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Описан клинический случай одновременного развития двух потенциально опасных для жизни матери и плода ос-
ложнений беременности — HELLP-синдрома и перипартальной кардиомиопатии, которые развились у 34-летней 
беременной в первые сутки после кесарева сечения в сроке 31–32 нед., проведенного в связи с развитием преэклампсии 
тяжелой степени. Предрасполагающими факторами были возраст, шестая беременность. После проведенного в со-
ответствии с диагнозом лечения пациентка выписана в удовлетворительном состоянии под наблюдение гинеколога 
и кардиолога по месту жительства.
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A clinical case of simultaneous development of two potentially life–threatening complications of pregnancy, HELLP syndrome 
and peripartum cardiomyopathy, which developed in a 34-year-old pregnant woman on the fi rst day after cesarean section at 
31–32 weeks due to severe preeclampsia, is described. Predisposing factors were age and sixth pregnancy. After the treatment 
carried out in accordance with the diagnosis, the patient was discharged from the hospital in a satisfactory condition under the 
supervision of a gynecologist and cardiologist at the place of residence.
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Сердечно-сосудистые осложнения, развивающиеся 
примерно у 1–4% беременных, в 10–20% случаев стано-
вятся причиной материнской смертности. Даже в эконо-
мически развитых странах уровень материнской леталь-
ности, связанной с кардиальной патологией, в последние 
годы имеет парадоксальную тенденцию к возрастанию. 
Более половины летальных исходов, обусловленных кар-
диальными причинами, наступают вследствие ишемиче-
ской болезни сердца, перипартальной кардиомиопатии 
и расслаивающей аневризмы аорты. 

Перипартальная кардиомиопатия (ПКМП) достаточ-
но редкое — 1 на 3000–4000 беременностей, — но крайне 
тяжелое заболевание, в большинстве случаев имеющее 
неблагоприятный прогноз, уровень летальности доста-
точно высок и варьирует от 7 до 32%.

Несмотря на обширные исследования, направленные 
на изучение причин ПКМП, в настоящее время принято 

рассматривать это заболевание как кардиальную патоло-
гию неизвестной этиологии.

Согласно определению рабочей группы по изучению 
перипартальной кардиомиопатии Ассоциации по сер-
дечной недостаточности Европейского общества карди-
ологов (ESC), перипартальная кардиомиопатия — это 
«идио патическая кардиомиопатия, представленная сер-
дечной недостаточностью вследствие систолической 
дисфункции левого желудочка (фракция выброса (ФВ) 
< 45%), возникшая в конце беременности или в течение 
нескольких месяцев после родов, если были исключены 
другие причины сердечной недостаточности». 

Диагноз ПКМП является диагнозом исключения. 
К факторам риска развития ПКМП относят возраст 

(наиболее высокую заболеваемость отмечают у беремен-
ных старше 30 лет); беременность в подростковом возрас-
те; количество беременностей и родов (многорожавших 
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женщин относят к группе риска ПКМП); многоплодную 
беременность; гестационную артериальную гипертен-
зию (АГ) (частота гестационной АГ у больных с ПКМП 
колеблется от 8–10 до 43%); преэклампсию, которую диа-
гностируют у 22% пациенток с ПКМП; этническое пред-
ставительство (негроидная раса); плохое питание; дефи-
цит селена; хламидийную и энтеровирусную инфекции, 
длительное лечение агонистами β-адренорецепторов. 
Значение генетической предрасположенности к разви-
тию ПКМП не установлено.

Этиология ПКМП не установлена. В развитии могут 
сыграть роль инфекции, воспаление и аутоиммунные 
процессы, патологический ответ на гемодинамический 
стресс во время беременности, дисбаланс системы про-
лактин-пролактин 16 kDa-катепсин.

Биологически активный пролактин 16 kDа и другие 
факторы, такие как растворимая fms-подобная тирозин-
киназа 1 (sFlt1), могут инициировать и усугублять ПКМП.

Важная роль в инициации и прогрессировании 
ПКМП придается окислительному стрессу, который спо-
собствует расщеплению пролактина на меньшую фор-
му биологически активного субфрагмента пролактина 
16 kDa. 

Клинические проявления ПКМП типичны для сер-
дечной недостаточности.

Ассоциированная с беременностью сердечная недо-
статочность представляет существенные сложности для 
врачей при лечении больных в связи с недостатком дан-
ных доказательной медицины.

Одним из тяжелейших осложнений гестоза являет-
ся HELLP-синдром. Название расстройства образовано 
первыми буквами терминов, определяющих ключевые 
проявления заболевания: H — hemolysis (гемолиз), EL — 
elevated liver enzymes (повышение активности печеноч-
ных ферментов), LP — low level platelet (тромбоцитопе-
ния). Хотя в последние годы HELLP-синдром наблю-
дается нечасто, он в 4–12% случаев осложняет течение 
тяжелых гестозов и при отсутствии адекватного лечения 
отличается высокими показателями материнской и дет-
ской смертности. 

На сегодняшний день этиология и патогенез рас-
стройства окончательно не определена. Предложено 
более 30 теорий возникновения этой острой патологии. 
В числе наиболее частых причин заболевания называют:

• иммунные и аутоиммунные нарушения. В крови па-
циенток отмечается депрессия B- и T-лимфоцитов, 
определяются антитела к тромбоцитам и эндоте-
лию сосудов. Уменьшено соотношение в паре про-
стациклин/тромбоксан;

• генетические аномалии. Основой для развития син-
дрома может стать врожденная несостоятельность 
ферментных систем печени, что повышает чувстви-
тельность гепатоцитов к действию повреждающих 
факторов, возникающих при аутоиммунном ответе. 
У ряда беременных также отмечаются врожденные 
нарушения свертывающей системы;

• уменьшение выработки простациклина на фоне 
ауто иммунной реакции, возникшей вследствие воз-

действия антител на клеточные элементы крови 
и эндотелий.

Накопленные данные свидетельствуют, что ключе-
вым этапом формирования HELLP-синдрома является 
эндотелиальная дисфункция. В результате повреждения 
эндотелия и активации воспалительного ответа проис-
ходит активация процессов свертывания крови с разви-
тием коагулопатии, усиления потребления тромбоцитов, 
формирования тромбоцитарно-фибриновых микротром-
бов.

Параллельно с повреждением эндотелия возникает 
спазм сосудов, провоцирующий механическое и гипо-
ксическое разрушение эритроцитов, которые проходят 
через спазмированное сосудистое русло и подвергаются 
активной атаке антител.

Нарушение кровотока во внутрипеченочных сосудах 
из-за отложения в них фибрина и развитие гипоксии при-
водят к дегенерации гепатоцитов и появлению маркеров 
цитолитического синдрома (увеличение уровня пече-
ночных ферментов) и синдрома печеночно-клеточной 
недостаточности (снижение белоксинтезирующей функ-
ции, уменьшение синтеза факторов свертывания крови, 
что приводит к развитию кровоточивости).

Группу риска составляют светлокожие беременные 
старше 25 лет с выраженными соматическими расстрой-
ствами. С каждой последующей беременностью вероят-
ность развития заболевания возрастает, особенно если 
речь идет о вынашивании двух и более плодов.

Клинически HELLP-синдром обычно возникает в III  
триместре беременности на 33–35-й неделе. В 30% слу-
чаев он развивается на 1–3-и сутки после родов во вре-
мя максимального ответа после «гормональной бури». 
Клиниче с кая картина развивается по нарастающей, 
возможно, скачкообразно. У 15% больных HELLP-
синдромом в начале заболевания не регистрируется ар-
териальная гипертензия.

Крайне редким наблюдением является одновремен-
ное развитие ПКМП и HELLP-синдрома. В доступной 
нам литературе мы нашли лишь одну работу, в которой 
сообщалось о развитии у 39-летней беременной в III три-
местре HELLP-синдрома и ПКМП.

Целью демонстрации клинического наблюдения яв-
ляется необходимость информирования более широкого 
круга врача, прежде всего кардиологов, терапевтов, ре-
аниматологов, о возможности одновременного развития 
у одной беременной двух различных по патогенезу ос-
ложнений, каждое из которых само по себе сопровожда-
ется высоким риском смерти для беременной женщины 
и плода.

В качестве примера приводим собственное клини-
ческое наблюдение. Больная М., 34 года, поступила в ре-
анимационное отделение Республиканской клинической 
больницы скорой медицинской помощи 02.08.2022 г. в экс-
тренном порядке с диагнозом «Острая почечная недоста-
точность. Первые сутки после операции кесарева сечения 
по поводу тяжелой преэклампсии при сроке 31–32 нед.».

При поступлении предъявляла жалобы на резкую об-
щую слабость, боль в эпигастральной области, тошноту, 
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рвоту, отеки на нижних конечностях, одышку в покое, 
боли в межлопаточном пространстве.

В анамнезе: беременность шестая, роды шестые. Со 
слов больной, все беременности протекали без осложне-
ний. Во время первой беременности отмечалось перио-
дическое повышение артериального давления. В даль-
нейшем цифры артериального давления оставались 
в пределах нормы.

Настоящее ухудшение отмечает с 29.07.2022 г., когда 
стала отмечать диарею до 6–7 раз в сутки, тошноту, не-
однократную рвоту. Ухудшение состояния сама больная 
связывала с пищевой токсикоинфекцией, так как накану-
не поела арбуз, за медицинской помощью не обращалась.

Однако в дальнейшем состояние прогрессивно ухуд-
шалось, появились одышка в покое, которая усиливалась 
в горизонтальном положении, а также отеки на ногах 

и 01.08.2022 г. была экстренно госпитализирована в род-
дом № 2, где была диагностирована преэклампсия тяже-
лой степени и проведено кесарево сечение при сроке 31–
32 нед. беременности.

В послеоперационном периоде состояние прогрес-
сивно ухудшалось, и больная была переведена в реани-
мационное отделение.

При осмотре в реанимационном отделении в созна-
нии, контакту доступна. Температура тела 37 °С.

Объективно: больная вялая; кожные покровы блед-
ные, сухие, тургор сохранен, сыпи нет. Дыхание само-
стоятельное с подачей увлажненного кислорода через 
аппарат Боброва 5 л/мин. Число дыхательных движе-
ний 18–20 в минуту. 

Перкуторно над легочными полями определяется ле-
гочный звук, в нижних отделах с двух сторон на ограни-

Рис. 1. ЭКГ при поступлении
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ченном участке отмечается некоторое укорочение перку-
торного звука. Здесь же при аускультации дыхание ослаб-
ленное, хрипов нет. Над остальными участками легочной 
ткани выслушивается везикулярное дыхание. Тоны серд-
ца при аускультации ясные, шумов нет, ритм правильный. 
Частота сердечных сокращений 110 в минуту. Артериаль-
ное давление 140/100 мм рт. ст. Обе половины живота рав-
номерно участвуют в акте дыхания. При пальпации жи-
вот мягкий, умеренно болезнен в области операционной 
раны. Перитонеальных симптомов нет. Печень выступает 
из-под края реберной дуги на 3–4 см, край ровный, при 
пальпации болезненный. Селезенка не пальпируется.

Общий анализ крови от 02.08.2022 г.: Hb — 117 г/л, 
эритроциты — 3,77 × 1012/л, гематокрит — 32,5%, лейко-
циты — 17,8 × 109/л, тромбоциты — 68 × 109/л.

Общий анализ мочи от 02.08.2022 г.: плот-
ность — 1025, белок — ++, лейкоциты — +, кетоновые 
тела — отриц.

Биохимический анализ крови от 02.08.2022 г.: 
АСТ — 302 ЕД/л, АЛТ — 296 ЕД/л, ЛДГ — 817 ЕД/л, общий 
белок — 48 г/л, альбумин — 28,1 г/л, С-реактивный бе-
лок — 309 мг/л, билирубин общий — 12,14 мкмоль/л, глю-
коза крови — 4,6 мммоль/л, креатинин — 291,0 мкмоль/л, 
мочевина — 17,0 ммоль/л, амилаза крови — 41 ЕД/л, 
фибриноген — 4,54 г/л, АЧТВ — 29,8 сек., D-димер — 
1,45 мкг/FTU/мл.

R-графия органов грудной клетки от 02.08.2022 г.: на 
цифровой рентгенограмме органов грудной клетки, вы-
полненной лежа, отмечается неравномерное понижение 
пневматизации легочных полей (в средних и нижних 
отделах), возможно, за счет наличия выпота в синусах. 
Легочный рисунок сгущен, деформирован. Слева диа-
фрагма не четко визуализируется.

Ультразвуковое исследование легких от 02.08.2022 г.: 
на момент осмотра в плевральных полостях визуа-
лизируется жидкость в плевральных полостях: спра-
ва — 470 мл, слева — 270 мл.

ЭКГ от 02.08.2022 г. представлена на рис. 1. Ишемия 
в отведении aVL.

ЭхоКГ от 03.08.2022 г.: аорта — 27 мм, левое пред-
сердие — 29 × 48 мм, правое предсердие — 34 × 42 мм, 
правый желудочек — 19 мм, межжелудочковая перего-
родка — 9 мм, задняя стенка левого желудочка — 10 мм, 
конечный диастолический объем левого желудочка 
(КДО) — 96 мл, конечный систолический объем левого 
желудочка (КСО) — 64 мл, ударный объем левого желу-
дочка — 31 мл, ФВ — 33%. Аортальный, митральный, 
трикуспидальный клапаны без особенностей. Отмеча-
ются диффузный гипокинез миокарда левого желудочка, 
гипокинез/акинез переднебоковой стенки левого желу-
дочка. Систолическое давление в легочной артерии 45–
47 мм рт. ст. Нижняя полая вена не расширена, спадает 
до 40%. В плевральных полостях визуализируется гипо-
эхогенная полоска толщиной до 1,5 см справа и до 2,5 см 
слева. В перикарде жидкости нет.

Заключение: диффузный гипокинез миокарда левого 
желудочка. Гипокинез/акинез передней, переднебоковой 
стенки миокарда левого желудочка, межжелудочковой 

перегородки. Глобальная сократительная функция лево-
го желудочка снижена (ФВ 33%). Легочная гипертензия. 
Выпот в плевральных полостях.

УЗИ органов брюшной полости от 02.08.2022 г. 
Печень:  левая доля — толщина 63 мм, контуры ров-
ные, эхоструктура умеренно диффузно уплотнена, не-
однородная. В 4-м сегменте правой доли печени визу-
ализируется капиллярная гемангиома 12,5 мм. Эхо-
генность повышена. Сосудистый рисунок сохранен. 
Внутрипеченочные протоки не расширены. Воротная 
вена — 9,00 мм.

Поджелудочная железа: головка — 24 мм, 
тело — 15,6 мм, хвост — 18 мм, контуры ровные, эхо-
структура умеренно диффузно уплотнена, эхогенность 
повышена.

Брюшная аорта — 16 мм.
Селезенка: размеры 100 × 36 мм, контуры ровные, 

эхоструктура однородная, эхогенность — норма. Селезе-
ночная вена – 5,0 мм.

Заключение: ультразвуковые признаки умеренных 
диффузных изменений печени. Капиллярная гемангиома 
печени. Умеренные диффузные изменения поджелудоч-
ной железы.

УЗИ почек от 02.08.2022 г. Правая почка — располо-
жение типичное, размеры 137 × 52 мм, толщина паренхи-
мы 16 мм, эхогенность паренхимы повышена, структура 
однородная, визуализируется симптом выделяющихся 
пирамидок. Чашечно-лоханочный комплекс уплотнен, 
расширен, лоханка 15 мм. Конкременты не визуализиру-
ются.

Левая почка — расположение типичное, разме-
ры 120 × 52  мм, толщина паренхимы 13 мм, эогенность 
паренхимы повышена, структура однородная, визуали-
зируется симптом выделяющихся пирамидок. Чашечно-
лоханочный комплекс уплотнен, не расширен. Конкре-
менты не визуализируются.

Заключение: УЗ-признаки хронического пиелонефри-
та. Увеличение размеров правой почки. Пиелокалиэкта-
зии справа.

Консультация нефролога от 02.08.2022 г. Заключе-
ние: острое почечное повреждение, стадия олигурии. 
Интоксикационный синдром. Преэклампсия в послеро-
довом периоде. Первые сутки после кесарева сечения при 
сроке 31–32 нед. Токсический гепатит.

На основании жалоб, анамнеза, данных клинико-
инструментального обследования был выставлен диа-
гноз: «состояние после кесарева сечения в сроки 31–32 
нед. по поводу преэклампсии тяжелой степени. HELLP-
синдром. Перипартальная кардиомиопатия. Легочная 
гипертензия. Хроническая сердечная недостаточность 
IIА ст., III ФК по NYHA».

Проводилось лечение: меропенем 2,0 г в/в, ме-
трогил 100,0 мл в/в 3 раза в день, окситоцин 1,0 мл 
в/м 3 раза в день, 20% альбумин 100,0 мл в/в 1 раз в день, 
клексан 0,4 мл п/к 2 раза в день, реамберин 500,0 мл 
в/в 1 раз в день, лазикс 40 мг в/в 1 раз в день, бисопро-
лол 2,05 мг 1 раз в день, бромокриптин 1,25 мг 2 раза 
в день, самеликс 400,0 мл в/в 1 раз в день.
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На фоне проводимого лечения состояние больной 
стабилизировалось, что нашло свое подтверждение в от-
сутствии жалоб, значительном улучшении лаборатор-
ных показателей.

Общий анализ крови от 10.08.2022 г.: Hb — 103 г/л, 
эритроциты — 3,34 × 1012/л, гематокрит — 31,6%, лейко-
циты — 7,9 × 109/л, тромбоциты — 437  109/л.

Общий анализ мочи от 10.08.2022 г.: плот-
ность 1021, белок — +, лейкоциты — 4–5 в поле зрения, 
кетоновые тела — отриц.

Биохимический анализ крови от 10.08.2022 г.: общий 
белок — 53,1 г/л, АСТ — 21,8 ЕД/л, АЛТ — 19,1 ЕД/л, 
альбумин — 28,1 г/л, С-реактивный белок — 34,6 мг/л, 
билирубин общий — 2,1 мкмоль/л, глюкоза кро-
ви — 4,39 мммоль/л, креатинин — 109,6 мкмоль/л, мочеви-
на — 5,11 ммоль/л, фибриноген — 4,13 г/л, АЧТВ — 25,5 с. 

ЭхоКГ от 11.08.2022 г.: КДО — 95 мл; КСО — 41 мл; 
ФВ 36%; систолическое давление в легочной арте-
рии — 32 мм. рт. ст. Нижняя полая вена — 1,6 см, колла-
бирует менее 50%. 

Рис. 2. ЭКГ перед выпиской из стационара

I

V1

II

V2

III

V3

aV

V6

aVL

V5

aVR

V4

Клиническая медицина. 2022;100(11–12)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-11-12-555-560
Заметки и наблюдения из практики



560

ЭКГ от 10.08.2022 г. представлена на рис. 2. Нет ише-
мических изменений.

Таким образом, представленное клиническое наблю-
дение свидетельствует, во-первых, о возможности одно-
временного наличия сразу двух таких редких, но в то же 
время прогностически крайне неблагоприятных ослож-
нений, как перипартальная кардиомиопатия и HELLP-
синдром, а, во-вторых, своевременная диагностика 
и адекватное лечение позволили добиться у наблюдае-
мой пациентки выраженного клинического эффекта.
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