжелом состоянии 
и нарастающей интоксикации мо-
гут присоединиться нарушения 
гемодинамики в виде тенденции 
к снижению артериального давле-
ния и проявления гепатореналь-
ного синдрома. Важным критери-
ем тяжелого прогрессирующего 
течения пиелонефрита является 
гемодинамическая нестабиль-
ность, свидетельствующая об уг-
розе развития септического шока. 
О  септическом шоке свидетель-
ствуют выраженная бледность, 
цианотичность или иктеричность 
кожных и  слизистых покровов, 
озноб, снижение температуры те-
ла до субфебрильных значений, 
артериальная гипотензия (ар-
териальное давление менее 90–
80 мм рт. ст.) на фоне выраженной 
тахикардии и олигоанурии [3].
Следует отметить: классическое 
течение активной фазы хроничес-
кого пиелонефрита у беременных 

в последние годы изменилось в сто-
рону малого проявления специфи-
ческих клинических признаков. 
Пиелонефрит может протекать 
при субфебрильной или даже нор-
мальной температуре тела и  рас-
познаваться преимущественно 
при тщательном сборе анамнеза 
и  по лабораторным признакам. 
Проведенные нами исследования 
показали, что яркая клиническая 
картина острой стадии заболевания 
(боль в поясничной области, повы-
шение температуры тела, дизури-
ческие явления) была характерна 
для 70% пациенток с гестационным 
пиелонефритом, но только для 30% 
с  хроническим пиелонефритом 
и лишь для 15% с хроническим пи-
елонефритом на фоне другого со-
путствующего нефрологического 
или урологического заболевания. 
Напротив, 33–47% пациенток с хро-
ническим пиелонефритом имели 
стертую клиническую картину вос-
палительного процесса без повы-
шения температуры тела и призна-
ков интоксикации. 
Существенные коррективы в кли-
ническую картину пиелонефрита 
вносит сахарный диабет. Так, по 
нашим данным, острый пиело-
нефрит или обострение хроничес-
кого пиелонефрита у беременных 
с  диабетической нефропатией 
в 17% случаев не сопровождались 
типичными признаками заболе-
вания  – ознобом, повышением 
температуры тела, болями в  по-
ясничной области, дизуричес-
кими явлениями и  симптомами 
интоксикации. У таких больных 
доминировали проявления де-
компенсации сахарного диабета: 
неожиданное ухудшение глике-
мического профиля, развитие 
кетоацидоза, появление или быс-
трое нарастание альбумин- или 
протеинурии, тошнота, много-
кратная рвота, боль в  эпигаст-
ральной области, симптомы эн-
терита или энтероколита, а также 
обезвоживание организма и элек-
тролитные нарушения [2].
Острый пиелонефрит у  бере-
менных на третьей и  выше ста-
дии хронической болезни почек 
может проявляться внезапным 
повышением сывороточной кон-
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центрации креатинина и  даль-
нейшим снижением скорости 
клубочковой фильтрации, при-
соединением или усугублением 
артериальной гипертензии, не-
объяснимым ухудшением общего 
состояния [2].

Диагностика
Диагноз гестационного пиело-
нефрита устанавливается на ос-
новании клинической симптома-
тики, лабораторных признаков 
воспаления, мочевого синдрома 
и результатов визуализирующих 
методов обследования.
При выраженной клинической 
картине пиелонефрита во время 
беременности постановка диа-
гноза заболевания не вызывает 
затруднений. При стертой кли-
нической картине ведущими 
в диагностике пиелонефрита яв-
ляются результаты лабораторного 
исследования крови и мочи. В об-
щем анализе крови определяют-
ся лейкоцитоз, нейтрофильный 
сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево за счет увеличения палоч-
коядерных форм, увеличение 
скорости оседания эритроцитов. 
При хронических формах пиело-
нефрита как в стадии ремиссии, 
так и в стадии активного воспа-
ления, согласно нашим данным, 
у 35–38% беременных выявляется 
относительная или абсолютная 
лимфоцитопения (менее 18%), что 
свидетельствует в  пользу имею-
щегося у  них иммунодефицита. 
Постепенно может развиваться 
гипохромная анемия. К  лабора-
торным признакам воспаления 
относится также обнаружение 
в  крови острофазовых белков  – 
С-реактивного белка, альфа-1- 
и альфа-2-глобулинов.
Мочевой синдром характери-
зуется лейкоцитурией/пиурией 
(≥  10  лейкоцитов в  поле зрения 
в 1 мл нецентрифугированной мо-
чи или ≥ 100 в 1 мкл нецентрифу-
гированной мочи), бактериурией 
(≥ 10⁴  КОЕ/мл), умеренной про-
теинурией (до 1 г/сут) и микроге-
матурией. Лейкоцитурия/пиурия 
подтверждается при исследовании 
мочи по Нечипоренко: количество 
лейкоцитов превышает 4 × 10⁹/л 

(или > 4000 в 1 мл). Для беременных 
с  клинической симп томатикой 
и лейкоцитурией/пиурией мини-
мальным диагностическим крите-
рием инфицирования мочевыво-
дящих путей служит бактериурия 
в титре 10³ КОЕ/мл, а при симпто-
мах цистита – 10² КОЕ/мл.
Отсутствие лейкоцитурии не ис-
ключает наличия острого пиело-
нефрита и может иметь место при 
обструкции мочевых путей, а так-
же при гнойно-деструктивном по-
ражении почки (карбункуле, абс-
цессе) и минимальном вовлечении 
в процесс мочевых путей. Только 
одной лейкоцитурии недостаточ-
но для установления диагнозов 
гестационного пиелонефрита или 
обострения хронического пиело-
нефрита. Всегда требуется уточ-
нение источника лейкоцитурии, 
который может находиться вне 
мочевого тракта или не являться 
следствием его воспаления. 
Наличие бактериурии даже в диа-
гностическом титре у беременных 
с  хроническим пиелонефритом 
также не свидетельствует о  его 
обострении. В  данном случае 
правильнее говорить о  латент-
ном течении хронического пие-
лонефрита (и обязательно прово-
дить лечение бактериурии). 
При ультразвуковом исследова-
нии у  беременных с  гестацион-
ным пиелонефритом обнаружива-
ются относительное увеличение 
размеров почек, ограничение или 
отсутствие подвижности, утол-
щение почечной паренхимы, рас-
ширение чашечно-лоханочной 
системы, неоднородность ее со-
держимого, изменение эхогеннос-
ти паренхимы, изменение пара-
нефральной клетчатки за счет ее 
отека, ограничение подвижности 
купола диафрагмы, появление 
жидкости в  плевральном сину-
се. Данные изменения зависят от 
стадии и формы развития пиело-
нефрита и должны трактоваться 
с учетом клинической картины во 
избежание серьезных диагности-
ческих ошибок. 
У беременных с хроническим пи-
елонефритом в период активной 
фазы воспаления помимо выше 
описанных изменений в  крови 

и  моче могут регистрироваться 
следующие функциональные рас-
стройства: 
 ■ нарушение способности почек 

к  осмотическому разведению 
и  концентрированию мочи 
(проба С.С. Зимницкого);

 ■ повышение концентрации креа-
тинина в сыворотке крови;

 ■ снижение величины скорости 
клубочковой фильтрации.

При ультразвуковом исследова-
нии почек визуализируются де-
формация контура, уменьшение 
линейных размеров и  толщины 
паренхимы почки. Могут также 
обнаруживаться конкременты. 

Дифференциальная диагностика 
Диагноз инфекции мочевыводя-
щих путей (острого пиелонефри-
та) во время гестации следует 
дифференцировать: 
 ■ с нижнедолевой пневмонией;
 ■ холецисто-панкреатитом;
 ■ сальпингоофоритом, осложнен-

ным пельвиоперитонитом;
 ■ преэклампсией (в сроках после 

20 недель беременности);
 ■ декомпенсацией сахарного диа-

бета (в случае его наличия), 
которая всегда возникает на 
фоне острого пиелонефрита; 
возможна также манифестация 
впервые выявленного сахарно-
го диабета при остром пиело-
нефрите;

 ■ угрозой прерывания беремен-
ности и  преждевременных ро-
дов;

 ■ передозировкой иммуносупрес-
сивных препаратов и  отторже-
нием почечного трансплантата 
у пациенток с почечным транс-
плантатом.

Осложнения 
Геста ционный пиелонефрит 
и хронический рецидивирующий 
пиелонефрит у беременных могут 
привести к  серьезным осложне-
ниям – инфекционно-токсическо-
му шоку, сепсису, острому почеч-
ному повреждению, паранефриту 
и др. [3, 23–25].
При инфекционно-токсическом 
шоке эффект терапии определя-
ется адекватным восстановлени-
ем уродинамики наряду с  про-
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тивошоковыми мероприятиями. 
Инфекционно-токсический шок 
также может быть вызван об-
струкцией мочевых путей и при-
емом антибиотиков, обладающих 
бактерицидным действием, кото-
рое приводит к массивной гибели 
микробов и выбросу эндотоксина. 
В этой связи главным принципом 
антимикробной терапии при ост-
ром обструктивном пиелонефри-
те является назначение анти-
биотиков после восстановления 
уродинамики.
Острое почечное повреждение 
развивается не только при дву-
стороннем остром гнойном пи-
елонефрите, но и  при односто-
роннем гнойно-деструктивном 
поражении почки из-за токсичес-
кого влияния на контралатераль-
ную почку. Оно констатируется 
в следующем случае:
 ■ повышение креатинина сыво-

ротки на 26,5 мкмоль/л и более 
в течение 48 часов;

 ■ повышение креатинина сы-
воротки в  1,5  раза и  выше по 
сравнению с исходным уровнем 
(если это известно или предпо-
лагается, что повышение про-
изошло в течение предшествую-
щих семи дней);

 ■ снижение объема мочи менее 
0,5 мл/кг/ч в течение шести ча-
сов.

Паранефрит всегда развивает-
ся вторично на фоне гнойного 
пиелонефрита, особенно при 
обструкции мочевых пу тей. 
Некротический папиллит может 
быть осложнением как острого, 
так и  активной фазы хроничес-
кого пиелонефрита, а также след-
ствием специфического пораже-
ния почек (туберкулез). Течение 
пиелонефрита у  беременных 
может осложниться респира-
торным дистресс-синдромом 
с печеночными и гематологичес-
кими нарушениями, синдромом 
чрезмерного растяжения и/или 
гипертензии почечной лоханки 
(мочеточников) с  разрывом мо-
чевых путей, а также акушерской 
патологией: преэклампсией, фе-
топлацентарной недостаточнос-
тью и внутриутробным инфици-
рованием. 

Лечение 
Трудности лечения острого (гес-
тационного) и обострения хрони-
ческого пиелонефрита во время 
беременности сопряжены с рядом 
факторов, таких как высокая ви-
рулентность грамотрицательной 
флоры, вызывающей заболевание, 
часто регистрирующаяся полире-
зистентность этой флоры к  ан-
тибактериальным препаратам, 
ограниченный выбор антибакте-
риальных лекарственных средств 
и  наличие иммунодефицитного 
состояния у беременных.
Лечение острого или активной 
фазы хронического пиелонефри-
та у  беременных проводится 
только в  условиях стационара. 
Первый этап предполагает вос-
становление нормального пас-
сажа мочи по мочевыводящим 
путям [3]. С этой целью рекомен-
дуются следующие манипуляции. 
Во-первых, позиционная дрени-
рующая терапия: положение на 
здоровом боку с  приведенными 
к животу ногами и приподнятым 
ножным концом кровати или ко-
ленно-локтевое положение, что 
способствует отклонению матки 
и  уменьшению давления на мо-
четочники. Во-вторых, установка 
стента желательно с  покрытием, 
который может длительно нахо-
диться (четыре – шесть месяцев) 
в мочевых путях. Стентирование 
мочевых путей требует строгого 
соблюдения беременными режи-
ма частого мочеиспускания для 
предотвращения возникнове-
ния пузырно-мочеточникового 
рефлюкса, ежемесячного ульт-
развукового исследования почек 
и своевременной замены стентов. 
Беременные со стентированием 
мочевых путей должны нахо-
диться под динамическим наблю-
дением уролога вплоть до родов. 
Родоразрешение проводится на 
фоне стентирования мочевых 
путей, удаление стента выполня-
ется через четыре – шесть недель 
после родов. В-третьих, чрескож-
ная пункционная нефростомия, 
основным показанием к которой 
служит четко выявляемое при 
ультразвуковом исследовании на-
рушение оттока мочи по верхним 

мочевым путям и невозможность 
по техническим или иным при-
чинам выполнить стентирование 
верхних мочевых путей. Этот 
тип восстановления уродинами-
ки является предпочтительным 
у пациенток с хронической болез-
нью почек и сахарным диабетом. 
В-четвертых, открытая нефросто-
мия. Показанием к открытой не-
фростомии, декапсуляции почки, 
рассечению или иссечению кар-
бункулов, вскрытию и  дрениро-
ванию абсцессов почки и забрю-
шинного пространства являются 
выраженные гнойно-деструктив-
ные изменения в  почке на фоне 
обструкции мочевых путей.
Острый пиелонефрит беременных 
требует проведения комплексной 
терапии, но на результаты лече-
ния оказывают влияние два ос-
новных момента: своевременное 
и  адекватное дренирование мо-
чевых путей и стартовая эмпири-
ческая антибактериальная тера-
пия. Антибактериальная терапия 
должна начинаться сразу после 
восстановления уродинамики 
и дренирования гнойных очагов 
и  проводиться на фоне инфузи-
онной терапии (профилактики 
бактериального шока). Выбор 
антибактериального лекарствен-
ного средства для эмпирическо-
го лечения проводится с учетом 
наиболее вероятного возбудите-
ля. Эффективность терапии оце-
нивается через 48–72  часа. При 
отсутствии эффекта определяет-
ся адекватность дренирования 
мочевых путей и  гнойных оча-
гов и  тщательно анализируется 
применяемая на первом этапе 
схема антибактериальной тера-
пии. Антибактериальная терапия 
корректируется после получения 
результатов бактериологического 
исследования мочи и крови, забор 
материалов для которых должен 
выполняться до начала лечения. 
Схемы антибактериальной те-
рапии гестационного и обостре-
ния хронического пиелонефри-
та, приведенные в  Российских 
национальных рекомендациях 
2014  г., представлены в  табл.  6. 
Предпочтение следует отдавать 
внутривенному введению анти-
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биотиков, что позволит быстро 
создать терапевтическую концен-
трацию лекарственного средства 
в  паренхиме почек, моче, сыво-
ротке крови. После стабилизации 
состояния больной целесообра-
зен переход на пероральное при-
менение этого же препарата или 
препарата, относящегося к  этой 
группе. 
В целом длительность антибак-
териального лечения должна со-
ставлять не менее трех недель, 
поскольку при двухнедельной 
терапии частота рецидива дости-
гает 60%. При тяжелом течении 
пиелонефрита и угрозе развития 
уросепсиса возможно применение 
карбапенемов, в  том числе ими-
пенема, относящегося к  С клас-
су безопасности лекарственных 
средств по классификации FDA. 
Это возможно, если, по мнению 
клинициста, ожидаемая польза от 
применения антибиотика превы-
шает потенциальное отрицатель-
ное влияние на внутриутробное 
состояние плода. Дозы антибакте-
риальных лекарственных средств 
у пациенток со сниженной функ-
цией почек (хроническая болезнь 
почек третьей стадии и выше) рас-
считываются по скорости клубоч-
ковой фильтрации.
К ранним  – через 48–72  часа  – 
критериям эффективности анти-
бактериальной терапии пиело-
нефрита относятся исчезновение 
болей, прекращение ознобов, 
снижение лихорадки, уменьше-

ние интоксикации, улучшение 
показателей анализов крови. 
К  поздним  – через 14–30  дней  – 
отсутствие рецидивов лихорадки 
и отрицательные результаты бак-
териологического исследования 
мочи (повторно) на третий – седь-
мой день после окончания анти-
бактериальной терапии. 
Симптоматическая терапия вклю-
чает потребление жидкости с уче-
том инфузионной терапии (после 
восстановления пассажа мочи) до 
2,5–3 л/сут, обеспечение ежеднев-
ного опорожнения кишечника, 
коррекцию микробиоценоза вла-
галища и кишечника, повышение 
неспецифической резистентности 
и  иммунологической реактив-
ности организма, назначение (по 
показаниям) десенсибилизирую-
щих, спазмолитических и проти-
воанемических препаратов. 
С целью коррекции микробио-
ценоза желудочно-кишечного 
тракта в  комплекс лечения сле-
дует вводить эубиотики в  ви-
де живых йогуртовых культур, 
Лактобактерин по пять доз три 
раза в день после окончания те-
рапии антибиотиками в течение 
десяти дней. Хорошие результа-
ты получены при применении 
клюквенных и брусничных соков 
в сочетании с культурами лакто-
бацилл. С целью восстановления 
нормальной флоры влагалища эу-
биотики применяются в виде ва-
гинальных свечей два раза в сут-
ки в течение 14 дней. 

Для коррекции иммунологичес-
кой реактивности и  неспецифи-
ческой резистентности, а  также 
для профилактики и/или лечения 
фетоплацентарной недостаточ-
ности назначают Кокарбоксилазу, 
Ку р а н т и л,  Э с с ен ц иа ле   Н, 
Актовегин. Их обычно применя-
ют в течение двух недель в сред-
них терапевтических дозах в пе-
риод реконвалесценции сразу 
после обострения пиелонефрита 
или планово при сроке бере-
менности 23–25 и  29–32  недели. 
У беременных с хроническим пи-
елонефритом целесообразно при-
менение указанного комплекса 
препаратов перед родоразреше-
нием. В качестве иммуномодуля-
тора женщинам с  хроническим 
пиелонефритом с  14  недель гес-
тации целесообразно назначать 
Виферон  – генно-инженерный 
альфа-2-интерферон, ассоции-
рованный с  антиоксидантами. 
Препарат обладает вирусоцидным, 
иммуномодулирующим и интер-
ферон-корригирующим действи-
ем [2]. При первой манифестации 
гестационного или обострении 
хронического пиелонефрита 
с классическим клиническим те-
чением заболевания Виферон на-
значают в период реконвалесцен-
ции по схеме: 500 тыс. МЕ дважды 
в сутки ректально в течение деся-
ти дней, далее 500 тыс. МЕ дваж-
ды в сутки ректально – два раза 
в неделю. При хроническом пие-
лонефрите назначают профилак-
тические курсы 150 тыс. МЕ рек-
тально дважды в сутки в течение 
десяти дней через каждые четы-
ре – шесть недель.

Особенности течения 
беременности
Женщины, перенесшие гестаци-
онный пиелонефрит и  страдаю-
щие хроническим пиелонефри-
том, относятся к группе высокого 
риска возникновения таких ос-
ложнений беременности, как фе-
топлацентарная недостаточность, 
синдром задержки внутриутроб-
ного роста плода, внутриутробное 
инфицирование плода, невына-
шивание, анемия, перинатальная 
заболеваемость и  смертность [3, 

Таблица 6. Схемы антибактериальной терапии гестационного и обострения хронического 
пиелонефрита [14]

Терапия выбора Альтернативная терапия
Терапия только при 

известной чувствительности 
возбудителя

Цефотаксим в/в или в/м 1 г 
три-четыре раза в сутки 
Цефтриаксон в/в или в/м 1 г 
один-два раза в сутки
Цефтибутен внутрь 400 мг 
один раз в сутки
Цефиксим внутрь 400 мг 
один раз в сутки

Эртапенем в/в или в/м 1 г один раз 
в сутки 10–14 дней
Имипенем/циластатин в/в 500 мг 
четыре раза в сутки 14 дней
Меропенем в/в 1 г три раза в сутки 
14 дней
Пиперациллин/тазобактам в/в 
2,25 г четыре раза в сутки 14 дней
Тикарциллин/клавуланат в/в 3,2 г 
три раза в сутки 14 дней
Цефоперазон/сульбактам в/в 2–4 г 
три раза в сутки 14 дней

Цефуроксим в/в, в/м или 
внутрь 750–1500 мг три раза 
в сутки
Амоксициллин/клавуланат 
в/в 1,2 г три раза в сутки 
или внутрь 625 мг три раза 
в сутки
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24–26]. Проведенные нами иссле-
дования подтвердили: степень 
риска возникновения большинст-
ва перечисленных осложнений 
напрямую зависит от формы пи-
елонефрита, хотя вероятность не-
осложненного течения беремен-
ности и рождения здоровых детей 
также не отрицается при любых 
его формах (табл. 7).
Тяжелая преэклампсия чаще 
всего развивается у  пациенток 
с хроническим пиелонефритом на 
фоне врожденных аномалий раз-
вития почек и  мочевыводящих 
путей (6%), мочекаменной болез-
ни (10,7%), хронической почечной 
недостаточности (33%).
Беременные с  острым пиело-
нефритом и  его хроническими 
формами имеют различную сте-
пень изменения клеточного ме-
таболизма, гемодинамики и  не-
специфической резистентности 
организма. Это в  свою очередь 
влияет на формирование фе-
топла центарного комплекса 
и  позволяет прогнозировать 
частоту перинатальных ослож-
нений и  заболеваемости ново-
рожденных. Гестационный пи-
елонефрит, протекающий без 
выраженных метаболических 
и гемодинамических нарушений, 
приводит к  умеренному риску 
развития перинатальных ос-
ложнений, заболеваемость ново-
рожденных соответствует 320‰. 
При хроническом пиелонефри-
те, манифестирующем во время 
беременности на фоне исход-
ных метаболических нарушений 
и  умеренных изменений гемо-
динамики, риск перинатальных 
осложнений достаточно высок, 
а заболеваемость новорожденных 
составляет 520‰. Для хроничес-
кого пиелонефрита, протекаю-
щего на фоне сопутствующего 
урологического или нефрологи-
ческого заболевания, характерны 
исходно выраженные метаболи-
ческие, гемодинамические и уро-
динамические расстройства в ор-
ганизме матери, что приводит 
к максимальному риску развития 
перинатальных осложнений: за-
болеваемость новорожденных 
достигает 730‰ [2].

С целью профилактики и/или 
лечения фетоплацентарной недо-
статочности показано проведение 
комплекса мероприятий с целью 
повышения резистентности орга-
низма матери к инфекции и сни-
жения выраженности гипоксии 
плода (назначение Актовегина, 
Эссенциале Н, Курантила, ксан-
тинола никотината). Применение 
этих препаратов особо актуально 
спустя 10–14  дней после острой 
стадии заболевания, когда разви-
вается так называемая следовая 
реакция, выражающаяся в  сни-
жении продукции плацентарных 
и плодовых гормонов. При обост-
рении пиелонефрита после 16 не-
дель гестации в связи с высоким 
риском прерывания беременнос-
ти в момент обострения обосно-
ванно назначение токолитичес-
ких препаратов (Гинипрала).
Перината льные осложнения 
при инфекциях мочевыводящих 
путей могут быть достаточно 
серьезными, что послужило ос-
нованием для создания в  ряде 
зарубежных стран специальных 
программ по выявлению и лече-
нию этой патологии среди бере-
менных. В  России в  настоящее 
время подобные программы 
отсутствуют. Между тем очень 
важны обследование и  лечение 
пациенток, имеющих почечную 
патологию, до наступления бе-
ременности или в ранние сроки 
гестации, когда еще возможно 
скорректировать метаболичес-
кие, гемо- и  уродинамические 
нарушения.

Мнение о целесообразности пре-
рывания беременности при гной-
ных формах пиелонефрита в на-
стоящее время пересмотрены. 
Гнойно-воспалительный процесс 
в почках после прерывания бере-
менности продолжает прогрес-
сировать и требует того же комп-
лекса лечебных мероприятий, что 
и во время беременности. В этой 
связи очевидна возможность со-
хранения беременности на фоне 
адекватной и рациональной комп-
лексной терапии пиелонефрита. 

Особенности ведения родов
Роды у беременных, перенесших 
гестационый пиелонефрит или 
страдающих хроническим пиело-
нефритом, как правило, протека-
ют самопроизвольно. Индукция 
родов показана в  случае разви-
тия острого почечного повреж-
дения, тяжелой преэклампсии, 
мочекаменной болезни при воз-
никновении почечной колики, 
не поддающейся купированию, 
и прогрессирующей фетоплацен-
тарной недостаточности.
Способ родоразрешения вы-
б и р а е т с я  и н д и в и д у а л ь н о. 
Нефрологическими показаниями 
к  плановому кесареву сечению 
у  пациенток с  пиелонефритом 
служат выраженный гидронефроз 
с риском разрыва почки в родах, 
нейрогенный мочевой пузырь, 
тазовая дистопия почки, пре-
пятствующая рождению плода 
через естественные родовые пу-
ти. Показанием к  экстренному 
кесареву сечению может стать 

Таблица 7. Частота осложнений беременности в зависимости от формы пиелонефрита

Осложнение беременности

Пиелонефрит

гестационный хронический 

хронический на фоне 
нефрологической 
и урологической 

патологии
Преэклампсия 18% 30% 58%
Угроза преждевременных родов 20% 34% 50%
Хроническая внутриутробная 
гипоксия плода 16% 31% 59%
Синдром задержки 
внутриутробного роста плода 14% 27% 46%
Снижение гормональной функции 
фетоплацентарного комплекса 18% 29% 42%
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сочетание врожденных анома-
лий развития мочевой системы 
с аномалиями развития половой 
системы, однако данный вопрос 
решается строго индивидуально 
при наблюдении за развитием ро-
довой деятельности и динамики 
открытия маточного зева в родах. 
Пиелонефрит почечного транс-
плантата не препятствует ус-
пешному родоразрешению через 
естественные родовые пути при 
их готовности к родам. Если име-
ются акушерские показания к ке-
сареву сечению, то для того что-
бы избежать риска повреждения 
почечного трансплантата и  его 
мочеточника, желательно при-
сутствие на операции хирурга-
трансплантолога. 
Для обезболивания у пациенток 
с  гестационным и  хроническим 
пиелонефритом предпочтитель-
но применять длительную эпи-
дуральную анастезию. Такой вид 
обезболивания показан беремен-
ным с хроническим пиелонефри-
том на фоне сопутствующего 
урологического или нефрологи-

ческого заболевания, поскольку 
эти пациентки изначально имеют 
выраженные изменения гемоди-
намики и  высокий риск их усу-
губления в родах. 
Показания к  прерыванию бере-
менности и экстренному родораз-
решению обсуждаются после про-
ведения обследования функции 
почек в  стационарных условиях 
совместно с  нефрологом, уроло-
гом и  акушером-гинекологом на 
основании приказа Министерства 
здравоохранения и  социального 
развития РФ от 3 декабря 2007 г. 
№ 736 «Об утверждении перечня 
медицинских показаний для ис-
кусственного прерывания бере-
менности» [26].
У всех пациенток, перенесших 
в  период беременности гестаци-
онный пиелонефрит или обостре-
ние хронического пиелонефрита, 
в послеродовом периоде сохраня-
ется высокий риск возникновения 
рецидива заболевания. Обычно 
рецидив пиелонефрита разви-
вается на третьи-четвертые или 
12–14-е сутки после родов. Таким 

женщинам до выписки из родиль-
ного дома необходимо провести 
обследование, включающее об-
щий анализ крови, общий анализ 
и посев мочи, ультразвуковое ис-
следование почек, матки. С целью 
профилактики рецидива пиело-
нефрита назначаются спазмоли-
тические лекарственные средства 
и растительные уроантисептики 
(Фитолизин, Канефрон® Н). 
Рекомендуемые схемы антибак-
териального лечения послеродо-
вого пиелонефрита представлены 
в табл. 8. С учетом того что все ан-
тибиотики в той или иной степе-
ни проникают в грудное молоко, 
на период проведения антибак-
териальной терапии необходимо 
прекращать кормление. 

Заключение
Современные успехи диагнос-
тики и  анестезиологической по-
мощи в  акушерской практике, 
позволяющие проведение палли-
ативных хирургических вмеша-
тельств, существенно изменили 
подходы к  ведению беременных 
с хроническим пиелонефритом на 
фоне урологических заболеваний, 
сопровождающихся нарушением 
уродинамики. 
Соблюдение алгоритма обследо-
вания, динамическое наблюде-
ние с  ранних сроков гестации, 
своевременное стационарное 
обследование и комплексное ле-
чение в зависимости от тяжести 
заболевания, профилактика ре-
цидивов пиелонефрита, а также 
профилактика и  лечение фе-
топлацентарной недостаточнос-
ти позволяют оптимистично 
относиться к прогнозу беремен-
ности и исходу родов у пациен-
ток с  различными вариантами 
течения инфекций мочевыводя-
щих путей. 

Таблица 8. Схемы антибактериальной терапии пиелонефрита после родов [14]

Терапия выбора Альтернативная терапия
Послеродовый период

Амоксициллин/клавуланат в/в 1,2 г три раза 
в сутки; внутрь 0,625 г три раза в сутки
Левофлоксацин в/в или внутрь 500 мг один 
раз в сутки
Офлоксацин в/в или внутрь 200 мг два раза 
в сутки
Ципрофлоксацин в/в 500 мг два раза в сутки; 
внутрь 500 мг два раза в сутки

Тикарциллин/клавуланат в/в 3,2 г три-четыре 
раза в сутки
Цефотаксим в/в или в/м 1–2 г два-три раза 
в сутки
Цефтазидим в/в или в/м 1–2 г два-три раза 
в сутки
Цефтриаксон в/в или в/м 1–2 г один раз в сутки
Гентамицин в/в или в/м 3–5 мг/кг/сут
Имипенем/циластатин в/м 500 мг два раза 
в сутки

Период лактации
Цефаклор внутрь 250 мг три раза в сутки
Цефтибутен внутрь 400 мг один раз в сутки

Гентамицин в/в или в/м 3–5 мг/кг/сут
Азтреонам в/в 1 г один раз в сутки
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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 

В статье охарактеризовано соотношение понятий «хроническая 
болезнь почек» и «хроническая почечная недостаточность». Приведены 
данные по распространенности хронической болезни почек среди 
женщин репродуктивного возраста. Описаны частота и характер 
акушерских и перинатальных осложнений и исходов беременности 
в этой группе женщин. Рассматриваются особенности прегравидарной 
подготовки, ведения беременности, тактики родоразрешения 
и наблюдения в послеродовом периоде пациенток с хронической 
болезнью почек. 

Ключевые слова: беременность, хроническая болезнь почек, 
хроническая почечная недостаточность, акушерские и перинатальные 
осложнения
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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 insuffi  ciency is characterized. 
Th e data about incidence rate of chronic renal disease in women of reproductive age are represented. Frequency 
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Роль фолиевой кислоты 
в организме. Дефицит фолатов 
и осложнения беременности
Фолаты, содержащиеся в  пище-
вых продуктах, представляют 
собой химические соединения на 
основе фолиевой кислоты (вита-
мина  В₉). Они участвуют в  важ-
нейших обменных процессах 
в организме. Так, фолаты играют 
ключевую роль в  синтезе нук-
леотидов и репликации ДНК, без 
которых невозможны физиологи-
ческое деление и нормальный рост 
всех клеток [1, 2]. При дефиците 
фолатов процесс репликации на-
рушается, что в  первую очередь 
отражается на быстро пролифе-

рирующих клетках, таких как 
кроветворные и  эпителиальные. 
Повреждение кроветворных кле-
ток приводит к нарушению гемо-
поэза в костном мозге и форми-
рованию мегалобластного типа 
кроветворения, который обна-
руживается фолиеводефицит-
ной мегалобластной анемией [3]. 
В  результате повреждения эпи-
телиальных клеток ухудшается 
регенерация кожи и  слизистых 
оболочек [1, 2]. 
Фолаты также принимают участие 
в  реакциях метилирования бел-
ков, гормонов, липидов, нейро-
медиаторов и других субстратов 
обмена веществ [4]. Нарушения 

цикла метилирования проявля-
ются различными невропатиями 
и болезнью Альцгеймера, что обу-
словлено повреждением оболочки 
нервных окончаний и нарушени-
ем проводимости по ним нервных 
импульсов [4, 5, 7]. 
Важнейший субстрат для мети-
лирования в  организме  – ДНК. 
Метилирование ДНК обеспечива-
ет функционирование клеточно-
го генома, регуляцию онтогенеза 
и  клеточную дифференцировку. 
Иммунная система через реакции 
метилирования распознает и по-
давляет экспрессию чужеродных 
генов. Результатом дефектов ме-
тилирования становятся такие 
патологические состояния, как 
рак, атеросклероз, нейродегенера-
тивные, аутоиммунные и аллер-
гические заболевания [4, 6, 8–10]. 
Наряду с кроветворными и эпи-
телиальными клетками к быстро 
пролифелирующим относятся 
ткани хориона, которые также 
высокочувствительны к негатив-
ному влиянию дефицита фолатов. 
Расстройство работы генома эм-
бриональных клеток во время их 
деления и дифференцировки при-
водит к нарушению эмбриогенеза 
и формированию пороков разви-
тия у плода [11–15]. 
Один из тяжелейших пороков, 
связанных с  дефицитом фо-
латов,  – незаращение нервной 
трубки у плода. По данным ран-

В статье рассматриваются биологические функции фолатов 
в организме, описан метаболизм фолиевой кислоты. Анализируется 
роль фолиевой кислоты при беременности, а также обсуждаются 
негативные последствия дефицита и переизбытка фолатов 
в период гестации. Приведены результаты наблюдения за беременными 
с полиморфизмом гена метилентетрагидрофолатредуктазы, которые 
принимали витаминно-минеральный комплекс, содержащий активную 
форму фолатов – метафолин. Применение комплекса позволило 
качественно и количественно нормализовать гематологические 
показатели, а также значительно снизить риск осложнений 
беременности.

Ключевые слова: беременность, фолиевая кислота, 
гипергомоцистеинемия, метафолин
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домизированного плацебоконт-
ролируемого исследования, до-
полнительный прием фолатов 
снижал частоту развития поро-
ка нервной трубки на 72% (1,0% 
у  беременных, принимавших 
фолаты, и  3,5% у  беременных, 
не принимавших фолаты) [11]. 
Необходимость дополнитель-
ного приема фолатов во время 
беременности для обеспечения 
нормального развития плода 
и  рождения здорового ребенка 
подтверждают и другие масштаб-
ные исследования [16–20]. 
Существует четкая зависимость 
частоты порока нервной трубки 
у плода от уровня фолатов в эри-
троцитах крови беременной [21]. 
Минимально достаточная кон-
центрация фолатов для рожде-
ния здорового ребенка составляет 
906 нмоль/л и встречается в попу-
ляции всего в  13% случаев [22], 
поэтому программы по дотации 
фолатов беременным существуют 
во всем мире [4, 13, 17].
Дефицит фолатов приводит не 
только к дефектам нервной труб-
ки у плода, но и к целому спект-
ру различных аномалий мозга, 
конечностей, ушей, мочевыдели-
тельной системы, а  также фор-
мированию расщелины верхне-
го неба и омфалоцеле [15, 23–25]. 
Чаще всего (примерно у одного из 
100 новорожденных) встречаются 
пороки сердечно-сосудистой сис-
темы. В  одном из исследований 
было показано, что дополнитель-
ный прием фолиевой кислоты на 
протяжении четырех недель до 
зачатия и первых 12 недель бере-
менности снижает риск развития 
врожденного порока сердца на 
26% и дефекта сердечной перего-
родки – на 40% [19].
Кроме негативного влияния на 
эмбриогенез недостаточное по-
требление фолатов во время 
беременности нарушает проли-
ферацию клеток хориона и фор-
мирование плаценты [15, 23, 
25]. В дальнейшем это приводит 
к  осложненному течению бере-
менности: повышается риск не-
вынашивания, плацентарной не-
достаточности и задержки роста 
плода, увеличивается количество 

случаев преэклампсии [20, 21, 
24, 26]. Риск данных осложнений 
еще более возрастает при обнару-
жении в крови высокого уровня 
гомоцистеина, метаболизм кото-
рого напрямую связан с метабо-
лизмом фолатов [25–30]. 

Метаболизм фолатов
Как известно, фолаты не син-
тезируются в  организме, по-
этому их нужно получать ли-
бо из продуктов питания, либо 
посредством дополнительного 
приема. Большинство пищевых 
фолатов при поступлении в орга-
низм биологически не активны. 
Всасывается в  систему крово-
обращения и  затем потребляет-
ся клетками только одна форма 
фолиевой кислоты  – моноглу-
тамат 5-метилтетрагидрофолат 
(5-МТГФ) (рис. 1). Остальные фор-
мы фолатов представляют собой 
полиглутаматы, которые в щеточ-
ной каемке слизистой кишечника 
преобразуются в моноглутаматы 
и при всасывании из кишечника 
в кровь под воздействием фермен-
та метилентетрагидрофолатре-
дуктазы (МТГФР) тоже превра-
щаются в моноглутамат 5-МТГФ. 
Последний поступает в клетки ор-
ганизма и участвует в биологичес-
ких процессах: циклах клеточной 
репликации и  метилирования 
(рис. 2) [1, 2, 4]. 
Цикл метилирования включает 
трансформацию аминокислоты 
метионин, поступающей в  орга-

низм с  продуктами животного 
происхождения (мясом, молоком 
и яйцами), в S-аденозилметионин 
и затем гомоцистеин. S-аденозил-
метионин является донором 
метила для всех клеточных ме-
тилтрансфераз, метилирующих 
различные субстраты (ДНК, бел-
ки, липиды). После потери ме-
тильной группы он преобразует-
ся в гомоцистеин, часть которого 
метаболизируется при участии 
В₆-зависимого фермента цистати-
онин-синтазы и  выводится поч-
ками, а часть повторно метилиру-
ется и превращается в метионин, 
что ведет к  возобновлению кле-
точного цикла метилирования. 
Повторное метилирование го-
моцистеина происходит за счет 
метильных групп поступившего 
в клетки моноглутамата 5-МТГФ, 
которые транспортируются с по-
мощью В₁₂-зависимого фермента 
метионин-синтазы. Таким обра-
зом, фолаты обеспечивают пос-
тоянное снабжение метильными 
группами циклы метилирования 
[1, 2, 4, 31]. После участия в цик-
ле метилирования 5-МТГФ вновь 
превращается в  полиглутаматы 
фолиевой кислоты. 
Полиглутаматы участвуют в дру-
гом не менее важном процессе 
обмена веществ: обеспечивают 
цикл синтеза ДНК и  клеточную 
репликацию. В результате данных 
реакций образуются промежу-
точные формы фолиевой кисло-
ты: полиглутамат, дигидрофолат 

МТГФ – метилтетрагидрофолат; МТГФР – метилентетрагидрофолатредуктаза
Рис. 1. Метаболизм фолатов в кишечнике
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и  5,10-метилентетрагидрофолат. 
Дигидрофолаты с помощью фер-
мента дегидрофолатредуктазы об-
ратно превращаются в полиглута-
маты тетрагидрофолатов и вновь 
используются в  синтезе пред-
шественников нуклеотидов для 
образования ДНК и  клеточного 
деления. В свою очередь 5, 10-ме-
тилентетрагидрофолаты под воз-
действием фермента МТГФР пов-
торно превращаются в активный 
моноглутамат 5-МТГФ, который 
наряду с поступившим из крови 
метилфолатом используется для 
повторного метилирования гомо-
цистеина в  метионин и  участия 
последнего в циклах метилирова-
ния [1, 2, 4, 31]. 
Уровень гомоцистеина в  крови 
строго контролируется как реме-
тилированием, так и выведением 
его из организма. Исследования 
последних лет показывают, что 
любое увеличение уровня гомо-
цистеина в крови повышает риск 
тромбофилических осложнений: 
инфаркта миокарда, инсульта 
и  венозной тромбоэмболии [32, 
34]. Вместе с тем непосредствен-
ного участия в  деятельности 

свертывающей системы крови 
гомоцистеин не принимает, и его 
эффект осуществляется опосре-
дованно. Гипергомоцистеинемия 
вызывает повреждение сосудис-
того эндотелия, в результате чего 
активируются факторы сверты-
вающей системы крови и  повы-
шается риск тромбообразования, 
в то время как деятельность анти-
свертывающего звена гемостаза 
ухудшается. Кроме того, в местах 
повреждения сосудистой стен-
ки откладываются холестерин 
и кальций, образуя атеросклеро-
тические бляшки, в  результате 
чего просвет сосудов сужается, 
нарушается кровообращение 
и  развивается ишемическая бо-
лезнь сердца [3, 34–36]. 
Нижний уровень содержания 
гомоцистеина в  сыворотке кро-
ви составляет 5  мкмоль/л, верх-
ний предел варьирует между 10 
и  20  мкмоль/л в  зависимости от 
возраста, пола, этнической группы 
и особенностей потребления фо-
латов. В ряде крупномасштабных 
исследований было показано, что 
при сывороточной концентрации 
гомоцистеина выше 10 мкмоль/л 

значительно увеличивается риск 
развития ишемической болез-
ни сердца, инсульта, инфаркта, 
а  также злокачественных ново-
образований [32, 35]. Повышение 
уровня гомоцистеина крови всего 
на 5  мкмоль/л увеличивает риск 
атеросклеротического поражения 
сосудов на 80%, острого инфаркта 
и инсульта – на 50% [32]. Наряду 
с этим значительно растет показа-
тель общей смертности, включаю-
щий смертность как от сердечно-
сосудистых заболеваний, так и от 
не связанных с  ними причин, 
в том числе злокачественных но-
вообразований [8, 32, 37, 38]. 
В акушерской практике также 
актуален контроль уровня го-
моцистеина в  сыворотке крови 
[25, 29, 39, 40]. При повышенном 
содержании гомоцистеина уси-
ливается тромбообразование 
в  зоне плацентации, что ведет 
к развитию отслоек и инфарктов 
плаценты, нарушению кровооб-
ращения в ней с формированием 
плацентарной недостаточности 
и  осложненному течению бере-
менности [26, 28]. Результаты 
масштабного исследования [33], 
охватившего 5883 женщины и их 
14  415  беременностей в  период 
1967–1996 гг., подтвердили досто-
верное повышение риска разви-
тия преэклампсии, отслойки пла-
центы, преждевременных родов 
и рождения детей с низкой массой 
тела (менее 1500 г) при концент-
рации гомоцистеина в сыворотке 
крови более 9 мкмоль/л. Частота 
осложнений беременности корре-
лировала со степенью повышения 
уровня гомоцистеина [33, 38].
В других исследованиях было 
показано достоверное снижение 
частоты преждевременных родов 
и рождения детей с экстремально 
низкой массой тела при дополни-
тельном приеме фолиевой кисло-
ты, причем с  четкой зависимос-
тью от длительности назначения 
фолиевой кислоты до наступле-
ния беременности [20, 40, 41].
Гипергомоцистеинемия может 
быть приобретенной и наследст-
венной. Приобретенная гипер-
гомоцистеинемия возникает 
при недостаточном поступлении 

ДГРФ – дегидрофолатредуктаза; МТГФ – метилтетрагидрофолат; МТГФР – метилен-
тетрагидрофолатредуктаза; SAH – S-аденозилгомоцистеин; SAM – S-аденозилметионин
Рис. 2. Метаболизм фолатов в клетке
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фолатов с пищей, нарушении их 
всасывания в  кровь на фоне за-
болеваний кишечника, дефиците 
витамина В₁₂. Алкоголизм, куре-
ние, некоторые лекарственные 
средства (противосудорожные, 
противоопухолевые, гормональ-
ные контрацептивы), гипотиреоз, 
сахарный диабет могут также 
приводить к  дефициту фолатов 
и развитию гипергомоцистеине-
мии. Накопление сывороточного 
гомоцистеина может быть след-
ствием нарушения его выведения, 
например, при заболеваниях по-
чек и недостатке витамина В₆ [2, 
4, 30, 31]. 
Причиной наследственной гипер-
гомоцистеинемии является поли-
морфизм гена фермента МТГФР – 
основного фермента метаболизма 
фолатов в  организме. Он преоб-
разует все неактивные формы фо-
лиевой кислоты, поступившие 
в организм (рис. 1), а также поли-
глутаматы, находящиеся в  клет-
ках, в  биологически активный 
5-МТГФ (рис. 2). В результате ге-
нетического полиморфизма функ-
ция данного фермента снижается 
(при гомозиготной форме  – на 
75% от исходной, при гетерозигот-
ной – на 30%), что ведет к резкому 
снижению поступления в  кровь 
активных фолатов и образования 
их в  клетках, а  также развитию 
дефицита фолатов [1, 2, 42, 43]. 
Женщины с полиморфизмом гена 
МТГФР относятся к группе высо-
кого риска по развитию сердечно-
сосудистых заболеваний [36, 43]. 
Кроме того, у них значительно ча-
ще регистрируются пороки разви-
тия плода и осложненное течение 
беременности [1, 28, 44–45].

Применение фолиевой кислоты 
во время беременности
Как показали последние исследо-
вания, традиционное назначение 
препаратов фолиевой кислоты 
при нарушении функции фер-
ментов фолатного цикла оказа-
лось малоэффективным [1, 43]. 
Синтетическая фолиевая кис-
лота так же, как и большинство 
пищевых фолатов, биологически 
не активна и только с помощью 
фермента МТГФР преобразу-

ется в  активный моноглутамат 
5-МТГФ. Следует отметить: в от-
личие от пищевых фолатов син-
тетическая фолиевая кислота 
даже в  неметаболизированном 
виде может поступать в систем-
ный кровоток и  захватываться 
клетками. Появление неметабо-
лизированной формы в  крови 
происходит уже при суточном 
потреблении фолиевой кислоты 
более 200  мкг, что обусловлено 
ограниченными возможностя-
ми ферментативной системы 
слизистой оболочки кишечни-
ка. Поступая в клетки, она бло-
кирует рецепторы и  ферменты, 
с  которыми взаимодействуют 
эндогенные активные фолаты, 
и, несмотря на достаточный и да-
же избыточный прием фоли-
евой кислоты, возникает или 
еще больше усугубляется функ-
циональный дефицит фолатов. 
Активные эндогенные фолаты не 
могут реализовать свои эффекты 
из-за избытка введенной син-
тетической фолиевой кислоты 
[43–45]. 
Таким образом, для организ-
ма опасен не только недостаток 
фолатов, но и  избыток синте-
тической фолиевой кислоты. 
Эпидемиологические и  клини-
ческие исследования позволили 
установить двунаправленную 
связь между приемом фолиевой 
кислоты, уровнем фолатов в кро-
ви и  онкологическими заболе-
ваниями. Онкологический риск 
повышается как при дефиците 
фолатов, так и при передозировке 
синтетической фолиевой кислоты 
[8, 46–48, 50]. 
Избыток синтетических фолатов 
при беременности также ассо-
циирован с  неблагоприятными 
последствиями для плода. С ним 
связывают нарушение когнитив-
ных способностей и зрения у но-
ворожденного, ожирение в стар-
шем возрасте [12, 26, 44]. Избыток 
витаминов группы В, к которым 
относится фолиевая кислота, 
может вызывать тяжелые аллер-
гические реакции в  организме 
беременной вплоть до генерали-
зованной токсикодермии. Нами 
был описан случай, когда бере-

менная принимала по четыре таб-
летки, содержащие 1 мг фолиевой 
кислоты, в  сутки в  сочетании 
с поливитаминами [51]. Есть дан-
ные о  повышении впоследствии 
риска развития рака молочной 
железы при применении высоких 
доз (5  мг) фолиевой кислоты во 
время беременности [52]. 
В этой связи отношение к фоли-
евой кислоте по принципу «мно-
го не бывает» в настоящее время 
признано ошибочным. Суточная 
потребность в фолатах составляет 
всего 400 мкг или 0,4 мг. Для бере-
менных эта доза может быть не-
сколько увеличена, но не должна 
превышать 1 мг в сутки – так назы-
ваемый физиологический предел 
[1, 45]. В  приказе Министерства 
здравоохранения РФ от 12 ноября 
2012 г. № 572н «Об утверждении 
Порядка оказания медицинской 
помощи по профилю „акушерство 
и  гинекология (за исключением 
использования вспомогательных 
репродуктивных технологий)“» 
также рекомендован ежедневный 
прием 400 мкг фолиевой кислоты 
на протяжении первого тримест-
ра беременности [53]. 

Метафолин – биологически 
активная форма фолатов
В последние годы исследования 
по профилактике осложнений, 
связанных с дефицитом фолатов, 
сфокусированы на дополнитель-
ном приеме другой формы фо-
лиевой кислоты  – 5-МТГФ, или 
метафолина. Это обусловлено вы-
сокой распространенностью гене-
тического полиморфизма МТГФР 
среди населения, с  чем связана 
пониженная активность основ-
ного фермента фолатного цикла. 
Так, гомозиготный полиморфизм 
встречается в 15–20% случаев, ге-
терозиготный  – в  40–60%. В  от-
личие от синтетической фолие-
вой кислоты метафолин является 
биологически активной формой 
фолатов и всасывается в кровь без 
участия ферментативных систем 
кишечника, в том числе фермен-
та МТГФР. Он непосредственно 
захватывается клетками и  ис-
пользуется в  обменных процес-
сах – репликации ДНК и циклах 
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метилирования (рис.  1,  2) [15, 
39]. При исследовании уровня 
фолатов в  эритроцитах крови 
у  женщин с  полиморфизмом ге-
на МТГФР с  различным типом 
наследования R. Prinz-Langenohl 
и соавт. показали, что метафолин 
значительно в  большей степени 
повышает их содержание, чем фо-
лиевая кислота [42]. Кроме того, 
метафолин в  большей степени, 
чем фолиевая кислота, влияет на 
сывороточный уровень гомоцис-
теина [52]. 
Биологически активная фор-
ма фолиевой кислоты  – мета-
фолин содержится в  препарате 
Фемибион. В  состав препарата 
входит 400 мкг фолатов, половина 
из которых представлена фоли-
евой кислотой и  половина  – ме-
тафолином. Фемибион включает 
другие витамины группы  В  (В₁, 
В₂, В₅, В₆ и В₁₂), а также витамины 
С, Е, РР и йод. 
Назначать препараты, содержа-
щие фолиевую кислоту, необходи-
мо не менее чем за восемь недель 
до планируемой беременности. 
Именно такой срок необходим 
для накопления клетками мини-
мально достаточного количества 
фолатов, обеспечивающего про-
филактику осложнений беремен-
ности и пороков развития у плода. 
При наступлении беременности 
прием фолатов необходимо про-
должить до 12 недель, то есть на 

весь период закладки органов 
и систем плода и формирования 
плаценты [54]. 
При наличии генетического по-
лиморфизма фермента МТГФР 
дополнительный прием фолатов 
проводится не только на прегра-
видарном этапе и  во время пер-
вого триместра беременности, но 
и  на протяжении всей беремен-
ности, а также трех – шести меся-
цев послеродового периода, когда 
риск тромбофилических ослож-
нений особенно высок [55]. 
Дефицит фолатов у женщин с по-
лиморфизмом гена МТГФР связан 
не только с тромбофилическими 
и  онкологическими рисками. 
Наши исследования показали, что 
при этом значительно повышает-
ся риск геморрагических ослож-
нений, в  частности аномальных 
маточных кровотечений. 

Клиническое наблюдение 
женщин с полиморфизмом 
гена МТГФР
В период 2012–2014 гг. под нашим 
наблюдением находилась 51 жен-
щина в возрасте 18–45 лет с гене-
тическим полиморфизмом фер-
мента МТГФР (рис.  3). У  57% из 
них была выявлена гомозиготная 
форма полиморфизма, у 43% – ге-
терозиготная. Обследование про-
водилось в многопрофильном ме-
дицинском центре «КМ-Клиник» 
г. Москвы.
У 54% женщин определялась тром-
боцитопения  – снижение коли-
чества тромбоцитов в сыворотке 
крови. При этом наследственные 
и аутоиммунные причины тром-
боцитопении (идиопатическая 
тромбоцитопеническая пурпура, 
болезнь Виллебранда и др.) были 
исключены. Тромбоцитопения во 
всех случаях была умеренной – от 
105–180×10⁹/л. 
Следует отметить: тромбоцито-
пения часто сочетается с другими 
признаками функциональной не-
достаточности тромбоцитарного 
звена гемопоэза (нарушением аг-
регации тромбоцитов, удлинени-
ем активированного частичного 
тромбинового времени, сниже-
нием адгезивности тромбоцитов, 
удлинением времени кровотече-

ния). Данные изменения наряду 
с  большим размером и  объемом 
клеток тромбоцитарного ростка, 
как правило, характеризуют ме-
галобластный тип кроветворения 
и свидетельствуют о нарушениях 
гемопоэза в  костном мозге [56]. 
Одной из причин замены нормо-
бластного типа кроветворения 
на мегалобластный является не-
достаток фолатов. С  дефицитом 
фолатов связывают нарушение 
синтеза ДНК и  деления крове-
творных клеток, что приводит не 
только к  уменьшению их коли-
чества и увеличению объема, но 
и к функциональной недостаточ-
ности (как следствию укорочения 
периода жизни мегалобластов 
в циркулирующей крови) и более 
быстрому разрушению в костном 
мозге [45, 56]. При повреждении 
таким образом тромбоцитарного 
ростка повышается риск развития 
кровотечений. 
В нашем исследовании тромбоци-
топатия у женщин с генетическим 
полиморфизмом МТГФР встре-
чалась значительно чаще, чем ги-
пергомоцистеинемия (высокий 
уровень гомоцистеина в  крови 
определялся у 22% (n = 11)). Вместе 
с тем только у 12% (n = 6) имелось 
повышенное количество тромбо-
цитов в крови, которое у полови-
ны сочеталось с их функциональ-
ной недостаточностью. Данную 
гипотезу подтверждает высокая 
частота патологических маточ-
ных кровотечений у женщин с по-
лиморфизмом гена МТГФР: почти 
у половины (49%) имели место ано-
мальные маточные кровотечения 
преимущественно в  виде обиль-
ных и/или длительных менстру-
аций и у каждой пятой – крово-
течение после родов или аборта, 
которое в  двух случаях привело 
к гемотрансфузии (табл. 1). 
У 37% (n = 19) женщин с полимор-
физмом гена МТГФР были вы-
явлены лабораторные признаки 
анемии. В абсолютном большин-
стве случаев (n = 16) снижался 
только уровень гемоглобина (до 
90–110 г/л), тогда как количество 
эритроцитов находилось в  пре-
делах нормы. Характерные для 
мегалобластного пути кроветво-

Рис. 3. Гематологические показатели 
у женщин с полиморфизмом гена 
метилентетрагидрофолатредуктазы (n = 51)

Женщины с полиморфизмом гена 
метилентетрагидрофолатредуктазы

11%  тромбоциты

22% гипергомоцистеинонемия

37% анемия

54% тромбоцитопения

57% 
гомозиготная 

форма

43% 
гетерозиготная 
форма
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рения макроцитоз и  гиперхро-
мия эритроцитов [56] отмечались 
только у трех женщин. 
Таким образом, при полиморфиз-
ме гена МТГФР тромбоцитарный 
росток гемопоэза в  сравнении 
с  эритроцитарным подвержен 
большему повреждающему влия-
нию дефицита фолатов, что обус-
ловливает высокую частоту ги-
некологических и  акушерских 
кровотечений.
С дефицитом фолатов традици-
онно связывают акушерские ос-
ложнения [22, 33]. Так, 39% наших 
пациенток страдали бесплодием, 
у 30% была неразвивающаяся бе-
ременность, у  10%  – преэклам-
псия в  анамнезе. В  6% случаях 
зафиксированы пороки развития 
плода: дефект межжелудочковой 
перегородки, анэнцефалия и мно-
жественные пороки развития. Все 
полученные в данном исследова-
нии показатели значительно пре-
вышали данные в общей популя-
ции [33]. 
В нашем наблюдении 22 женщи-
ны с  полиморфизмом гена фер-
мента МТГФР были беременными 
(табл. 2). При этом у абсолютного 
большинства из них (86%) отме-
чалось кровотечение в  первом 
триместре беременности, интен-
сивность которого варьировала 
от скудных мажущих кровяных 
выделений до 300–500 мл в сутки. 
Следует отметить, что все жен-
щины получали от 0,4 до 5 мг/сут 
фолатов на протяжении всей бе-
ременности и трех месяцев после 
родов.
Десять из этих женщин с наступ-
лением беременности начали 
принимать Фемибион (группа 1). 
Во всех случаях мы отмечали ма-
жущие кровяные выделения из 
половых путей в первом тримес-
тре (использовались одна  – три 
ежедневных прокладок в сутки). 
Течение беременности нормали-
зовалось в течение пяти – десяти 
дней после назначения комплекс-
ной сохраняющей терапии. В  ее 
состав входили вагинальный мик-
ронизированный прогестерон по 
400–600 мг/сут до 12 недель (у пя-
ти женщин с  отягощенным аку-
шерско-гинекологическим анам-

незом вагинальный прогестерон 
назначался по 200 мг до 36-й неде-
ли беременности) и транексамо-
вая кислота по 1,5–3 г/сут внутрь 
в течение одной-двух недель. Все 
беременности завершились рож-
дением живых доношенных детей, 
кровотечений в родах и послеро-
довом периоде не наблюдалось.
Три женщины начали прини-
мать Фемибион за шесть  – во-
семь недель до наступления бе-
ременности (группа 2). У  них 
кровотечений из половых путей 
и  признаков отслойки хориона/
плаценты не наблюдалось, бере-
менность протекала без ослож-

нений и закончилась рождением 
здоровых детей. 
На фоне приема фолиевой кис-
лоты у девяти беременных (груп-
па 3), в том числе высоких доз – до 
5 мг/сут, несмотря на проведение 
комплексной терапии микрони-
зированным прогестероном по 
400–600 мг/сут вагинально и тра-
нексамовой кислотой по 3–4 г/сут 
внутрь или 1–1,5 г/сут внутривен-
но, кровотечения в большинстве 
случаев были более обильными. 
Так, в трех случаях кровопотеря 
составила 300–500  мл/сут, в  че-
тырех – кровяные выделения бы-
ли умеренными (до двух  – трех 

Таблица 2. Частота кровотечений и нарушений гематологических 
показателей у беременных с полиморфизмом гена 
метилентетрагидрофолатредуктазы (n = 22)

Показатель Группа 1 
(n = 10)

Группа 2 
(n = 3)

Группа 3 
(n = 9)

Кровотечение в  первом 
триместре беременности:
 ■ мажущие кровяные 

выделения
 ■ умеренные кровяные 

выделения
 ■ обильные кровяные 

выделения

10

10 

–

–

–

–

–

–

9

2

4

3 
Нарушение 
гематологических 
показателей в первом 
триместре:
 ■ снижение гемоглобина 
 ■ тромбоцитопения

10
7

10 

–
–
–

9
9
9

Динамика 
гематологических 
показателей во время 
беременности:
 ■ отрицательная
 ■ стабилизация
 ■ положительная

–
2 
8 

–
–
–

7
2
–

Таблица 1. Отягощенный акушерско-гинекологический анамнез у женщин 
с полиморфизмом гена метилентетрагидрофолатредуктазы (n = 51)

Патология Количество пациентов, n (%)
Аномальные маточные кровотечения 25 (49%)
Бесплодие 20 (39%)
Неразвивающаяся беременность 15 (30%)
Акушерское кровотечение 10 (20%)
Преэклампсия в анамнезе 5 (10%)
Пороки развития у плода 3 (6%)
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прокладок средней впитываемос-
ти в  сутки) и  в  двух отмечались 
мажущие кровяные выделения. 
Трех беременных с  обильными 
и двух с умеренными кровяными 
выделениями перевели на прием 
Фемибиона вместо фолиевой кис-
лоты, что во всех случаях позво-
лило постепенно купировать кро-
вотечение. В дальнейшем у двух из 
них произошли самопроизволь-
ные выкидыши в 17 и 19 недель. 
У шести женщин беременность за-
кончилась своевременными рода-
ми, осложнений в  послеродовом 
периоде не отмечалось. В  одном 
случае было произведено экстрен-
ное родоразрешение путем опе-
рации кесарева сечения в  связи 
с развитием преэклампсии.
У абсолютного большинства бе-
ременных с полиморфизмом гена 
МТГФР были нарушены гемато-
логические показатели: у  86,4% 
(n = 19) была обнаружена тром-
боцитопения и у 72,7% (n = 16) – 
анемия. Снижение показателей 
во всех случаях было умеренным: 
уровень гемоглобина крови нахо-
дился в пределах 88–112 г/л, коли-
чество тромбоцитов – в пределах 
117–180×10⁹/л. При этом умень-
шение количества эритроцитов 
в  сыворотке крови встречалось 
также редко (n = 3), как и вне бере-
менности. Следует отметить, что 
в половине случаев беременность 
наступила на фоне уже снижен-
ных лабораторных показателей, 
а в половине анемия и тромбоци-
топения присоединились доста-
точно рано – в конце первого или 
начале второго триместра бере-
менности. Только у трех женщин, 
начавших принимать Фемибион 
за шесть  – восемь недель до на-
ступления беременности и  про-

долживших его прием до родов, 
гематологические показатели на-
ходились в пределах нормы и со-
хранялись без изменений на про-
тяжении всего периода гестации.
При дотации фолиевой кислоты 
(группа 3), в том числе в больших 
дозах – до 5 мг/сут, только у двух 
беременных наблюдалась стаби-
лизация показателей крови, тогда 
как у остальных анемия и тром-
боцитопения прогрессировали, 
и к концу беременности уровень 
гемоглобина и тромбоцитов сни-
зился на 15–30% ниже от исход-
ных показателей.
Назначение Фемибиона на протя-
жении беременности, наоборот, 
положительно влияло на гемато-
логический статус (группа 1). Так, 
у восьми беременных уровень ге-
моглобина и тромбоцитов достиг 
нормативных значений (в том чис-
ле в случаях обильных кровотече-
ний) и  только у  двух остался без 
изменений. Нормализация показа-
телей крови происходила в течение 
двух – четырех недель после назна-
чения препарата, содержащего ак-
тивную форму фолиевой кислоты. 
У четырех беременных была 
диагностирована гипергомо-
цистеинемия (уровень сыворо-
точного гомоцистеина составил 
11–14,2 ммоль/л), которую также 
удалось нормализовать в течение 
месяца применения Фемибиона.

Выводы
Проведенное исследование под-
твердило роль дефицита фолатов 
в развитии акушерских осложне-
ний: бесплодия, невынашивания 
беременности, преэклампсии, 
пороков развития у плода. Была 
установлена связь нарушений 
в  метаболизме фолатного цикла 

с высокой частотой аномальных 
гинекологических и акушерских 
кровотечений: у  каждой второй 
женщины с полиморфизмом гена 
МТГФР имелись обильные и/или 
длительные менструации, у каж-
дой пятой – кровотечение в родах 
или после аборта и у 86% – кро-
вотечение во время настоящей 
беременности. При этом у  боль-
шинства обследованных женщин 
были изменены гематологические 
показатели в  виде тромбоцито-
пении, анемии и/или гипергомо-
цистеинемии. Наиболее характер-
ными, встречающимися у  более 
половины (54%) женщин с поли-
морфизмом гена МТГФР и у 86,4% 
беременных с  полиморфизмом 
МТГФР были повреж дения 
тромбоцитарного звена гемопо-
эза – тромбоцитопатия, которая 
обнаруживалась снижением ко-
личества и  увеличением объема 
тромбоцитов, а также признака-
ми их функциональной недоста-
точности. У каждой третьей (37%) 
женщины с  полиморфизмом ге-
нов ферментов фолатного цикла 
и у 73,7% беременных с нарушени-
ем метаболизма фолиевой кисло-
ты выявлялась анемия. 
Назначение беременным с поли-
морфизмом гена МТГФР препара-
та, содержащего активную форму 
фолатов  – метафолин, позволи-
ло качественно и количественно 
нормализовать гематологические 
показатели, а  также значитель-
но снизить риск осложнений 
беременности. В  то же время 
полученных нами данных недо-
статочно для формулирования 
окончательных выводов, поэто-
му требуется проведение даль-
нейших научных исследований 
в данном направлении. 
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Here, in vivo biological functions of folates are discussed, with describing metabolism of folic acid. A role of folic 
acid in pregnancy as well as negative sequelae caused by its defi ciency or overabundance during gestation period 
is analyzed. Results obtained aft er observation for pregnant women administered with metafolin as a vitamin-
mineral complex containing active form of folates having polymorphism in the methylenetetrahydrofolate 
reductase gene are provided. Th is medicinal complex let to qualitatively and quantitatively normalize 
hematological parameters as well as markedly reduce a risk of complications under pregnancy.
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На сегодняшний день в ми-
ре самопроизвольно пре-
рывается 15–20% желан-

ных беременностей. По данным 
заведующей кафедрой акушерст-
ва и гинекологии Волгоградского 
государственного медицинского 
университета, д.м.н., профес-

сора Людмилы Владимировны 
ТКАЧЕНКО, в Волгоградской об-
ласти частота самопроизвольного 
прерывания беременности на сро-
ке до 22 недель ежегодно увеличи-
вается на 18%, а частота прежде-
временных родов составляет 8,3%. 
Как правило, даже в результате де-
тального обследования выяснить, 
что вызвало преждевременные ро-
ды, удается только в 50% случаев, 
вследствие чего диагноз обычно 
ставится эмпирически, результаты 
лечения непредсказуемы, а затра-
ты колоссальны. 
«Мы провели ретроспективный 
анализ 426  случаев невынаши-
вания беременности. Среди фак-
торов риска невынашивания по-
мимо неустроенности семейной 
жизни, профессиональной вред-

ности и вредных привычек отме-
чалось наличие в анамнезе внут-
риматочных вмешательств (67%), 
преждевременных родов (14,5%), 
угрозы прерывания беременности 
в первом триместре (48%) и ист-
мико-цервикальной недостаточ-
ности – ИЦН (22%)», – констати-
ровала докладчик. 
В ходе исследования была выделе-
на группа из 72 пациенток с ИЦН 
и  привычным невынашиванием 
беременности, к  лечению кото-
рых был применен дифференци-
рованный подход, основанный 
на изучении морфологических 
и функциональных особенностей 
гормонозависимых механизмов 
патогенеза ИЦН. 
По результатам иммуногистологи-
ческого исследования эндометрия 

Проблема невынашивания беременности и преждевременных родов, ставшая особенно актуальной после 
перехода на новые критерии регистрации новорожденных в соответствии с рекомендациями Всемирной 
организации здравоохранения, обусловливает медико-социальную значимость такой распространенной 
причины невынашивания беременности, как истмико-цервикальная недостаточность. Рассмотрению 
вопросов эффективности и безопасности неинвазивного подхода к коррекции истмико-цервикальной 
недостаточности и предотвращению риска преждевременных родов с помощью акушерских пессариев 
был посвящен симпозиум, организованный компанией «Пенткрофт Фарма». 

Неинвазивный 
подход к коррекции 
истмико-цервикальной 
недостаточности

Профессор 
Л.В. Ткаченко

Дифференцированный подход к лечению пациенток 
с истмико-цервикальной недостаточностью
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Симпозиум компании «Пенткрофт Фарма»

По слова м сотрудника 
Тюменского областного 
перинатального центра 

Елены Анатольевны БЕЕВОЙ, 
преждевременные роды занимают 
одно из ключевых мест в структу-
ре сложных проблем акушерской 
службы региона. В 2012  г., когда 
акушерская служба стала выха-
живать и  регистрировать всех 
новорожденных с  массой тела 
500 граммов, показатели перина-

тальной и  ранней неонатальной 
смертности выросли более чем 
в два раза. Справедливости ради 
следует сказать, что в  2013  г. их 
удалось несколько снизить, бла-
годаря хорошей оснащенности 
детской реанимационной служ-
бы современным оборудованием 
и «соблюдению в Тюменской об-
ласти принципов маршрутиза-
ции». В этой связи одна из главных 
задач акушерско-гинекологичес- Е.А. Беева

72  женщины были разделены на 
две группы  – с  функциональной 
(n = 30) и  анатомической (n = 42) 
ИЦН. Признаки хронического 
воспаления отмечались у  поло-
вины пациенток в первой группе 
и у всех пациенток во второй. Для 
всех женщин с  функциональной 
ИЦН была характерна недоста-
точность лютеиновой фазы, кото-
рая у 70% пациенток выражалась 
слабой экспрессией прогестерон-
рецепторов, у  30%  – полным от-
сутствием прогестерон-рецепто-
ров и у 100% – слабой экспрессией 
альфа-эстроген-рецепторов. У па-
циенток с  анатомической ИЦН 
недостаточность лютеиновой фа-
зы имела место лишь в  25% слу-
чаев и характеризовалась слабой 
экспрессией прогестерон- (25%) 
и  альфа-эстроген-рецепторов 
(100%).
Лечение пациенток с  ИЦН нача-
лось с прегравидарной подготовки, 
включающей курс противовоспа-
лительной терапии и  гормональ-
ную эстроген-прогестероновую 
поддержку. Гормональная поддер-
жка осуществлялась и  во время 
наступления беременности у жен-
щин с недостаточностью лютеино-
вой фазы в обеих группах: эстро-
геновая – до пятой-шестой недели 
беременности, прогестероновая – 
до 34 недель гестации. Пациенткам 
начиная со второго триместра так-
же назначалась декомпрессионная 
гимнастика. Их состояние отсле-
живалось в динамике с помощью 

УЗИ шейки матки. Беременным 
с  анатомической ИЦН на шейку 
матки накладывались П-образные 
швы на 12–18-й неделе гестации, 
а беременным с функциональной 
ИЦН и укороченной шейкой мат-
ки для удержания шейки матки 
и сохранения цервикального кана-
ла закрытым во влагалище вводил-
ся акушерский пессарий (рис. 1).
В исследовании использовались 
перфорированные силиконовые 
пессарии доктора Арабин, пред-
назначенные для предотвращения 
преждевременных родов у  жен-
щин группы риска. Пессарии 
устанавливались в  наиболее оп-
тимальные сроки – во втором три-
местре беременности. «Пессарий 
сконструирован таким образом, 
что способствует смещению шей-
ки матки в сторону крестца и удер-
живает ее. Установка такого пес-
сария также показана женщинам 
с  многоплодной беременностью 
и признаками ИЦН на фоне гор-
мональной прогестероновой под-
держки»,  – пояснила профессор 
Л.В. Ткаченко. 
Методика установки пессари-
ев довольно проста, не требует 
анестезии и хорошо переносится 
пациентками. Однако, по мнению 
профессора Л.В. Ткаченко, гине-
колог должен владеть навыками 
введения и  установки пессария 
в правильном положении (с обра-
щением искривления и  меньше-
го диаметра кверху). Кроме того, 
каждой женщине следует подби-

рать размер пессария индивиду-
ально.
В плановом порядке акушер-
ский пессарий извлекают в 37 не-
дель + один день. Преждевременное 
удаление производится при начале 
родовой деятельности, излитии 
околоплодных вод, появлении 
кровянистых выделений, призна-
ках хорионамнионита. 
Лучшие результаты исходов бере-
менности были получены в груп-
пе пациенток с  функциональной 
ИЦН, у которых применяли пес-
сарии с  целью предотвращения 
прогрессирования такого состо-
яния. Именно в этой группе был 
зафиксирован один случай преж-
девременных родов по сравнению 
с  шестью случаями преждевре-
менных родов в группе с анатоми-
ческой ИЦН, где использовалась 
тактика наложения швов на шейку 
матки. Таким образом, примене-
ние пессариев доктора Арабин для 
коррекции ИЦН у женщин снижа-
ет риск преждевременных родов. 

Клиническая и экономическая эффективность 
методов коррекции истмико-цервикальной недостаточности

Рис. 1. Положение акушерского 
пессария на шейке матки
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кой службы заключается в выяв-
лении факторов риска преждевре-
менных родов и их профилактике, 
а также в способности пролонги-
ровать беременность до наиболее 
благоприятных для жизнеспособ-
ности новорожденного сроков. 
Известно, что группу риска преж-
девременных родов составляют 
женщины с репродуктивными по-
терями в анамнезе, многократными 
маточными вмешательствами, на-
личием рубца на матке после кеса-
рева сечения и пр. Формирующаяся 
под воздействием факторов риска 
ИЦН считается одной из значимых 
причин преждевременных родов, 
которая клинически зачастую про-
является укорочением шейки мат-
ки. В настоящее время существует 
два метода ее коррекции: хирурги-
ческий (наложение швов на шейку 
матки) и консервативный (установ-
ка разгрузочного акушерского пес-
сария) (рис. 2). 
Е.А. Беева ознакомила участников 
симпозиума с результатами ана-
лиза 101 случая родоразрешения 
пациенток с  ИЦН в  Тюменском 
перинатальном центре в  2013  г. 
Всех женщин условно разделили 
на три группы. Первую группу 
(n = 52) составили женщины, ко-
торым для коррекции ИЦН на-
кладывался шов на шейку матки. 
Вторую группу (n = 30) – женщи-
ны, которым были установлены 
разгрузочные акушерские пес-
сарии. В  третьей группе (n = 21) 
применялись оба метода – нало-
жение шва на шейку матки и ус-
тановка акушерского пессария. 

Беременным также проводилась 
гормональная поддерживающая 
терапия гестагенами. 
Возраст пациенток составлял 
от 20 до 44 лет. Привычное невы-
нашивание беременности в анам-
незе было у  каждой четвертой 
женщины (26%) в первой группе, 
у каждой пятой женщины во вто-
рой (21%) и у более половины жен-
щин (63%) в третьей группе.
Каждая пятая женщина первой 
группы и каждая третья из вто-
рой группы имели в  анамнезе 
бесплодие, а  наличие рубца на 
матке чаще отмечалось у  жен-
щин из третьей группы (16%). 
Многоплодная беременность 
имела место в 10–17% случаев, из 
них большинство наступали пос-
ле применения вспомогательных 
репродуктивных технологий.
Удельный вес преждевременных 
родов в первой и второй группах 
был одинаковым и составил 17%, 
но был выше в  третьей группе 
(33%), куда вошли женщины с наи-
более отягощенным акушерским 
анамнезом. Преждевременные 
роды в самые ранние сроки гес-
тации (22–27 недель) отмечались 
у 29% женщин из третьей группы, 
а  в  остальных двух группах от-
сутствовали. Преждевременные 
роды в сроки 28–33 недели также 
чаще наблюдались у женщин тре-
тьей группы (57%), чем в первой 
(44%) и во второй (40%) группах. 
Родоразрешение в сроки 34–36 не-
дель в большинстве случаев имело 
место во второй (60%) и в первой 
(56%) группах и лишь в 14% случа-

ев у беременных из третьей груп-
пы. Во всех трех группах в более 
половины случаев продолжи-
тельность родов составила менее 
12 часов. 
«Мы проанализировали данные 
о травматических повреждениях 
шейки матки в  родах. В  группе 
женщин, которым только уста-
навливался пессарий, травмати-
ческие повреждения шейки мат-
ки первой степени встречались 
в  два раза реже, чем в  группе 
женщин, которым накладывали 
швы, и в группе, где использова-
лись оба метода. А повреждения 
второй степени были зафиксиро-
ваны в 4% случаев в первой груп-
пе и  отсутствовали во второй 
и  третьей группах»,  – уточнила 
Е.А. Беева. 
Таким образом, установка песса-
рия беременным с  ИЦН и  при-
вычным невынашиванием спо-
собствовала пролонгированию 
беременности до 34–36  недель 
у  большинства из них, проде-
монстрировав при этом схожую 
с  методом серкляжа эффектив-
ность, но значительно лучший 
профиль безопасности. Если 
хирургическое вмешательство 
чревато такими осложнениями, 
как травма плодного пузыря, 
инфекционно-воспалительные 
осложнения, осложнения анес-
тезии, несостоятельность шва 
на матке, то серьезных осложне-
ний при установке акушерского 
пессария нет. На фоне введенно-
го пессария может повыситься 
вагинальная секреция (без из-
менения состава влагалищной 
микрофлоры). К  повреждению 
шейки матки может привести 
только неудаление вовремя аку-
шерского пессария при наличии 
показаний.
По мнению докладчика, к несом-
ненным преимуществам исполь-
зования пессариев в акушерстве 
можно отнести их применение 
в  амбулаторных условиях и  от-
сутствие необходимости в госпи-
тализации. В то же время хирур-
гическая коррекция ИЦН требует 
госпитализации, которая в сред-
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Рис. 2. Акушерский пессарий доктора Арабин (сделан из гибкого силикона)
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В течение многих лет основ-
ным методом коррекции 
ИЦН являлся хирургичес-

кий. Однако, как заметил заведу-
ющий отделением родильного до-
ма № 15 г. Москвы к.м.н. Николай 
Юрьевич САКВАРЕЛИДЗЕ, в век 
современных технологий и сме-
щения акцента в пользу неагрес-
сивного акушерства применять 
столь инвазивный способ кор-
рекции, который может стать 
причиной патологических струк-
турных изменений шейки матки, 
нецелесообразно. В  том числе 
и потому, что существует выгод-
ная со всех позиций альтерна-
тива наложению швов на шейку 
матки  – установка акушерских 
пессариев. 
Показаниями к  установке аку-
шерского пессария являются:
 ■ ИЦН и профилактика несостоя-

тельности шва при хирургичес-
кой коррекции ИЦН;

 ■ наличие в анамнезе поздних са-
мопроизвольных выкидышей, 
преждевременных родов, при-
вычного невынашивания;

 ■ угроза невынашивания бере-
менности в  сочетании с  про-
грессирующими изменениями 
шейки матки;

 ■ рубцовая деформация шейки 
матки;

 ■ многоплодная беременность. 
В клинической практике пред-
почтение отдается перфориро-
ванным акушерским разгру-

жающим пессариям из гибкого 
силикона, обеспечивающим луч-
ший отток жидкости при повы-
шенной вагинальной секреции. 
Они имеют форму чаши и отли-
чаются по внеш нему диаметру 
(65 или 70 мм), а также по высо-
те искривления (17, 21, 25, 30 мм). 
Внутренний диаметр для всех мо-
делей составляет 32 или 35 см. 
Оптимальным сроком введения 
считается 16–34 недели, но в род-
доме № 15 г.  Москвы есть пози-
тивный опыт установки пессария 
и в 14 недель гестации. Суммарное 
воздействие пессария сводит-
ся к сакрализации и замыканию 
шейки матки, лучшему формиро-
ванию частично открытой и уко-
роченной шейки матки, уменьше-
нию нагрузки на несостоятельную 
шейку матки. Благодаря своему 
вентрально-косому положению 
пессарий разгружает шейку мат-
ки, частично передавая внутри-
маточное давление на переднюю 
стенку матки. 
Разработанный сотрудниками 
роддома алгоритм обследования 
и  ведения пациенток, которым 
устанавливался акушерский пес-
сарий, включает в себя оценку по 
шкале Штемберга, цервикальный 
тест, бактериоскопию, бактери-
ологию, pH влагалища и  УЗИ 
в двух положениях – лежа и стоя. 
«Почему в  двух положениях? 
Вследствие того, что длина шейки 
матки и состояние внутреннего зе-

ва могут меняться при изменении 
положения матери. Это впервые 
было описано доктором Б. Арабин 
у беременной двойней1», – пояс-
нил Н.Ю. Сакварелидзе (рис. 3).
Согласно шкале Соломона у  па-
циенток с  длиной шейки матки 

К.м.н. 
Н.Ю. Сакварелидзе

Акушерские пессарии. Опыт внедрения в родильном доме № 15 
г. Москвы

нем составляет пять койко-дней. 
Пребывание в стационаре вклю-
чает клиническое обследование, 
операцию по наложению шва на 
шейку матки, работу акушерско-
гинекологической бригады, токо-
лиз, антибиотикопрофилактику, 
внутривенный наркоз. 
Оценка экономической состав-
ляющей затрат (один неослож-

ненный случай) на использо-
вание двух методов коррекции 
ИЦН – наложение шва и установ-
ку пессария  – показала преиму-
щество альтернативного метода. 
Минимальные затраты на один 
случай оказания медицинской 
помощи методом наложения 
шва на шейку матки составили 
5683 рубля, а методом установки 

акушерского пессария – 3645 руб-
лей. «На фоне сравнимой клини-
ческой эффективности обоих ме-
тодов коррекции ИЦН установка 
акушерского пессария отличает-
ся большей безопасностью и эко-
номической эффективностью по 
сравнению с наложением шва на 
шейку матки»,  – отметила в  за-
ключение Е.А. Беева. 

1 Arabin B., Aardenburg R., van Eyck J. Maternal position and ultrasonic cervical assessment in multiple pregnancy. Preliminary observations // 
J. Reprod. Med. 1997. Vol. 42. № 11. P. 719–724.

Симпозиум компании «Пенткрофт Фарма»

Рис. 3. Длина шейки матки в зависимости от срока 
гестации (указаны 1–99-й перцентили)
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менее 25 мм, по данным трансва-
гинальной эхографии, чрезвычай-
но высок риск преждевременных 
родов2. «Если у беременной опре-
деляется короткая шейка матки, 
25 мм и менее, то это уже признак 
наличия ИЦН, которую нужно 
корригировать путем введения 
акушерского пессария», – конста-
тировал докладчик. 
После осмотра женщины пессарий 
в согнутом состоянии помещает-
ся во влагалище и далее распола-
гается по отношению к  сводам 
меньшим диаметром, больший 
диаметр поддерживается тазовым 
дном. После того как пессарий ус-
тановлен на шейку матки, путем 
давления пальцами, введенными 
во влагалище, на край пессария, 
расположенный у  заднего свода, 
необходимо сместить его к крест-
цу. Таким образом, шейка матки 
должна быть расположена в пре-
делах верхнего кольцевого диамет-
ра и  сакрализована. По мнению 
докладчика, никакой сложности 
эта безболезненная процедура 
не представляет, если пессарий 
подобран правильно. Установку 
пессария следует проконтролиро-
вать ультразвуковой визуализаци-
ей. Пессарий должен быть удален 
у бессимптомных пациенток перед 
родами в пределах 37 недель.
Противопоказаниями к  приме-
нению пессария считаются ин-
дивидуальная непереносимость, 

нарушение целостности плодного 
пузыря, пролабирование плод-
ного пузыря за наружный зев 
и  острый воспалительный про-
цесс. Вагинальная инфекция, по 
мнению докладчика, противо-
показанием не является. В  ходе 
исследования было установлено, 
что на фоне серкляжного песса-
рия микробный пейзаж церви-
кального и  уретрального кана-
лов и pH влагалища не менялись. 
Следовательно, при нормальной 

микроскопической картине бе-
ременным пациенткам можно 
вводить акушерский пессарий, 
не дожидаясь результатов бак-
териологического исследования. 
Если же инфекция есть, ее можно 
лечить и на фоне установленного 
пессария. 
В испанском многоцентровом 
открытом рандомизированном 
исследовании оценивали эффек-
тивность акушерских пессариев 

у женщин с короткой шейкой мат-
ки3. В результате преждевремен-
ное родоразрешение среди жен-
щин, которым были установлены 
пессарии, было зарегистриро-
вано значительно реже (6%), чем 
в  группе женщин, которым пес-
сарии не устанавливались (27%). 
«Результаты наших исследова-
ний совпадают с этими данными. 
Эффективность коррекции про-
лабирования плодного пузыря 
с помощью установки пессария, по 

нашим данным, составила 83%», – 
отметил Н.Ю. Сакварелидзе. 
В целом, по словам Н.Ю. Саква-
релидзе, результаты клиничес-
ких испытаний и  собственный 
опыт свидетельствуют о том, что 
такой метод коррекции ИЦН, как 
установка акушерского пессария, 
позволил снизить риск преж-
девременных родов и  избавить 
женщин от хирургических вме-
шательств.

Развитие современной аку-
шерско-гинекологической 
помощи в том числе направ-

лено на внедрение в клиническую 
практику эффективных и  мало-
травматичных методов. Именно 
к таким методам относится при-
менение перфорированных сили-
коновых акушерских пессариев 
для коррекции ИЦН  – одной из 

причин преждевременных родов. 
Имея сходную с  традиционным 
хирургическим методом эффек-
тивность, акушерские пессарии 
обладают более высоким профи-
лем безопасности. Немаловажным 
преимуществом использования 
пессариев по сравнению с  нало-
жением швов на шейку матки 
является возможность введения 

пессариев в амбулаторных услови-
ях, что исключает необходимость 
в госпитализации и делает метод 
менее экономически затратным. 
Представленные докладчиками 
данные международных и  собс-
твенных исследований убедитель-
но доказывают, что современные 
акушерские силиконовые песса-
рии могут полноценно заменить 
хирургическую коррекцию ИЦН 
и значительно снизить риск преж-
девременных родов. 

Заключение

В исследовании оценивали эффективность 
акушерских пессариев у женщин с короткой шейкой 
матки. Преждевременное родоразрешение среди 
женщин, которым были установлены пессарии, было 
зарегистрировано значительно реже (6%), чем в группе 
женщин, которым пессарии не устанавливались (27%)

2 Salomon L.J., Diaz-Garcia C., Bernard J.P. et al. Reference rang for cervical throughout pregnancy non-paramteric LMS-based model applied 
to a large sample // Ultrasound Obstet. Gynecol. 2009. Vol. 33. № 4. P. 459–464.
3 Goya M., Pratcorona L., Merced C. et al. Cervical pessary in pregnant women with a chort cervix (PECEP): an open-label randomised controlled 
trial // Lancet. 2012. Vol. 379. № 9828. P. 1800–1806.
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