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В работе представлено редкое клиническое наблюдение пациентки 39 лет с конечной стадией гипертро-
фической обструктивной кардиомиопатии, тромбозом левого желудочка, сердечной недостаточностью
в стадии декомпенсации после лечения репродуктивной дисфункции методом экстракорпорального оп-
лодотворения на ранних сроках после родоразрешения. По данным магнитно-резонансной томографии
сердца с контрастированием диагностировано значимое снижение минутного объема, сердечного ин-
декса, объем фиброзно-измененного миокарда составил 51%. Пациентке была подобрана консерватив-
ная терапия, направленная на компенсацию хронической сердечной недостаточности, лизис тромба в
левом желудочке и профилактику повторного тромбообразования с положительным эффектом от про-
водимой терапии.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: гипертрофическая кардиомиопатия; сердечная недостаточность; экстракорпораль-
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A 39-year-old woman was admitted to an end – stage hypertrophic obstructive cardiomyopathy, left ventricular
thrombosis, heart failure, after pregnancy, induced in vitro fertilization and baby born. Contrast magnetic reso-
nance image revealed low left ventricular minute volume, the percent of myocardial fibrosis was 51%. The patient
was treated with a therapeutic dose of anticoagulants with positive dynamics.
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Введение

Гипертрофическая кардиомиопатия

(ГКМП) – аутосомно доминантное заболе-

вание, характеризующееся мутациями ге-

нов, кодирующих различные компоненты

саркомера, что в свою очередь приводит

к гипертрофии кардиомиоцитов, дезорга-

низации миокардиальных волокон, разви-

тию диффузного фиброза миокарда и дис-

плазии интрамуральных артериол [1–3].

Гипертрофическая кардиомиопатия зани-

мает ведущее место среди первичных форм

кардиомиопатий, распространенность за-

болевания составляет 0,2–0,5% среди

взрослого населения.

По данным литературы, развитие ко-

нечной, или терминальной, стадии заболе-

вания встречается в 2,4–15% случаев [4].

Эта стадия характеризуется ремоделирова-

нием левого желудочка с последующим на-

рушением его систолической функции

(фракция выброса менее 50%) и обычно

связана с гемодинамической декомпенса-

цией и неблагоприятным прогнозом [5, 6].

Сегодня одним из распространенных

методов лечения репродуктивной дис-

функции, позволяющим бесплодным па-

рам иметь детей, является экстракорпо-

ральное оплодотворение (ЭКО). Несмотря

на достигнутые успехи в репродуктологии,

процедура ЭКО связана с повышенным

риском развития венозных тромбозов

и тромбоэмболий легочной артерии в пер-

вом триместре беременности, что является

основной причиной летальности среди бе-

ременных женщин [7]. На сегодняшний

день в литературе имеются единичные со-

общения о развитии острых артериальных

тромбозов после ранее перенесенной про-

цедуры ЭКО, большинство сообщений ка-

сается тромбоза каротидных артерий и эм-

болии сосудов головного мозга [8–10]. Па-

тогенез развития острых артериальных

и венозных тромбозов среди этой группы

до конца не изучен. В ряде работ имеются

данные о том, что такая повышенная

склонность к тромбообразованию, вероят-

нее всего, связана с высокими концентра-

циями эстрогенов и выработкой вазоак-

тивных веществ на фоне гиперстимуляции

яичников, что в свою очередь приводит

к повышению проницаемости сосудистой

стенки, задержке жидкости тканями, гемо-

концентрации с последующим тромбооб-

разованием [11, 12].

Описание случая

Пациентка М., 39 лет, масса тела 51 кг,

рост 162 см, индекс массы тела 19,43 кг/м2.

Впервые диагноз гипертрофической обст-

руктивной кардиомиопатии был установ-

лен в возрасте 13 лет (в 1989 г.) в НЦССХ

им. А.Н. Бакулева. На тот момент было ре-

комендовано динамическое наблюдение,

показаний для оперативного лечения не

выявлено ввиду отсутствия клинических

проявлений хронической сердечной недо-

статочности, выраженной обструкции на

выводном отделе левого желудочка и хоро-

шего самочувствия пациентки. В последу-

ющем пациентка за медицинской помо-

щью не обращалась, медикаментозно не

лечилась ввиду хорошего самочувствия.

В возрасте 32 лет пациентка вышла за-

муж, после нескольких неудачных попы-

ток забеременеть был поставлен диагноз

бесплодие. В анамнезе семь попыток экс-

тракорпорального оплодотворения. Две

последние попытки на фоне гормональной

стимуляции; седьмая попытка (в ноябре

2014 г.) – удачная. В плане подготовки к бе-

ременности было проведено обследование,

исключившее наличие антифосфолипид-

ного синдрома (волчаночный антикоагу-

лянт, антитела к кардиолипину IgG и IgM,

антитела к бета-2-гликопротеину 1 отрица-

тельные) и нарушения со стороны сверты-

вающей системы крови (антитела к белку

С, S, тромбомодулину, D-димер, уровень

фибриногена и количество тромбоцитов

соответствовали нормальным значениям).

До момента наступления беременности па-

циентка была обследована кардиологом по

месту жительства. С учетом отсутствия жа-

лоб, симптомов сердечной недостаточности,
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жизнеугрожающих нарушений ритма по

данным холтеровского мониторирования

(пиковый градиент систолического давле-

ния на выводном отделе левого желудочка

составлял 40 мм рт. ст.), противопоказаний

к планированию беременности выявлено

не было. Беременность протекала нормаль-

но на фоне приема прогестерона 300 мг/сут

и дидрогестерона 20 мг/сут в течение 9 мес,

а также подкожного введения эноксапари-

на в дозе 2000 анти-Xa МЕ/0,2 мл 2 р/сут

в качестве профилактики развития тром-

бозов, учитывая мощную гормональную

терапию. Прибавка в весе во время бере-

менности 9 кг. Родоразрешение в срок ке-

саревым сечением в областном роддоме по

месту жительства.

С 1-х суток после родов был отменен

эноксапарин. Со слов пациентки, с 3-х су-

ток обратила внимание на появление

одышки и отеков на ногах. На 6-е сутки

была выписана из роддома. На 8-е сутки

после родов госпитализирована в НЦССХ

им. А.Н. Бакулева в связи с нарастающими

симптомами сердечной недостаточности.

При осмотре обращали на себя внимание:

снижение веса до 42 кг (вес до беременно-

сти 51 кг), кожные покровы бледные с низ-

ким тургором, асцит, отеки до нижней

трети голеней. На электрокардиограмме

регистрировался синусовый ритм, наруше-

ний ритма и проведения не выявлялось.

На рентгенограмме грудной клетки наблю-

далось увеличение всех отделов сердца,

кардиоторакальный индекс составил 68%,

двусторонний гидроторакс.

По данным эхокардиографии (ЭхоКГ)

отмечалась дилатация левого желудочка

(конечный диастолический объем левого

желудочка 129 мл), недостаточность мит-

рального клапана II степени за счет пе-

реднесистолического движения передней

митральной створки и нарушения коап-

тации створок, а также дилатации его

фиброзного кольца (диаметр 36 мм), уме-

ренная недостаточность трехстворчатого

клапана, обусловленная дилатацией фиб-

розного кольца (диаметр 40 мм), фракция

выброса левого желудочка на момент гос-

питализации составила 38%, градиент сис-

толического давления на выводном отделе

левого желудочка 5–10 мм рт. ст. На вер-

хушке левого желудочка визуализировался

тромб размерами 26×39 мм без признаков

флотации. Данных, свидетельствующих

о тромбозе магистральных сосудов, не по-

лучено. 

Результаты магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ) сердца с контрастирова-

нием: минутный объем 3,0 мл/мин, сердеч-

ный индекс 2,1 л/мин/м2, объем фиброзно-

измененного миокарда составил 51%,

также было подтверждено наличие тромба

в полости левого желудочка (рис. 1). Пока-

затели кардиореспираторного нагрузочного

теста также подтверждали тяжесть состоя-

ния пациентки; значения пикового потреб-

ления кислорода составило 11,1 мл/кг/мин,

что свидетельствовало о неблагоприятном

прогнозе течения заболевания [13].

Учитывая тот факт, что родоразрешение

проводилось в другом медицинском уч-

реждении (родильный дом Ставропольско-

го края), мы не имели данных о состоянии

свертывающей системы крови до родов

и в раннем периоде после родоразреше-

ния. На момент поступления в наш Центр

в лабораторных данных обращало на себя

внимание повышение уровня мозгового

натрийуретического пептида до 896,3 пг/мл,

D-димер 2869 нг/мл, международное нор-

мализованное отношение (МНО) 1,25, фиб-

риноген 5,51 г/л. Пациентке назначена

консервативная терапия, направленная на

компенсацию хронической сердечной

недостаточности: диуретики, ингибиторы

ангиотензинпревращающего фермента,

спиронолактон, бета-адреноблокаторы.

В течение 2 сут проводили непрерывную

инфузию гепарина в дозе 30 тыс. ЕД в сут-

ки с последующим переходом на энокса-

парин в дозе 5000 анти-Xa МЕ/0,2 мл под-

кожно 2 р/сут. Со 2-х суток к терапии

добавлен варфарин, доза препарата титро-

валась до достижения целевых значений

МНО в пределах 2,5–3,0.

Клинические случаи
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На фоне проводимого лечения наблю-

далась положительная динамика в виде

регресса симптомов хронической сер-

дечной недостаточности. При контроль-

ном ЭхоКГ-исследовании – увеличение

фракции выброса левого желудочка до

46%, однако не было отмечено положи-

тельной динамики в отношении умень-

шения размеров тромба левого желудоч-

ка. Уровень D-димера на момент выписки

составил 1078 нг/мл, натрийуретического

пептида – 605 пг/мл, что свидетельство-

вало о положительной динамике на фоне

проводимой медикаментозной терапии.

На 9-е сутки пациентка была выписана из

стационара с рекомендациями продол-

жить консервативную терапию диурети-

ками, ингибиторами ангиотензинпре-

вращающего фермента, антагонистами

альдостерона (эплеренон), непрямыми

антикоагулянтами, в случае частых де-

компенсаций хронической сердечной не-

достаточности – решить вопрос о поста-

новке в «лист ожидания» на транспланта-

цию сердца.

При контрольном обследовании через

1 мес тромбы в полости левого желудочка по

данным эхокардиографического исследо-

вания и МРТ сердца с контрастированием

не визуализировались (рис. 2). Еще через

1 мес уровень D-димера составил 23,4 пг/мл,

что соответствует нормальным значениям.

Отмечался регресс симптоматики хрониче-

ской сердечной недостаточности в виде

уменьшения одышки, увеличения толе-

рантности к физическим нагрузкам, нор-

мализации сна и аппетита. Фракция вы-

броса левого желудочка сердца достоверно

не увеличилась в сравнении с показателя-

ми на момент выписки пациентки.

Обсуждение

В литературе имеется ограниченное

число сообщений о течении беременности

у больных с гипертрофической кардиомио-

патией [14], большинство из которых сооб-

щают о хорошей переносимости и вына-

шивании беременности при правильном

мультидисциплинарном ведении пациен-

ток [15, 16]. Однако мы не нашли сообще-
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Рис. 1. Магнитно-резонансная томография в 2-камерной плоскости:

а – тромб в верхушке левого желудочка (указан стрелкой); б – отсроченное контрастирование. Фиброз миокарда лево-
го желудочка (толстая стрелка), тромб на верхушке левого желудочка (тонкая стрелка)

а б



ний об индукции беременности методом

ЭКО у данной группы пациенток.

Развитие тромбозов на фоне гиперсти-

муляции яичников во время ЭКО встреча-

ется в 0–2% случаев и является жизнеугро-

жающим состоянием. Патогенез тромбо-

образования до конца не изучен. В ряде

работ имеются предположения, что акти-

вация овариального ренин-ангиотензино-

вого каскада приводит к повышению про-

ницаемости капилляров и, как следствие,

к гиповолемии и гемоконцентрации [17].

В свою очередь гемоконцентрация активи-

рует каскад коагуляции, повышение уров-

ня антитромбина III и тромбоцитов, что

может привести к последующему образова-

нию тромбов. Синдром гиперстимуляции

яичников – ятрогенное состояние, в осно-

ве которого лежит ответ яичников на экзо-

генное введение препаратов-индукторов

овуляции. Н. Kodama et al. показали, что

повышение таких маркеров тромбообразо-

вания, как антитромбин III, D-димер,

плазменный альфа-2-антиплазминовый

комплекс, сохраняются в течение длитель-

ного времени, даже при разрешении кли-

нических проявлений синдрома гиперсти-

муляции яичников [18].

С другой стороны, наличие в анамнезе

диагноза гипертрофической обструктив-

ной кардиомиопатии исходно являлось ри-

ском декомпенсации заболевания на фоне

беременности и гормональной гиперсти-

муляции. В данном случае такие факторы

риска тромбообразования, как протеин C,

S-протеин, фактор V Лейден и дефицит ан-

титромбина, исходно не были оценены.

Ведение всего срока беременности на фоне

мощной гормональной терапии исходно

предполагало возможность развития тром-

боза, даже при отсутствии нарушений со

стороны свертывающей системы крови.

Профилактика тромбоза проводилась низ-

комолекулярным гепарином и являлась

эффективной, однако после родоразреше-

ния пациентке была отменена гормональ-

ная терапия и прием непрямых антикоагу-

лянтов. Можно предположить, что на фоне

послеродовой травмы, отмены медикамен-

тозной терапии, а также декомпенсации

основного заболевания у пациентки раз-

вился тромбоз левого желудочка. Данный

Клинические случаи
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Рис. 2. Магнитно-резонансная томография в 2-камерной плоскости через 1 мес после выписки.
Тромб на верхушке левого желудочка не визуализируется: 

а – кино-режим; б – отсроченное контрастирование. Фиброз миокарда

а б



случай является примером, когда беремен-

ность, индуцированная ЭКО на фоне ги-

перстимуляции яичников, привела не

только к развитию конечной стадии гипер-

трофической кардиомиопатии, но и яви-

лась причиной тромбообразования в левом

желудочке.

В настоящее время срок наблюдения со-

ставляет 6 мес, пациентка продолжает при-

нимать медикаментозную терапию направ-

ленную на лечение хронической сердечной

недостаточности, а также антикоакулянты

с целью профилактики повторных тромбо-

зов; через 3 мес наблюдения варфарин был

заменен на прямой ингибитор фактора Ха

ривароксабан в дозе 20 мг/сут.

Конфликт интересов

Конфликт интересов не заявляется.
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