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Определение, критерии и эпидемиология 
острого повреждения почек
Острое повреждение почек (ОПП) является серьезной

нефрологической проблемой, затрагивающей многие обла-
сти медицины, в первую очередь акушерство, поскольку на
долю беременных приходится 15–20% всех случаев ОПП
[1–3]. При этом акушерское ОПП (аОПП) представляет
опасность сразу для двух жизней – матери и плода. Так, со-
гласно некоторым исследованиям, показатели материн-
ской смертности и потерь плода у пациенток с аОПП со-
ставляют до 30 и 60% соответственно [4], что не может не
вызывать озабоченность нефрологов во всем мире. Более
того, несмотря на заметное снижение за последние 50 лет
заболеваемости ОПП, связанной с беременностью, в стра-
нах с высоким уровнем доходов (что в первую очередь яв-
ляется следствием улучшения акушерской и пренатальной
помощи и уменьшением числа незаконных абортов) [5, 6],
исследования последнего десятилетия отмечают вновь на-
растание частоты развития этого осложнения даже в раз-
витых странах [7]. Связанное с беременностью аОПП – од-
на из наиболее распространенных причин ОПП у молодых
женщин [4, 8–16].

Согласно определению ОПП представляет собой бы-
строе развитие дисфункции органа (почек) в результате
непосредственного воздействия ренальных или экстраре-
нальных повреждающих факторов. В практической меди-
цине ОПП следует определять при наличии как минимум
одного из следующих критериев [17, 18]:
• нарастания креатинина сыворотки 0,3 мг/дл и выше 

(26,5 мкмоль/л и более) в течение 48 ч;
• нарастания креатинина сыворотки более чем в 1,5 раза от
исходного, которое, как известно или предполагается,
произошло в течение 7 сут;

• объема мочи менее 0,5 мл/кг в час в течение 6 ч.
Однако в акушерской практике из-за физиологических

изменений мочевыделительной системы во время бере-
менности критерии ОПП, принятые в общей популяции,
по мнению многих авторов, являются недостаточными
[19, 20].
В качестве критериев ОПП при беременности предлага-

ется использовать один из трех вариантов быстрого повы-
шения:
1) относительной концентрации сывороточного креати-
нина на 0,1–0,5 мг/дл от исходного уровня;
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Abstract
Acute kidney injury (AKI) in obstetrics is a serious complication of pregnancy and postpartum period that threatens life of the mother and of the child. In recent
decades the percent of AKI associated with thrombotic microangiopathies (TMA) in obstetrics has increased. Among various TMA forms that may develop in the
second half of pregnancy and in postpartum period, the worst kidney injury is associated with atypical hemolytic uremic syndrome (AHUS) that is followed with
AKI development in 100% of cases. In most patients AHUS is followed by multiple organ dysfunction syndrome. Modern AHUS diagnostics and undelayed start
of therapy with eculizumab allows not only to save patients' lives but also to have them recovered.
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2) абсолютной концентрации сывороточного креатинина
выше 1–2 мл/дл;

3) отсутствие снижения сывороточного уровня креатинина
по сравнению с уровнем до беременности [4, 19, 21–31].
Причины развития аОПП многообразны и могут отли-

чаться в зависимости от срока беременности (см. таблицу).
Обычно выделяется два пика заболеваемости: один в I три-
местре – обусловленный преимущественно септическим
абортом, другой в III триместре и/или после родов из-за
поздних акушерских осложнений [28].
Обращает на себя внимание то, что в последние десяти-

летия частота развития тех или иных причин аОПП в раз-
витых странах изменилась. Так, доля традиционных в ХХ в.
причин аОПП, таких как септические аборты и послеродо-
вой сепсис, непрерывно снижается, в то время как доля
ОПП, обусловленного тромботическими микроангиопа-
тиями (ТМА), напротив, неуклонно растет [32], что объ-
ясняет развитие аОПП преимущественно в III триместре и
после родов. По данным J.Prakash и соавт. [33], ОПП в
III триместре беременности произошло в 1,78% от общего
числа родов [33, 34]. В то время как результаты исследова-
ний N.Gopalakrishnan и соавт. и V.Sivakumar и соавт. про-
демонстрировали большую частоту ОПП в послеродовом
периоде (68 и 74,5% соответственно) [7, 35].
Среди различных форм акушерских ТМА, которые мо-

гут развиваться во второй половине беременности и после
родов, как причину ОПП необходимо обсуждать, помимо
классических акушерских осложнений – преэклампсии
(ПЭ) и HELLP-синдрома, атипичный гемолитико-уреми-
ческий синдром (аГУС) и катастрофический антифосфо-
липидный синдром (КАФС), причем последний представ-
ляет собой казуистическую редкость. Тромботическая
тромбоцитопеническая пурпура (ТТП), которая также мо-
жет стать причиной ОПП во время беременности, обычно
развивается в первую половину беременности и про-
является тяжелыми гематологическими и неврологиче-
скими нарушениями, в то время как функция почек нару-
шается незначительно.

ПЭ/HELLP-синдром
Наиболее частой причиной ОПП в развитых странах

является ПЭ, развивающаяся в 3–5% случаев беременно-
стей [36].
По современному определению, ПЭ представляет собой

мультисистемное патологическое состояние, возникающее
во второй половине беременности (после 20-й недели), ха-
рактеризующееся артериальной гипертензией (систоличе-
ское артериальное давление выше 140 мм рт. ст. и диасто-
лическое артериальное давление выше 90 мм рт. ст.) в со-
четании с протеинурией (0,3 г/л и более в суточной моче),
нередко отеками и проявлениями полиорганной/полиси-
стемной дисфункции/недостаточности. Как правило, ПЭ
развивается во II и III триместрах, но в 5% случаев может
произойти в послеродовом периоде [37, 38].
Несмотря на многовековую историю изучения ПЭ, ее

нефрологические аспекты до настоящего времени мало-

известны не только акушерам, но и нефрологам. Развитие
ОПП со значительным повышением креатинина сыворотки
наблюдается при ПЭ достаточно редко (1%), как правило,
при тяжелой ПЭ (чаще это «ранняя» ПЭ, развивающаяся в
сроки до 34 нед беременности), или если ПЭ связана с
HELLP-синдромом. Однако при ПЭ отмечается снижение
скорости почечного кровотока и скорости клубочковой
фильтрации (СКФ) по сравнению с нормальной беремен-
ностью на 30–40%, на которое редко обращают внимание,
поскольку уровень сывороточного креатинина практически
всегда соответствует референсным значениям неберемен-
ных женщин и редко превышает 90–100 мкмоль/л [39, 40].
Это объясняется тем, что физиологические гемодинамиче-
ские и сосудистые изменения при нормальной беременно-
сти приводят к увеличению СКФ на 40–50%, таким образом
креатинин сыворотки в пределах референсных значений в
целом уже может отражать значительное снижение функ-
ции почек у беременной женщины [41].
В исследовании, проведенном Л.И.Меркушевой и

Н.Л.Козловской [39], по сравнению клинических проявле-
ний и ближайших почечных исходов нефропатии у паци-
енток, не имевших почечной патологии до беременности,
СКФ, определенная методом Реберга–Тареева, составила у
здоровых беременных в среднем 142,5 мл/мин. При «ран-
ней» ПЭ была вдвое ниже – 70 мл/мин, достоверно отлича-
ясь не только от нормальных значений, но и от показате-
лей при «поздней» ПЭ, составивших 95 мл/мин. При этом
у 1/3 пациенток с «ранней» ПЭ зафиксировано изолиро-
ванное снижение СКФ при нормальном уровне сыворо-
точного креатинина [39]. Таким образом, определение
только уровня креатинина сыворотки может привести к
недооценке состояния пациентки, особенно при неболь-
шой протеинурии и отсутствии тяжелой артериальной ги-
пертензии. В связи с этим «золотым стандартом» оценки
функции почек во время беременности считается опреде-
ление СКФ методом Реберга–Тареева. Расчетные формулы
неприемлемы для применения у беременных, так как СКФ
по формуле MDRD (Modification of Diet in Renal Disease
Study) существенно занижает ее значения, формула Кок-
рофта–Голта, напротив, завышает их [42, 43]. К сожале-
нию, в российской акушерской клинической практике
проба Реберга практически не используется.
Сегодня, как и 2 тыс. лет назад, радикальным методом

лечения ПЭ является родоразрешение. Следует отметить,
что даже при значительном ухудшении функции почек
при ПЭ почечный прогноз при своевременном прерыва-
нии беременности, как правило, благоприятный.
Отсутствие положительной динамики и дальнейшее

прогрессирование почечного повреждения после родора-
зрешения требуют исключения других форм ТМА, на
раннем этапе своего развития «имитирующих» ПЭ, но
для которых беременность может быть лишь триггером.
К последней группе в первую очередь относятся аГУС и
КАФС.
Однако в акушерской практике КАФС встречается край-

не редко, более частой причиной ОПП является аГУС.

Основные причины развития аОПП в зависимости от срока беременности

I триместр II триместр III триместр Послеродовой период

Сепсис

ПЭ/HELLP

ТТП

аГУС

КАФС
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Атипичный гемолитико-уремический синдром
Представляет собой ультраредкое (орфанное) заболева-

ние, в основе которого лежит неконтролируемая актива-
ция альтернативного пути комплемента (АПК), ведущая к
генерализованному тромбообразованию в сосудах микро-
циркуляторного русла (комплемент-опосредованная ТМА)
[44–46]. Клинически аГУС, как и другие формы ТМА, про-
является микроангиопатической гемолитической анемией,
тромбоцитопенией и ОПП. При этом акушерский аГУС от-
личается особенно тяжелым прогрессирующим течением
ОПП с развитием у 75% больных терминальной почечной
недостаточности, требующей лечения гемодиализом, либо
в исходе острого эпизода, либо достигающих ее в течение
года от начала болезни. Результаты собственного исследо-
вания по изучению особенностей клинической картины и
течения акушерского аГУС у 45 родильниц продемонстри-
ровали развитие ОПП в дебюте заболевания у всех без ис-
ключения пациенток. При этом поражение почек носило,
как правило, прогрессирующий характер и проявлялось
олигоанурией, гипергидратацией, повышением креатини-
на сыворотки в среднем до 521,5±388 мкмоль/л, потреб-
ностью в проведении диализа у 86% (39 из 45) женщин [47].
Особенностью течения акушерского аГУС, в отличие от
аГУС в целом, как по результатам проведенного исследова-
ния, так и по данным литературы [47–50] является одно-
временное с ОПП поражение других жизненно важных ор-
ганов и систем с развитием тяжелой полиорганной недо-
статочности, обусловленной быстрой генерализацией мик-
роциркуляторного тромбообразования. Вероятно, это ре-
зультат избыточной неуправляемой активации системы
комплемента, развивающейся вследствие воздействия мно-
жества комплементактивирующих состояний (КАС), к ко-
торым в акушерской практике относятся любые осложне-
ния беременности и родов (отслойка плаценты, внутри-
утробная гибель плода, кровотечения, ПЭ – именно эти
осложнения в подавляющем большинстве случаев опреде-
ляют показания к экстренному родоразрешению), опера-
тивные вмешательства (в первую очередь кесарево сече-
ние), а также инфекция, диарея и др. При этом акушерские
КАС, как правило, возникают в короткий промежуток вре-
мени (не более 24–48 ч), чаще непосредственно перед рода-
ми или в раннем послеродовом периоде, следуя практиче-
ски одно за другим (например, ПЭ – отслойка плаценты –
кровотечение – оперативное родоразрешение). Сумма-
ционный эффект этих КАС в отношении воздействия на
систему комплемента, по-видимому, и приводит к чрезмер-
ной активации АПК (так называемому комплементарному
шторму) и развитию аГУС даже у пациенток, не имеющих
мутаций, которые ассоциированы с развитием аГУС [51].
Несмотря на то что действие дополнительных триггеров
является достаточно мощным, чтобы вызвать неудержи-
мую активацию АПК, срок их воздействия непродолжите-
лен для поддержания активности комплемента даже у жен-
щин с дефектом генов системы комплемента. Это позво-
ляет рассчитывать на быстрый эффект комплементблоки-
рующей терапии при ее своевременном начале.

Современные подходы к ведению пациенток 
с аОПП
Ведение больных с аОПП требует содружественной ра-

боты врачей разных специальностей. Необходимы тща-
тельный мониторинг состояния матери и плода, гемодина-
мическая стабилизация, лечение основного заболевания.
Показания к началу заместительной почечной терапии не
отличаются от таковых вне беременности [52].
Крайне важно как можно раньше выявить причину

ОПП с целью выработки тактики дальнейшего ведения па-
циенток. Несмотря на сложность дифференциальной ди-
агностики из-за схожести клинико-лабораторных про-
явлений различных форм ТМА (ПЭ/HELLP, ТТП, аГУС,

КАФС), верификация диагноза крайне важна, поскольку
тактика ведения этих пациенток различна. При тяжелой
ПЭ/HELLP-синдроме основной метод лечения – экстрен-
ное родоразрешение, поскольку пролонгирование бере-
менности сопряжено с высоким риском материнской за-
болеваемости и смертности. Диагнозы аГУС, КАФС, ТТП
не являются показанием к прерыванию беременности, од-
нако требуют как можно более раннего назначения патоге-
нетической терапии [53].
Терапией 1-й линии при установлении диагноза ТМА яв-

ляется свежезамороженная плазма в режимах плазмообме-
на и/или трансфузий, несмотря на опасения ее использова-
ния в акушерской практике. По данным литературы, плаз-
мотерапия оказывается эффективной в 78% случаев, при-
водит к уменьшению выраженности гемолиза, тромбоци-
топении и нарушения функции почек независимо от генеза
ТМА. По данным публикации испанских авторов, прово-
дивших ретроспективное исследование аГУС, ассоцииро-
ванного с беременностью, назначение свежезамороженной
плазмы в режиме плазмообмена (у 17 из 22 обследованных
пациенток) позволило достичь в 47% случаев гематологи-
ческого ответа и в 18% – восстановления функции почек
[50]. В одном из собственных наблюдений при раннем де-
бюте аГУС (23–24 нед) с быстрым развитием полиорганной
недостаточности проводимой в течение 3 дней плазмотера-
пии оказалось достаточно, чтобы нормализовалось число
тромбоцитов и разрешилось ОПП. Продолжение лечения
свежезамороженной плазмой сопровождалось дальнейшей
положительной динамикой состояния пациентки и приве-
ло к прекращению искусственной вентиляции легких, вос-
становлению сознания и функции почек, а затем и к пол-
ной ремиссии заболевания, хотя плод погиб [54]. В других
случаях акушерского аГУС плазмотерапия позволила ста-
билизировать состояние пациенток до верификации диаг-
ноза и начала комплементблокирующей терапии [47, 48].
Несмотря на то что плазмотерапия позволяет сохранить

жизнь, купировать ТМА, она не обеспечивает восстановле-
ние функции почек, в то время как своевременное начало
лечения комплементблокирующим препаратом экулизу-
маб при акушерском аГУС позволяет не только быстро ку-
пировать активность заболевания, но и восстановить
функцию почек. По результатам исследования A.Huerta и
соавт. среди 10 пациенток с акушерским аГУС, которым
была начата терапия экулизумабом (из них 9 уже получали
плазмотерапию, но ответ был недостаточен), у всех был до-
стигнут стойкий гематологический и почечный ответ [50].
Наши собственные данные сопоставимы с данными лите-
ратуры – при анализе ответа (в том числе долгосрочного –
в течение 3,5 года) 23 родильниц на терапию экулизумабом
у подавляющего большинства женщин, которым лечение
было начато в течение недели от дебюта аГУС (10 из 11 па-
циенток), к моменту окончания курса индукционной тера-
пии (через 1 мес от начала) удалось не только нормализо-
вать гематологические показатели, но и полностью восста-
новить функцию почек и других поврежденных органов,
включая печень, головной мозг, легкие и сердце. В тех слу-
чаях, когда терапия экулизумабом начиналась со значи-
тельным опозданием, почечная недостаточность (в том
числе у 3 – терминальная почечная недостаточность) раз-
вилась у всех родильниц этой группы. Результаты исследо-
вания показали, что при раннем, не позднее 2 нед, начале
терапии экулизумабом шансы благоприятного исхода для
матери увеличиваются в 5,33 раза, а шанс восстановить
функцию почек – почти в 50 раз [47].
В настоящее время остается нерешенным вопрос о дли-

тельности лечения экулизумабом. Однозначных рекомен-
даций нет, и решение об отмене препарата, как правило,
принимается индивидуально. В описанном G.Ardissino и
соавт. исследовании с участием 10 пациентов с аГУС в об-
щей популяции, достигших стабильной ремиссии на тера-
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пии экулизумабом, 7 человек смогли успешно прекратить
терапию, в то время как у 3 развился рецидив заболевания
в течение 6 нед после отмены [55]. Наш собственный опыт
свидетельствует о том, что в случае достижения устойчи-
вой ремиссии акушерского аГУС при отсутствии извест-
ных генетических мутаций оправдана попытка отмены
комплементблокирующей терапии.
Также остается открытым вопрос о том, следует ли про-

филактически применять экулизумаб при последующих
беременностях у женщин, перенесших акушерский аГУС.
На сегодняшний день нет никаких конкретных рекоменда-
ций по ведению этих пациенток, так как нельзя предска-
зать течение самой беременности, развитие/отсутствие до-
полнительных КАС. Тем не менее рекомендуется наблю-
дать за этими женщинами очень внимательно на протяже-
нии всей беременности и в течение 3 мес после родов и не-
медленно начинать терапию экулизумабом в случае реци-
дива. Это не официальные рекомендации, а скорее экс-
пертные мнения, которые могут меняться по мере улучше-
ния нашего понимания этой болезни.

Заключение
Таким образом, акушерский аГУС представляет собой

редкое жизнеугрожающее осложнение беременности.
Применение плазмотерапии позволяет изменить прогноз,
сохранить жизнь больной, однако не улучшает почечный
прогноз. Женщины, перенесшие акушерский аГУС, в по-
давляющем большинстве достигают терминальной почеч-
ной недостаточности и остаются на диализе. Применение
экулизумаба позволяет не только достичь стойкой гемато-
логической ремиссии, но и полностью восстановить
функцию почек. Именно поэтому своевременное назначе-
ние комплементблокирующей терапии должно рассмат-
риваться как терапия 1-й линии у пациенток с акушер-
ским аГУС.
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