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Резюме
Цель: изучить особенности преэклампсии у пациенток с хронической болезнью почек (ХБП) 

в сравнении с преэклампсией у пациенток общей популяции.
Материалы и методы: в проспективном наблюдательном исследовании проанализировано те-

чение преэклампсии у 24 женщин с ХБП (группа 1) и 39 женщин общей популяции (группа 2) без 
отягощенного соматического анамнеза. Проведен анализ соматического и акушерского анамнеза, 
срок манифестации и наличие осложнений преэклампсии, АД, стандартных клинических и био-
химических показателей. У пациенток с ХБП с известным догестационным уровнем креатинина 
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оценивали физиологический ответ почек на беременность, определяемый как снижение креатинина 
сыворотки в I триместре более чем на 10%. У 13 пациенток с ХБП в качестве дополнительного лабо-
раторного маркера преэклампсии исследовали ангиогенный коэффициент (sFlt-1/PLGF).

Результаты: пациентки в обеих группах не различались по возрасту и паритету. В первой группе 
ХБП 1 стадии имели 13 (54%) пациенток, ХБП 2-3 (12,5%), ХБП 3А-5 (21%) и по одной пациентке 
с ХБП 3Б, 4 и 5 (получающей гемодиализ). 19 (79%) женщин с ХБП до зачатия имели АГ и/или ПУ 
и/или нарушение функции почек либо сочетание этих факторов. Физиологический ответ почек 
на беременность имели 3 пациентки из 16. Ранняя преэклампсия развилась у 58,3% пациенток первой 
группы против 35,3% во второй (p = 0,082). Срок преэклампсии обратно коррелировал со стадией ХБП 
(r = -0,630; p = 0,001). У всех пациенток с ХБП по мере прогрессирования беременности отмечалось 
нарастание ПУ, достигшей к моменту преэклампсии нефротического уровня у 54% женщин. Острое 
повреждение почек наблюдалось у 20% пациенток первой группы и 18% – второй. Микроангиопа-
тические осложнения преэклампсии (HELLP-синдром и изолированные гематологические при-
знаки ТМА) отмечены 8 пациенток в общепопуляционной группе и у 1 – основной. Несоответствие 
выраженности артериальной гипертонии тяжести преэклампсии наблюдалось у 33% пациенток 
с ХБП и 26% второй группы. Среднее значение sFlt-1/PLGF у пациенток с ранними стадиями ХБП 
(n = 9) составило 81,0±24,0, с поздними (n = 4): 14±8.

Заключение: особенностями преэклампсии при ХБП можно считать ранний дебют, нарастание 
ПУ, достигающей в половине случаев нефротического уровня к моменту диагностики преэклампсии, 
и отсутствие физиологического ответа почек на беременность в I триместре беременности. Недо-
статочная информативность ангиогенного коэффициента как дополнительного маркера преэкламп-
сии при поздних стадиях ХБП, оказалась неожиданностью, требующей исследования на большей 
группе пациенток.

Abstract
Aims: to study the characteristics of  preeclampsia (PE) in women with chronic kidney disease (CKD) 

compared to PE in the general population.
Method: a prospective observational study analyzed the course of  PE in 24 women with a previously 

established diagnosis of  CKD (Group 1) and 39 women in the general population (Group 2) without 
a complicating somatic history. In patients with CKD with a known pregestational creatinine level, the 
physiological response of  the kidneys to pregnancy was assessed, defi ned as a decrease in serum creatinine 
by more than 10% in the fi rst trimester. The angiogenic ratio (sFlt-1/PLGF) was studied in 13 patients 
with CKD.

Results: the two groups did not differ in age or parity. In the fi rst group, 16 patients had CKD stage 1-2, 
5 had CKD 3A, and one patient each had CKD 3B, 4 and 5 (the later receiving hemodialysis). Nineteen 
(79%) of  women with CKD had hypertension, proteinuria (PU), renal impairment or a combination of  
these factors before conception. Only 3 out of  16 patients had a physiological renal response. Early PE 
developed in 58.3% of  patients with CKD compared to 35.3% in second group (p = 0.082). The duration of  
PE inversely correlated with the stage of  CKD (r = -0.630; p = 0.001). As pregnancy progressed in patients 
with CKD, PU increased, reaching nephrotic level in 54% of  women by the time of  PE. HELLP syndrome 
or isolated hematological signs of  TMA were noted in 8 patients in the general population group, and 
in 1 in the CKD group. The average sFlt-1/PLGF value in patients with early stages of  CKD (n = 9) was 
81.0±24.0, with late stages (n = 4) it was 14±8.

Conclusion: the study identifi ed the features of  PE in CKD: early onset, increased PU reaching nephrotic 
level in half  of  the cases by the time PE is diagnosed, and the absence of  a histological renal response to 
pregnancy in the 1st trimester. The lack of  changes in the angiogenic coeffi cient in women with PE and 
late-stage CKD requires further study in a larger group of  patients.
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Введение

Преэклампсия (ПЭ) по-прежнему остается веду-
щей причиной материнской и перинатальной забо-
леваемости и смертности [1, 2]. Помимо неблагопри-
ятных акушерских и перинатальных последствий, 
перенесенная ПЭ связана с развитием у женщины 
в будущем сердечно-сосудистых заболеваний, нару-

шения углеводного и липидного обменов [3-5]. 
Кроме того, в последнее время с перенесенной ПЭ 
всё чаще связывают развитие хронической болезни 
почек (ХБП) [6-8]. В свою очередь, ХБП является 
признанным фактором риска ПЭ [9, 10]. ПЭ опре-
деляется как осложнение беременности, родов и по-
слеродового периода, клинически характеризующе-
еся повышением после 20-й недели беременности 
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САД ≥140 мм рт.ст. и/или ДАД ≥90 мм рт.ст. в со-
четании с протеинурией (ПУ) или хотя бы одним 
другим параметром, свидетельствующим о при-
соединении полиорганного поражения [11, 12]. 
В соответствии с классификацией артериальной 
гипертонии (АГ) во время беременности Междуна-
родного сообщества по изучению гипертензивных 
расстройств беременности (ISSHP), выделяют ПЭ, 
развившуюся на фоне хронической артериальной 
гипертонии (ХАГ), которую обозначают термином 
«superimposed preeclampsia» [12]. Эквивалентом ему 
может служить русский термин «наложенная» или 
«наложившаяся» ПЭ. Хотя акушерские и почечные 
исходы беременностей у пациенток с ХБП доста-
точно хорошо изучены, особенности ПЭ у пациен-
ток с ХБП, которую, как и у пациенток ХАГ, можно 
называть «наложенной», до сих пор неизвестны 
[13, 14]. Диагностика ПЭ у этого контингента бере-
менных женщин затруднена ввиду сходства ее клини-
ческих проявлений с симптомами прогрессирования 
ХБП, в первую очередь – обострения хронического 
гломерулонефрита (ХГН) и многообразием симп-
томов, обусловленных целым комплексом патоло-
гических механизмов. В последнее время высказано 
предложение о выделении новой формы ПЭ – 
«ТМА-подобной ПЭ», под которой подразумевают 
ПЭ с признаками тромбоцитопении и/или микро-
ангиопатического гемолиза (МАГА) [15]. По срокам 
развития выделяют раннюю (до 34 нед.) и своевре-
менную (после 34 нед.) ПЭ. Считается, что ранняя 
ПЭ связана с исходной дисфункцией плаценты 
и имеет более тяжелое течение и грозные прогнозы 
для здоровья ребенка и матери в сравнении с своев-
ременной, при которой прогноз в целом благопри-
ятный. В настоящее время существуют лишь немно-
гочисленные описания клинических наблюдений, 
в которых констатируется развитие ПЭ у пациенток 
с ХБП разных стадий без детализации особенностей 
этого осложнения [16, 17]. Целью нашего исследо-
вание было изучить особенности ПЭ у пациенток 
с ХБП в сравнении с ПЭ у пациенток общей по-
пуляции.

Пациенты и методы

В проспективном наблюдательном исследовании 
проанализировано течение ПЭ у 63 беременных 
женщин, 24 из которых – с установленным до бере-
менности диагнозом ХБП, наблюдавшиеся в Центре 
помощи беременным женщинам с патологией почек 
ГКБ им. А.К. Ерамишанцева г. Москвы, начиная 
с ранних сроков гестации, и 39 пациенток общей 
популяции без отягощенного соматического анам-
неза (до беременности не имевших ХБП и сахарного 
диабета, СД). В зависимости от сроков развития ПЭ 
пациентки были разделены на подгруппы: с ранней 
(развившейся до 34 недели) и своевременной ПЭ 
(развившейся на 34 неделе и позднее). В зависимо-

сти от степени АГ, ПУ или признаков присоедине-
ния органной дисфункции выделяли ПЭ умеренную 
и тяжелую.
Критерием АГ у беременных считали повышение 

САД ≥140 и/или ДАД ≥90 мм рт.ст., измеренного 
как минимум дважды с интервалом не менее 4 часов. 
Тяжелой АГ считалась при САД ≥160 мм рт.ст. 
и/или ДАД ≥110 мм рт.ст. ПУ определяли как вы-
явление белка ≥0,3 г/л в двух разовых порциях мочи, 
взятых с интервалом 6 час. или ≥0,3 г/сут.
Умеренной ПЭ считали ПЭ, протекающую с уме-

ренной АГ (при САД 140-159 и/или ДАД 90-104 мм 
рт.ст,) в сочетании с ПУ ≥0,3 г/сут.
Диагноз тяжелой ПЭ устанавливался при выяв-

лении АГ в сочетании с признаком/признаками по-
ражения органов-мишеней:
–  почек: олигурия, ОПП, ПУ более 3 г/сут, нефро-
тический синдром;

–  печени: АЛТ или АСТ >40 МЕ/л с болями или 
без них в эпигастральной области/правом ква-
дранте живота;

–  нервной системы: головные боли, нарушение 
зрения, эклампсия, угнетение сознания, инсульт;

–  гематологические осложнения: тромбоцитопения 
менее 150 тыс/мкл, гемолитическая анемия, ДВС;

–  нарушение плацентарного кровотока, задержка 
роста плода, антенатальная гибель плода, и разви-
тии HELLP-синдрома. При значениях АД более 
160/110 мм рт.ст. – ПЭ интерпретировалась как 
тяжелая.
Поскольку критерии ПЭ для пациенток с ХБП 

отсутствуют, признаками присоединения ПЭ в этом 
случае считали: потерю контроля над артериальным 
давлением с потребностью в усилении антигипер-
тензивной терапии (АГТ) у пациенток, имевших АГ; 
удвоение ПУ у пациенток с ранее имевшейся ПУ; 
присоединение признаков поражения органов-ми-
шеней.
Стадии ХБП градировали в соответствии с кри-

териями KDIGO 2012 года и у пациенток с заболе-
ваниями почек устанавливали на основании показа-
телей расчетной скорости клубочковой фильтрации 
(рСКФ) до беременности, приведенных в медицин-
ской документации, если таковые имелись.
Функцию почек во время беременности оцени-

вали по уровню креатинина сыворотки крови (СКр) 
и его динамике в крови. У женщин с заболевани-
ями почек стадия ХБП рассчитывалась по формуле 
CKD-EPI с применением догестационных значений 
СКр.
У пациенток с ХБП и известным догестацион-

ным значением СКр оценивали физиологический 
ответ почек на беременность, который определяли 
как снижение в первом триместре беременности 
СКр ≥10% в сравнении с его показателем до зачатия.
Острое повреждение почек (ОПП) диагностиро-

вали при внезапном повышении СКр ≥90 мкмоль/л., 
или темпе диуреза <0,5 мл/кг/ч в течение 6 ч / ану-



Оригинальные статьи Н.Л. Козловская, М.В. Алексеева, С.В. Апресян и соавт.

322  Нефрология и диализ · Т. 26,  № 3  2024

рии, или необходимости диализа. [18] У пациенток, 
до зачатия имеющих нарушение функции почек, 
диагноз ОПП устанавливали на основании повыше-
ния уровня СКр на 26,5 мкмоль/л в течение 48 часов 
или в 1,5 раза и более в течение 7 дней по сравне-
нию с исходными данными и/или при снижении 
объема выделяемой мочи менее 0,5 мл/кг/ч в тече-
ние 6 часов.
Синдром тромботической микроангиопатии 

(ТМА) диагностировали в случае выявления у паци-
ентки Кумбс-негативной гемолитической анемии 
в сочетании с тромбоцитопенией и признаками 
поражения органов-мишеней. У пациенток с вы-
явленной триадой ТМА исследовали уровень лак-
татдегидрогеназы (ЛДГ) и гаптоглобина в крови. 
Указанные клинические и лабораторные показатели 
регистрировали при госпитализации беременной 
женщины в роддом либо с подозрением на ПЭ, либо 
для проведения планового или экстренного родо-
разрешения.
У 13 пациенток с ХБП в качестве дополни-

тельного лабораторного маркера ПЭ исследовали 
уровни ангиогенного плацентарного фактора роста 
(Placental grow factor – PlGF), антиангиогенного 
фактора (растворимая fms-подобная тирозинки-
наза-1 – sFlt-1) и их соотношение sFlt-1/PlGF. Ин-
терпретацию результатов проводили в соответствии 
с данными, указанными в таблице 1 [19].

Статистическая обработка

Статистический анализ данных проводился при 
помощи программы IBM SPSS Statistics Version 21. 
При описании количественных данных использо-
вались следующие расчетные показатели: медиана, 
25-й и 75-й квартили Ме [25; 75%] либо среднее 
арифметическое и стандартное отклонение в за-
висимости от соответствия данных нормальному 
распределению. Достоверность средних оценивали 
методом непараметрической статистики Манна- 

Уитни или с помощью T-теста. При сравнении 
частотных показателей для оценки достоверности 
использовали критерий согласия Пирсона χ2 или 
точный критерий Фишера. Значимыми считали 
различия при р<0,05; при 0,05<р<0,1 констати-
ровали тенденцию. Для выявления и оценки свя-
зей между исследуемыми показателями, приме-
нялся непараметрический корреляционный анализ 
по методу Спирмена. О силе и направленности 
связи судили по величине и знаку коэффици-
ента регрессии r. Значимыми считали корреляции 
с p<0,05.

Результаты исследования

Медиана возраста в обеих группах беременных 
не различалась, составляя 31,5 [25-36] года для па-
циенток с ХБП и 32 [27,2-34,7] года для пациенток 
общей популяции [p = 0,938]. Средний возраст жен-
щин, у которых данная беременность была первой, 
составил 28,6 лет и 27,6 лет соответственно.
У всех пациенток с ХБП беременность насту-

пила самостоятельно. Половину наблюдаемых 
составили пациентки с ХБП 1 стадии, а ведущей 
причиной ХБП явился ХГН (табл. 2) представлено 
распределение пациенток в зависимости от стадий 
и причины ХБП). Одной пациентке c ХБП 4 стадии 
из-за высокого уровня мочевины, превышающего 
допустимый во время беременности – 17 ммоль/л, 
на сроке 16 недель была начата заместительная по-
чечная терапия (ЗПТ), направленная на профилак-
тику её фетотоксического действия (т.н. протек-
тивный гемодиализ). Еще одна пациентка с ХБП 
5 стадии получала лечение программным гемоди-
ализом в течение нескольких лет до наступления 
беременности. Большая часть пациенток (79%) 
с 12-16 нед. беременности получали профилактику 
ПЭ препаратами ацетилсалициловой кислоты в по-
ловине случаев в сочетании с низкомолекулярными 
гепаринами (НМГ) (табл. 3).

Таблица 1 |  Table 1 

Применение sFlt-1/PlGF соотношения в прогнозировании и диагностике ПЭ в зависимости от срока беременности. 
Адаптировано с сайта https://www.lalpathlabs.com/blog/pre-eclampsia/ 

Use of the sFlt-1/PlGF ratio in the prognosis and diagnosis of PE depending on the stage of pregnancy. 
Adapted from https://www.lalpathlabs.com/blog/pre-eclampsia/

Прогнозирование Диагностика

Пациентка не разовьет ПЭ 
в течение 1 недели

Пациентка с большей 
вероятностью разовьет ПЭ 

в течение 4 недель

Диагноз ПЭ высоко 
вероятен

< 38 > 38 - < 110 > 110

< 38 > 38 - < 85 > 85

38

34 нед.

20 нед.

Срок
беременности

85 110 sFlt-1/PIGF
соотношение
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У 16 пациенток с известным догестационным 
значением СКр оценивали физиологический ответ 
почек на беременность. Его наличие констатировано 
только у 3 из них и было представлено снижением 
СКр на 11%, 24% и 47% соответственно, тогда как 
у 13 (81,5%) женщин физиологический ответ от-
сутствовал. Отмечена обратная корреляция между 
сроком развития ПЭ и наличием физиологического 
ответа почек на беременность (r = -462; p = 0,071).
У 19 из 24 (79%) женщин с ХБП до вступления 

в беременность имелись АГ и/или ПУ и/или на-
рушение функции почек (СКр более 90 мкмоль/л) 

либо сочетание этих факторов (рис. 1). Таким об-
разом, у 79% пациенток еще до наступления бере-
менности присутствовали один или несколько 
критериальных признаков ПЭ. У других 5 женщин 
причиной ХБП была аномалия строения мочевыво-
дящих путей, поликистозная болезнь почек и моче-
каменная болезнь.
Группу общей популяции составили 39 женщин 

без отягощенного соматического анамнеза (не име-
ющих в анамнезе СД и ХБП), развивших ПЭ. У всех 
пациенток беременность наступила самостоятельно 
и у половины из них была первой (n = 20). Отягощен-

Таблица 2 |  Table 2 

Причины и стадия ХБП у беременных женщин с ПЭ

Causes and stage of CKD in pregnant women with PE

Стадия ХБП, n Итого,
n (%) ХБП1 ХБП2 ХБП3А ХБП3Б ХБП4 ХБП5 (ГД)

Скр мкмоль/л, Ме 65 [49-69,7] 84 [81-91] 108 [100-128] 139 268 763

рСКФ (CKD-EPI) мл/мин, Ме 106,5 [101-128] 82 [72-85] 57 [49-59] 39 25 5

Этиология, n

ХГН 8 0 1 0 0 0 9 (38)

ХТИН 0 1 2 0 0 0 3 (12,5)

ПБП 2 1 0 0 0 0 3 (12,5)

Аномалия МВП 2 1 0 0 1 0 4 (17)

ДН 0 0 2 0 0 0 2 (8)

МКБ 1 0 0 0 0 0 1 (4)

Неизвестной 
этиологии 0 0 0 1 0 1 2(8)

Итого, n (%) 13 (54) 3 (12,5) 5 (21) 1 (4) 1 (4) 1 (4) 24

Примечание: Скр – сывороточный креатинин; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная по формуле CKD-EPI; ХБП – хроническая 
болезнь почек; ХГН – хронический гломерулонефрит; ХТИН – хронический тубуло-интерстициальный нефрит; ПБП – поликистозная болезнь почек; Аномалия 
МВП – аномалия мочевыводящих путей; ДН – диабетическая нефропатия; МКБ – мочекаменная болезнь.

Note: Scr – serum creatinine; eGFR – estimated glomerular fi ltration rate, calculated using the CKD-EPI formula; CKD – chronic kidney disease; CGN – chronic 
glomerulonephritis; TIN – chronic tubulointerstitial nephritis; PKD – polycystic kidney disease; CAKUT – congenital anomalies of the kidney and urinary tract anatomy; 
Anomaly of the UVP is an anomaly of the urinary tract; DN – diabetic nephropathy; ICD – urolithiasis.

Таблица 3 |  Table 3 

Акушерско-гинекологическая характеристика пациенток

Obstetric and gynecological characteristics of patients

Показатель ХБП 
n=24

Общая популяция
n=39 P-value

Возраст, Ме, лет 31,5 [25-36] 32 [27-34,7] 0,938

Возраст первобеременной, Ме, лет 28,6 27,6 0,175

Первая беременность, n (%) 13 (54) 20 (51) 0,824

Отягощенный акушерский анамнез, n (%) 3 (12,5) 7 (18) 0,489

Профилактика ПЭ (старт терапии препаратами 
ацетилсалициловой кислоты с 12-16 нед.), n (%) 19 (79) 7 (18) 0,000

Терапия НМГ во время беременности, n (%) 13 (54) 0 0,000

ХАГ до беременности, n (%) 13 (54) 0 0,000

ХАГ, диагностированная во время беременности, n (%) 0 5 (12,8) 0,705 

Гестационная АГ, n (%) 4 (16,7) 16 (41) 0,467

АГ впервые при ПЭ, n (%) 4 (16,7) 17 (43,5) 0,737

Примечание: ХБП – хроническая болезнь почек; ПЭ – преэклампсия; НМГ – низкомолекулярные гепарины; ХАГ – хроническая артериальная гипертония; 
гестационная АГ – гестационная артериальная гипертония.

Note: CKD – chronic kidney disease; PE – preeclampsia; LMWH – low molecular weight heparins; CAH – chronic arterial hypertension; gestational hypertension – 
gestational arterial hypertension.
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ный акушерский анамнез в виде перенесенной ранее 
ПЭ имели 7 (18%) из 39 женщин, что послужило 
основанием для назначения препаратов ацетилса-
лициловой кислоты для профилактики повторной 
ПЭ (табл. 3).

Характеристика сроков ПЭ и родов

В сравнении с пациентками общей популяции 
у пациенток с ХБП ПЭ развивалась на более ран-
нем сроке: Ме 33 [31-35,6] нед. vs 35,3 [33-36,5] нед. 
(p = 0,022), а срок её манифестации обратно корре-
лировал со стадией ХБП (r = -0,630; p = 0,001). Также 
отмечена тенденция к более частому развитию ран-
ней ПЭ у пациенток с ХБП, у которых последняя 
развивалась в полтора раза чаще: в 58,3% vs 35,3% 
[p = 0,082], что нашло отражение в большей частоте 
экстренного досрочного родоразрешения (<37 не-
дель): 66,7% vs 38,4% [p = 0,031], осуществленного 
путем кесарева сечения (в 79%).
У пациенток с ХБП, имевших сопутствующую 

ХАГ, ПЭ развивалась в более ранние сроки, чем 
её в отсутствии: Ме 32 [27,6-35] недели у пациен-
ток с ХАГ и 35 [33-37] недель у пациенток без ХАГ 
(p = 0,021). Обнаружена обратная корреляция между 
сроком развития ПЭ и уровнем САД при поступле-
нии (r = -0,477, p = 0,018). В группе ХБП преобладала 
тяжелая ПЭ, диагностированная в 15 случаях про-
тив 9 случаев умеренной ПЭ. В общепопуляционной 
группе случаи тяжелой и умеренной ПЭ разделились 
практически поровну: 21 vs 18 соответственно.
Характеристика АД у пациенток с ХБП: у па-

циенток с ХАГ и ГАГ (n = 17), ПЭ потребовала уси-
ления АГТ почти двум третям из них (n = 11; 64,7%). 
4 пациенткам с АГ, которая была выявлена лишь 

в момент ПЭ, АГТ была назначена впервые. У трех 
(12,5%) женщин ПЭ протекала атипично – АД 
не превышало 140/90 мм рт.ст. Следует отметить, 
что у всех троих пациенток, имевших ХБП 1 ста-
дии, отмечено раннее развитие ПЭ, диагноз которой 
был установлен на основании сочетания нарастаю-
щей ПУ и дисбаланса ангиогенного соотношения 
(sFlt1/PIGF, среднее значение составило 128±68,8), 
и был подтвержден быстрой положительной дина-
микой после родов.
У 3 женщин, две из которых получали терапию 

ГД, имелась тяжелая АГ, которая сохранялась несмо-
тря на применение комбинированной АГТ тремя 
классами препаратов. Во всех трех случаях ПЭ была 
ранней.
Характеристика АД у пациенток общей по-

пуляции: до наступления беременности у пациенток 
этой группы отсутствовали сведения о наличии АГ. 
Во время беременности АГ была выявлена у 21 паци-
ентки: ХАГ у 5 (12,8%) и ГАГ у 16 (41%). К моменту 
ПЭ 17 (43,5%) из них потребовалось усиление АГТ. 
У 17 (43,5%) женщин АГ была выявлена впервые 
в момент манифестации ПЭ. У одной пациентки 
с HELLP-синдром и ОПП на всем протяжении за-
болевания АД не превышало 120/80 мм рт.ст.
При анализе клинического АД при поступлении 

цифры АД в группах ХБП и общей популяции зна-
чимо не различались, как при умеренной, так и при 
тяжелой ПЭ (табл. 4). Лучший ответ на АГТ имели 
пациентки с ХБП и умеренной ПЭ и пациентки 
общей популяции, развившие тяжелую ПЭ.
ПУ у пациенток с ХБП: ПУ до беременности 

или на ранних сроках беременности имелась у 15 
(62,5%) женщин, у 9 из которых превышала 1 г/сут. 
По мере развития беременности наблюдалось посте-
пенное нарастание имеющейся ПУ, которое резко 
усилилось в момент манифестации ПЭ. У 9 (37%) 
женщин ПУ развилась de novo как проявление ПЭ. 
К моменту постановки диагноза ПЭ ПУ нефроти-
ческого уровня (СПУ более 3 г/сут.) имелась более, 
чем у половины пациенток (n = 13, 54%), однако не-
фротический синдром (НС) сформировался лишь 
у 4 из них (альбумин, Ме 23 [19-23] г/л, общий 
белок – 49 [46-56] г/л).
ПУ у пациенток общей популяции: изоли-

рованная ПУ как проявление ПЭ была выявлена 
у 36 (92,1%) пациенток, у 8 (20,5%) из которых до-
стигала нефротического уровня, хотя НС развился 
только у 2 их них (альбумин 21 и 25 г/л, общий 
белок 45 и 56 г/л). У 3 женщин ПУ отсутствовала, 
несмотря на развитие тяжелой ПЭ, диагноз которой 
у 2 пациенток был установлен на основании трудно 
контролируемой тяжелой АГ в сочетании с наруше-
нием маточно-плацентарного кровотока (НМПК) 
и задержкой роста плода (ЗРП), а у 1 пациентки 
на основании развития HELLP синдрома с ОПП. 
В последнем случае, помимо отсутствия ПУ, обра-
щало на себя внимание несоответствие тяжести АГ 

Рис. 1. Наличие АГ и/или ПУ и/или нарушения функции почек 
до беременности у пациенток с ХБП

Fig. 1. Hypertension and/or PU and/or renal dysfunction before 
pregnancy in patients with CKD

Примечание: ХАГ – хроническая артериальная гипертония; 
ПУ – протеинурия.

Note: CAH – chronic arterial hypertension; PU – proteinuria.
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течению ПЭ: АГ отвечала критериям умеренной ПЭ 
и легко корригировалась монотерапией умеренной 
дозой допегита 750 мг/сут.
В момент ПЭ у пациенток с ХБП отмечалась 

более выраженная ПУ и более чем в 2 раза чаще – 
ПУ нефротического уровня, чем у пациенток общей 
популяции. У пациенток с ХБП величина СПУ 
при умеренной ПЭ значимо, а при тяжелой ПЭ – 
статистически не значимо превосходила таковую 
у пациенток общей популяции (табл. 5), приводя 
к формированию НС в 16,7% случаях против 5,1% 
в последней.

Другие проявления ПЭ

Обращает на себя внимание тенденция к более 
частому развитию микроангиопатических проявле-
ний ПЭ: HELLP-синдрома (n = 6) и изолированных 
гематологических признаков ТМА в отсутствие по-
ражения печени (n = 2) у пациенток в группе общей 
популяции по сравнению с женщинами из группы 
ХБП, в которой отмечен единственный случай 
HELLP-синдрома у пациентки с ХГН и ХБП ста-
дии 1. При статистическом анализе разницы в ча-

стоте проявлений микроангиопатических осложне-
ний ПЭ в группах выявлено не было (p = 0,135), что 
обусловлено, по-видимому, малой выборкой групп. 
Следует отметить, что единственный случай экламп-
сии зарегистрирован у одной пациентки из общей 
популяции, и в той же группе отмечен единствен-
ный случай преждевременной отслойки плаценты. 
Подобные осложнения ПЭ у пациенток с ХБП от-
сутствовали. Признаки нарушения маточно-плацен-
тарного кровотока (НМПК) выявлялись у пациенток 
обеих групп практически с одинаковой частотой: 
у пациенток с ХБП в 9 (37%) случаях vs 12 (30,7%) 
у пациенток общей популяции (p = 0,585).
Острое нарушение азотовыделительной функ-

ции почек (без признаков ТМА и HELLP-синдрома) 
наблюдалось с одинаковой частотой в обеих груп-
пах (в группе с ХБП n = 5 (20%), общей популя-
ции – n = 7 (17%), (p = 0,776). У пациенток с ХБП, 
продемонстрировавших развитие ОПП, отмечалось 
повышение СКр в среднем на 36,0±4,0 мкмоль/л.
Анализ динамики средних показателей СКр у па-

циенток с ХБП (без включения пациенток, получа-
ющих терапию ГД) установил, что у всех женщин 
с ХБП 3А и 3Б стадий имелось ухудшение функции 

Таблица 4 |  Table 4 

Характеристика артериального давления в исследуемых группах

Characteristics of blood pressure in the study groups

ХБП
n=24

Общая популяция
n=39 P-value

При поступлении

Умеренная ПЭ 
САД мм рт.ст., Ме

n=9 
140 [132-158]

n=18  
145 [140-155] 0,470

ДАД мм рт.ст., Ме 99 [89-101] 92 [89-100] 0,393

Тяжелая ПЭ
САД мм рт.ст., Ме

n=15 
160 [144-175]

n=21 
161 [147-178] 0,724

ДАД мм рт.ст., Ме 100 [90-110] 95 [90-107] 0,664

При антигипертензивной терапии 

Умеренная ПЭ 
САД мм рт.ст., Ме

n=9
122 [118-131]

n=18
131 [126-145] 0,081

ДАД мм рт.ст., Ме 84 [77-89] 89 [81-95] 0,110

Тяжелая ПЭ
САД мм рт.ст., Ме

n=15
143 [132-170]

n=21 
133 [129-148] 0,065

ДАД мм рт.ст., Ме 90 [83-103] 91 [80-105] 0,839

Примечание: ХБП – хроническая болезнь почек; ПЭ – преэклампсия; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное 
давление. 

Note: CKD – chronic kidney disease; PE – preeclampsia; SBP – systolic blood pressure; DBP – diastolic blood pressure.

Таблица 5 |  Table 5 

Характеристика протеинурии в исследуемых группах

Characteristics of proteinuria in the study groups

ХБП
n=24

Общая популяция
n=39 P-value

Умеренная ПЭ 
ПУ г/л, Me

n=9
1 [0,3-2,83]

n=18
0,3 [0,1-1,05] 0,137

СПУ г/сут, Me 2,65 [0,7-2,9] 0,58 [0,3-2,34] 0,009

Тяжелая ПЭ
ПУ г/л, Me

n=15
1,83 [1,08-3,43]

n=21
1 [0,38-1,04] 0,822

СПУ г/сут, Me 3,12 [1,92-3,69] 1,83 [0,57-4,4] 0,230

ПУ >3 г/сут n 13 (54%) 9 (23%) 0,006

Примечание: ХБП – хроническая болезнь почек; ПЭ – преэклампсия; ПУ – протеинурия; СПУ – суточная протеинурия.

Note: CKD – chronic kidney disease; PE – preeclampsia; PU – proteinuria; SPU - daily proteinuria (24-Hour Urine Protein).
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Рис. 2. Частота осложнений ПЭ у пациенток с ХБП и общей популяции

Fig. 2. Incidence of PE complications in patients with CKD and the general population

Примечание: ТМА – тромботическая микроангиопатия: HELLP-синдром – внутри сосудистый гемолиз, повышение 
печеночных ферментов, снижение уровня тромбоцитов; ОПП – острое повреждение почек; ПУ – протеинурия; 

НМПК – нарушение маточно-плацентарного кровотока.

Note: TMA – thrombotic microangiopathy: HELLP syndrome – hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count; 
AKI – acute kidney injury; PU – proteinuria; UBFD – uteroplacental blood fl ow disorders.

Рис. 3. Динамика Скр у пациенток с ХБП от I триместра к ПЭ

Fig. 3. Dynamics of sCr in patients with CKD from the fi rst trimester to PE

Примечание: Скр – сывороточный креатинин; ХБП – хроническая болезнь почек: ПЭ – преэклампсия.

Note: sCr – serum creatinine; CKD – chronic kidney disease: PE – preeclampsia.

60

50

40

30

20

10

0
%

p-value

ТМА

0,263

HELLP-синдром

0,172

ОПП вне ТМА

0,777

ПУ нефротического уровня 

0,006

НМПК

0,582

Пациентки с ХБП Общая популяция

240,0

200,0

160,0

120,0

80,0

40,0

sCr мкмоль/л

1

p=0,176

64
70

2 3А 3Б стадия ХБП

I триместр беременности

Преэклампсия

p=0,285

81

102

77

p=0,080

136 129

208

почек, тогда как у пациенток с ранними стадиями 
ХБП средний показатель Скр оставался в пределах 
допустимых для беременности значений (рис. 3). Од-
нако следует отметить, что 4 из 13 пациенток с ХБП 
1 ст. на момент постановки диагноза ПЭ имели Скр 
>90 мкмоль/л, что, в соответствии с критериями, 
было интерпретировано как ОПП у пациентки 
с ХБП и ранее сохранной азотвыделительной функ-
цией почек.
У пациенток общей популяции повышение 

Скр было незначимо бОльшим при ОПП в рамках 
микроангиопатических осложнений ПЭ (при раз-
витии HELLP-синдрома и синдрома ТМА), чем вне 

них: Ме Скр 107,5 [98-165] мкмоль/л и 94,9 [91-106] 
мкмоль/л, (p = 0,105) соответственно.
Ангиогенное соотношение исследовано у 13 па-

циенток: у 9 с ХБП 1-2 стадий и у 4 пациенток с ХБП 
3-5 стадий. Анализ ангиогенного соотношения по-
казал, что у пациенток с ранними стадиями ХБП ан-
гиогенный коэффициент был повышен в сравнении 
с референсными показателями для данных сроков 
беременности и в среднем составил 81±24. У паци-
енток с ХБП поздних стадий, при не вызывающем 
сомнений диагнозе ПЭ ангиогенное соотношение 
определялось в пределах референсных значений, 
в среднем составляя 14±8.
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Обсуждение

Известно, что диагностика ПЭ у пациенток с ХБП 
затруднена ввиду схожести клинических проявлений 
ПЭ и прогрессирования заболевания почек, даже 
если к моменту наступления беременности оно на-
ходилось в состоянии ремиссии. Тем более сложно 
диагностировать ПЭ, развивающуюся у пациенток 
с ХБП. Особенности клинических проявлений «на-
ложенной» на ХБП ПЭ в настоящее время неиз-
вестны. Проведенное нами исследование – первая 
попытка выявить и охарактеризовать особенности 
клинических проявлений ПЭ у пациенток с ХБП.
ПЭ определяется как осложнение второй поло-

вины беременности, патоморфологическую основу 
которой составляет системная эндотелиальная дис-
функция, поражающая многие органы, в первую 
очередь почки. Самым частым признаком поражения 
почек при ПЭ является впервые возникшая ПУ, обу-
словленная сочетанием гломерулярного эндотелиоза 
и подоцитопатии (распластывание ножек подоци-
тов), которые обнаруживают при морфологическом 
исследовании ткани почки у пациенток, перенесших 
ПЭ [20, 21].
В настоящее время появляется все больше иссле-

дований, результаты которых свидетельствуют, что 
пациентки, перенесшие ПЭ, имеют высокий риск 
развития ХБП в будущем [6-8]. В свою очередь, ХБП 
(даже ранних стадий) является фактором риска раз-
вития осложнений беременности, в том числе – ПЭ 
[9, 10, 13, 22]. Результаты нашего исследования под-
тверждают это: из 24 пациенток с ХБП и развив-
шейся ПЭ у 16 диагностирована ХБП 1-2 стадий, 
причем большинство женщин имели первую ста-
дию. Следует отметить, что у 7 из 9 (у 77,8%) па-
циенток с указанными стадиями ХБП и известными 
догестационными значениями СКр отсутствовал 
физиологический ответ почек на беременность, 
что, по-видимому, могло способствовать развитию 
ПЭ у этих женщин. Ранее в одной из публикаций, 
посвященных прогнозу беременности при ХБП 
3-5 ст., было показано, что физиологический ответ 
не только возможен даже у пациенток с поздними 
стадиями ХБП, но и является практически един-
ственным фактором, снижающим риск ранних пре-
ждевременных родов в этой популяции беременных 
женщин [23]. Можно предположить, что физиоло-
гический ответ отражает сохранность остаточного 
почечного функционального резерва, а отсутствие 
ответа, вероятно, является следствием снижения его 
у части пациенток, начиная уже с ранних стадий ХБП, 
что, однако, требует дальнейших исследований.
Распространенность ХБП среди беременных 

достоверно неизвестна. Это обусловлено как отсут-
ствием рутинного обследования молодых женщин 
и в большинстве случаев прегравидарной подго-
товки [24, 25], так и физиологическими изменени-
ями, свойственными процессу гестации, которые 

могут маскировать существующее до беременности 
нарушение азотовыделительной функции почек 
и артериальную гипертонию [26-28]. По данным 
ряда авторов, в странах с высоким уровнем дохода 
ХБП встречается у 3-6% женщин в возрасте 20-36 лет 
[29, 30] и у 3% всех беременных [30, 31]. Указывается 
также, что что ХБП 3-5 стадий наблюдается у одной 
из 150 женщин детородного возраста [32] и лишь 
у одной из 750 беременных пациенток [33].
В настоящее время отмечается неуклонное уве-

личение среднего возраста женщин, вступающих 
в свою первую беременность. Только за последние 
20 лет, в период 2000-2020 гг., средний возраст ма-
тери при рождении первенца возрос в нашей стране 
с 25,8 до 28,8 лет [34, 35]. Результаты нашего иссле-
дования подтверждают эту тенденцию: средний 
возраст беременных, как имеющих ХБП, так и без 
соматической патологии, составил 32 года, а возраст 
первородящих – 28 лет. Увеличение возраста роже-
ниц обусловливает больший груз сопутствующих 
соматических состояний, могущих повлиять на те-
чение и исходы беременности, что подтверждают 
результаты нашей работы: несмотря на молодой 
возраст пациенток основной группы, треть из них 
уже имела продвинутую стадию ХБП (в ряде случаев 
с потребностью в ЗПТ) и в половине случаев – со-
путствующую АГ, требующую медикаментозной 
коррекции. Следует отметить, что в настоящем ис-
следовании нашел отражение и другой известный 
факт, касающийся структуры ХБП: в популяции мо-
лодых взрослых и подростков именно ХГН является 
самой частой причиной последней [36]. Очевидно, 
что это заболевание, наряду с диабетической нефро-
патией и волчаночным нефритом, будет доминиро-
вать и в популяции беременных, что и подтвердили 
результаты работы: ранее диагностированный ХГН 
явился причиной ХБП у 9 (38%) из 24 наших па-
циенток. Таким образом, к 30 годам число женщин, 
имеющих ХБП и/или АГ, ожидаемо увеличивается, 
а вместе с этим закономерно будет нарастать частота 
«наложенной» ПЭ.
Подходы к диагностике ПЭ в клинических реко-

мендациях Российской Федерации (РФ) и Междуна-
родном сообществе по изучению гипертензивных 
расстройств беременности (ISSHP) [11, 12] разнятся: 
в РФ для постановки диагноза ПЭ остается обяза-
тельным наличие ПУ, тогда как в рекомендациях 
ISSHP этого не требуется, поскольку, по данным ис-
следований, выявляется не более чем в 75% случаев 
[37], подтверждая нарастающую частоту атипичных 
форм ПЭ [38]. Следует отметить, что в последнем 
пересмотре рекомендаций РФ по ПЭ и гипертен-
зивным расстройствам беременности от 2021 г упо-
минается, что при наличии симптомов тяжелой ПЭ 
(тяжелая же АГ в сочетании с признаками органного 
поражения (тромбоцитопения, церебральная, почеч-
ная или печеночная патология) «выраженная ПУ» 
необязательна для постановки данного диагноза.
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Диагностика «наложенной» ПЭ сегодня является 
важной задачей акушерской нефрологии, в особен-
ности у пациенток с ХБП, имеющих «догестацион-
ные» АГ и ПУ. Однако решение ее возможно лишь 
при выявлении неизвестных пока особенностей этой 
формы ПЭ, поскольку общий клинический фенотип 
прогрессирования нефрологического заболевания 
в виде гипертонии, протеинурии, нарушения экскре-
торной функции почек и ПЭ усложняет диагностику 
присоединившейся ПЭ у женщин с ХБП [13, 14]. 
Еще в 1996 году когортное исследование с вклю-
чением 60 беременных пациенток с ХБП показало, 
что стандартные диагностические критерии ПЭ 
не могут быть использованы у 45 (75%) из них [39], 
хотя, по данным литературы, ПЭ осложняет течение 
беременности у 20-75% женщин с ХБП [13, 33, 40].
Течение и исходы ранней (развившейся до 34 не-

дели гестации) и своевременной ПЭ (развившейся 
после этого срока) разнятся: ранняя ПЭ характери-
зуется тяжелым течением с развитием многих ос-
ложнений у матери (ОПП, НС, неврологические 
и гематологические осложнения [41]) и ребенка (ан-
тенатальная гибель и задержка роста плода (ЗРП), 
недоношенность, малая масса тела при рождении), 
тогда как при своевременной ПЭ исходы, в целом, 
благоприятные. Учитывая разницу в течении и ис-
ходах заболевания, было высказано предположение, 
что два этих типа ПЭ имеют разные причины раз-
вития и генез. Раннюю ПЭ, на которую приходится 
около 10% от всех случаев ПЭ, связывают с изна-
чальной патологией плаценты, наступающей в ре-
зультате нарушения плацентации на ранних сроках 
гестации, что, по мере прогрессирования беремен-
ности, приводит к дисбалансу между ангиогенными 
(VEGF, PlGF) и антиангиогенными факторами 
(sFlt-1, эндоглин), вырабатываемыми плацентой. 
Именно этот дисбаланс служит одним из основных 
механизмов системного эндотелиоза, приводящего 
к развитию ПЭ в будущем [42].
Своевременная ПЭ, развивающаяся в 90% случаев, 

связана с формированием дисбаланса между мета-
болическими потребностями плаценты и её перфу-
зией, а ангиогенная дисрегуляция при таком течении 
ПЭ менее выражена [43]. Кроме того, наличие двух 
фенотипов ПЭ дало начало дискуссии о том, что же 
представляет собой ПЭ: болезнь или синдром? Еще 
в 2015 году в работе Л.И. Меркушевой и Н.Л. Козлов-
ской впервые было высказано предположение, что 
ранняя ПЭ представляет собой первичную болезнь 
плаценты, а своевременная – синдром, который слу-
жит сигналом о необходимости завершения беремен-
ности [44]. В последующем данное представление 
нашло отражение в работах других авторов [41, 45].
Считается, что своевременная ПЭ в большей сте-

пени обусловлена «материнским фактором» и явля-
ется результатом воздействия различных стрессорных 
механизмов, которые формируются как следствие 
ранее существующих заболеваний матери – ожире-

ния, артериальной гипертонии, сахарного диабета, 
ХБП, аутоиммунной патологии [46, 47] для которых, 
как и для ПЭ, также характерна эндотелиальная дис-
функция, хотя они, безусловно, могут способствовать 
развитию патологии плаценты и трофобласта [45].
По-видимому, при наличии на догестационном 

этапе заболеваний, при которых имеется наруше-
ние функции эндотелия, такой «стресс», как бере-
менность, может стать достаточным триггером для 
развития ПЭ даже при отсутствии существенной ан-
гиогенной дисрегуляции, поскольку ангиогенный 
порог, при котором проявляется ПЭ, в подобных 
случаях может быть снижен [48], что и приведет 
к более ранней манифестации этого осложнения. 
Однако патологические процессы, посредством 
которых этот риск реализуется, и сегодня остаются 
объектом активного изучения.
Результаты нашего исследования свидетель-

ствуют, что у пациенток с ХБП чаще, хотя и не зна-
чимо, развивалась ранняя ПЭ (p = 0,082), опережаю-
щая по срокам манифестации ПЭ у пациенток общей 
популяции в среднем на 2 недели (p = 0,022). Выяв-
ленная нами обратная связь между сроком развития 
ПЭ и стадией ХБП (r = -0,630; p = 0,001) подтверждает 
результаты предшествующих зарубежных исследова-
ний, установивших, что у пациенток с поздними ста-
диями ХБП ПЭ развивается на более ранних сроках. 
[13] Анализ сроков развития ПЭ в группе пациенток 
с ХБП показал, что при наличии сопутствующей АГ 
ПЭ манифестирует в среднем на три недели раньше, 
чем у пациенток с ХБП, не имеющих АГ: 32 нед. vs 
35 нед. (p = 0,021). Что именно лежит в основе более 
ранней манифестации ПЭ у пациенток с ХБП – от-
ветить затруднительно. В нашем исследовании ХАГ 
чаще сопровождала пациенток с ХБП продвинутых 
стадий (87,5% у пациенток с ХБП 3-5 vs 37,5% у па-
циенток с ХБП 1-2). По-видимому, у пациенток с со-
четанием продвинутой ХБП и ХАГ имеется более 
выраженное эндотелиальное повреждение, чем у па-
циенток с ранними стадиями ХБП и отсутствием АГ, 
что может обусловливать ранее присоединение ПЭ.
Выявленное нами неуклонное и устойчивое на-

растание ПУ по мере пролонгирования беремен-
ности у пациенток с ХБП независимо от ее стадии 
и этиологии, по-видимому, может отражать нарас-
тание ишемии почки вследствие усугубляющегося 
со временем эндотелиоза, обусловленного сочета-
нием ХБП и развивающейся ПЭ. Наше исследова-
ние показало, что ПЭ может проявляться развитием 
НС, причем у пациенток с ХБП более чем в 3 раза 
чаще, чем у беременных из общей популяции: 16,7% 
vs 5,1% соответственно. Эти результаты дают осно-
вание считать ПЭ серьезной причиной НС, что 
до настоящего времени не признаётся не только 
акушерами, но и некоторыми нефрологами, рас-
сматривающими каждый случай НС у беременной 
женщины независимо от срока его развития как 
проявление ранее не диагностированного гломе-
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рулонефрита. Мы полагаем, что появление НС 
у пациенток с ХБП любой этиологии после 20-й 
недели гестации должно настораживать врачей в от-
ношении возможного развития ранней ПЭ у этой 
категории беременных. Наша позиция совпадает 
с точкой зрения коллег, утверждающих, что разви-
тие НС в этом сроке беременности следует считать 
проявлением ПЭ, пока не доказано обратное [49].
Анализ показателей СКр в динамике у пациенток 

с ХБП позволил установить, что у беременных с ран-
ними стадиями ХБП функция почек в большинстве 
случаев осталась прежней: в момент развития ПЭ 
средние значения СКр практически не изменилась 
по сравнению с таковыми в начале беременности, 
хотя у 4 из 13 женщин с ХБП ст. 1 СКр превысил 
90 мкмоль/л, что было расценено как ОПП, кото-
рым манифестировала ПЭ. Напротив, у пациенток 
со стадиями ХБП 3А и 3Б СКр неуклонно повы-
шался в течение всей беременности и достиг макси-
мальных значений в момент установления диагноза 
ПЭ. Наши данные дают основания предполагать, 
что у пациенток со стадиями ХБП 1 и 2 значения 
СКр, превышающие, пусть и ненамного, допустимые 
для беременности 90 мкмоль/л, могут маркировать 
развитие ПЭ, даже при относительно не высоких по-
казателях ПУ и АД. У пациенток с ХБП 3-й стадии 
в целом, демонстрирующих нарастающее ухудшение 
функции почек по мере пролонгирования беремен-
ности, заподозрить дебют ПЭ, очевидно, сложнее.
Как предполагалось, рост величины ангиоген-

ного коэффициента (sFlt1/PlGF) мог стать инстру-
ментом, помогающим клиницистам разграничить 
ПЭ от первичной нефропатии, что и было под-
тверждено рядом исследований [50, 51]. Аналогично 
им в нашей работе у пациенток с ранними стадиями 
ХБП показатель sFlt1/PlGF составил 81,0±24,0. Од-
нако при продвинутых стадиях ХБП ангиогенный 
коэффициент неожиданно оказался в референсных 
пределах. Такое несоответствие, во-первых, может 
быть связано с малым числом пациенток (всего 4), 
которым этот показатель определяли, причем одна 
из них получала терапию гемодиализом, что само 
по себе может снижать диагностическое значение 
маркеров ПЭ [52], а во-вторых, с массивной ПУ, 
превышавшей 3 г/сут и приведшей к развитию НС, 
у трех остальных. Поскольку sFlt-1 и PLGF являются 
белковыми структурами, нельзя исключить их по-
терю с ПУ. По-видимому, у женщин, получающих 
терапию гемодиализом и у пациенток с НС требу-
ются иные подходы к интерпретации маркеров ПЭ, 
которые могут стать дополнительным элементом для 
диагностики ПЭ. Однако диагностика ПЭ у этих па-
циенток по-прежнему должна основываться на кли-
нических проявлениях с прицельным выявлением 
признаков поражения органов мишеней и оцен-
кой состояния маточно-плацентарных кровотоков 
и плода. Требуются дополнительные исследования 
на бОльшей популяции пациенток.

Все чаще отмечается, что частой особенностью 
современной ПЭ является несоответствие её кли-
нических проявлений (в первую очередь основных 
критериев – АД и ПУ) тяжести течения ПЭ. Это на-
блюдают как отечественные [38], так и зарубежные 
авторы [53, 54].
В нашем исследовании несоответствие выражен-

ности АГ тяжести ПЭ отмечено у 33% пациенток 
с ХБП и 26% – у пациенток общей популяции, 
у которых тяжелая ПЭ протекала с умеренной АГ 
и даже в ее отсутствие (у 3-х пациенток с ХБП и у 1-й 
в группе общей популяции. Некоторые авторы ука-
зывают, что подобное течение ПЭ (без АГ) наиболее 
характерно для HELLP-синдрома [55] и эклампсии 
[56]. Обращает на себя внимание более частое раз-
витие осложнений ПЭ (HELLP-синдром, синдром 
ТМА, эклампсия, преждевременная отслойка пла-
центы) у пациенток общей популяции, чем у паци-
енток с ХБП, у которых присоединение осложнений 
было бы более ожидаемо. По-видимому, это обу-
словлено тщательным нефрологическим сопрово-
ждением пациенток из группы ХБП, которые полу-
чали своевременно назначенную профилактику ПЭ 
препаратами ацетилсалициловой кислоты и имели 
более частый контроль АД и лабораторных показа-
телей крови и мочи с своевременным реагированием 
на тревожные изменения. Сегодня для профилак-
тики ранней ПЭ у пациенток с высоким риском её 
развития, начиная с 12-й недели беременности, на-
значают препараты ацетилсалициловой кислоты, ко-
торые показали свою эффективность профилактики 
ранней ПЭ в крупных рандомизировнных исследова-
ниях [57-59]. Следует отметить, что, хотя 79% паци-
енток с ХБП получали профилактику препаратами 
ацетилсалициловой кислоты, это не предотвратило 
раннее присоединение ПЭ, но позволило избежать 
развития тяжелых осложнений ПЭ.

Ограничения исследования

Ограничением нашего исследования является 
малая выборка пациенток с ХБП, особенно поздних 
её стадий. Причиной этого служат как низкая частота 
беременностей у женщин с ХБП, так и регламенти-
рованные приказом №736 Минздравсоцразвития РФ 
от 03.12.07 «Об утверждении перечня медицинских 
показаний для искусственного прерывания бере-
менности» ограничения возможности пролонгиро-
вания беременности у этих пациенток. Кроме того, 
сравнение беременных пациенток с ХБП с беремен-
ными в общей популяции затруднено отсутствием 
данных о течении беременности у женщин в по-
следней группе и отсутствием своевременного ис-
следования у них маркеров ПЭ. Важным фактором, 
ограничивающим исследование, является трудность 
логистики по рутинному исследованию ангиогенных 
факторов (sFlt-1, PlGF, sFlt-1/PlGF) у беременных 
женщин.
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У 5 пациенток из общей популяции была вы-
явлена ХАГ, поэтому полностью здоровыми их 
считать нельзя. Это могло повлиять на результаты 
анализа.

Заключение

Результаты нашего исследования, первого, пред-
принятого с целью выявить и охарактеризовать 
особенности ПЭ у пациенток с ХБП, позволяют 
прийти к следующему предварительному заключе-
нию относительно этой патологии беременности 
у женщин с заболеваниями почек. Основной осо-
бенностью ПЭ при ХБП можно считать ранний её 
дебют. Не зависящее от стадии и этиологии ХБП 
нарастание ПУ, достигающей в половине случаев 
нефротического уровня к моменту диагностики 
ПЭ, и отсутствие физиологического снижения кре-
атинина крови в первом триместре беременности 
также можно рассматривать как особенности ПЭ 
у этих пациенток. Еще одной важной особенностью 

у пациенток с продвинутой ХБП, безусловно, явля-
ется нарастающий уровень креатинина крови, мак-
симальные значения которого определяются в мо-
мент развития осложнения. Однако зафиксировать 
динамику показателя можно лишь при тщательном 
наблюдении пациентки, начиная с ранних сроков 
процесса гестации. У пациенток с ранними стадиями 
ХБП развитие ПЭ может манифестировать лишь не-
большим повышением креатинина (ОПП 1 ст.), при 
отсутствии нарастания ПУ и невысоких значениях 
АД. Как и у женщин в общей популяции, у пациен-
ток с ХБП в ряде случаев ПЭ протекает с несоот-
ветствующим тяжести течения артериальным дав-
лением: у 33% у пациенток с ХБП и 26% пациенток 
общей популяции при несомненной тяжелой ПЭ АД 
было повышено умеренно или не повышалось со-
всем. И, наконец, недостаточная информативность 
ангиогенного коэффициента как дополнительного 
маркера ПЭ при поздних стадиях ХБП. Выявленные 
особенности, несомненно, требуют продолжения 
исследования на бОльших группах пациенток.
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