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О страя жировая печень беременных (ОЖПБ) пред-
ставляет собой редкий клинико-лабораторный

синдром, наблюдающийся в третьем триместре или не-
посредственно после родов. Первое упоминание о дан-
ной патологии печени у женщины, умершей в послеро-
довом периоде, относится к 1857 г. Как самостоятель-
ная нозологическая форма ОЖПБ впервые описана в
1940 г. Н. Sheehan, который назвал заболевание
«острая желтая акушерская атрофия печени» и под-
робно описал его. Летальность при ОЖПБ, согласно
первым сообщениям, составляла 90–100%. По Между-
народной классификации болезней 10-го пересмотра
(МКБ-10) эта патология отнесена в рубрику К-72
«Печеночная недостаточность, не классифицирован-
ная в других рубриках», куда она включена следую-
щими терминами: «Желтая атрофия или дистрофия
печени жировая», «острый жировой гепатоз», «син-
дром Шихана». 

ОЖПБ в общей популяции Великобритании реги-
стрируется с частотой 5 случаев на 100 тыс. беременных
[1], в то время как среди беременных в стационарах ча-

стота ОЖПБ выше и достигает 30 случаев на 100 тыс.
беременных. В одном из индийских госпиталей причи-
ной материнской смертности среди 265 беременных 
за 12-летний период у 23 (8%) были заболевания
печени, ассоциированные с беременностью, из которых
в 17 случаях (6%) диагностировалась ОЖПБ, верифици-
рованная морфологически у 7 [2].

В основе ОЖПБ лежит нарушение метаболизма жир-
ных кислот, содержание которых во время беременно-
сти, особенно в поздние сроки, увеличивается, что фи-
зиологически направлено на обеспечение фетоплацен-
тарного роста. В результате нарушения метаболизма
жирных кислот происходит накопление в материнской
крови и гепатоцитах промежуточных продуктов мета-
болизма, оказывающих повреждающее действие на пе-
чень. Принято считать, что причиной нарушения мета-
болизма жирных кислот митохондриями матери при
ОЖПБ является генетически обусловленный дефицит
длинноцепочечного 3-гидроксиацил-коэнзима А де-
гидрогеназы жирных кислот (англ. аббревиатура
LcHAd – long-chain 3-hydroxyacyl coA dehydrogenase) [3].
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В норме гетерозиготное носительство дефектного гена
у матери не приводит к нарушению β-окисления жир-
ных кислот. Однако если у нее развивается гомозигот-
ный по дефектному гену плод, то на протяжении бере-
менности происходит поступление через плаценту в ор-
ганизм матери токсичных жирных кислот с длинной
цепью и их критическое накопление к концу беремен-
ности, что ведет к повреждению митохондрий гепато-
цитов и поражению печени [4]. Приблизительно 20%
ОЖПБ связаны с дефицитом LcHAd [5]. LcHAd 
является одним из ферментов, участвующих в окис-
лении жирных кислот; он катализирует стадию 
β-окисления митохондриальных жирных кислот, в
которой 3-кетоацил-КоА образуется из 3-гидроксиа-
цил-КоА. У плодов, гомозиготных по дефициту
LcHAd, фетоплацентарная единица не может выпол-
нить этот шаг, поэтому уровни промежуточных про-
дуктов метаболизма жирных кислот увеличиваются и
попадают в материнский кровоток [6, 7]. Поскольку
мать гетерозиготна по дефициту LcHAd, эти длинно-
цепочечные метаболиты могут накапливаться в мате-
ринской крови и гепатоцитах и оказывать токсиче-
ское воздействие на материнскую печень. Однако не
при всех мутациях, приводящих к дефициту LcHAd,
развивается ОЖПБ [8, 9]. Гомозиготная мутация
G1528c, которая превращает аминокислоту 474 из
глутаминовой кислоты в глютамин в белке (e474Q),
по-видимому, является наиболее распространенным
генотипом, связанным с развитием ОЖПБ [6, 10].

Клинико-лабораторная симптоматика ОЖПБ не все-
гда правильно трактуется, и беременные часто направ-
ляются в инфекционные отделения с подозрением на
вирусный гепатит, что замедляет диагностику заболе-
вания.

Между тем своевременная диагностика ОЖПБ пред-
ставляется важной с учетом высокого риска смертности
для матерей (до 20%) и плода (более 20%). Так, из 
57 беременных женщин c ОЖПБ, поступавших за 
30-летний период в инфекционную больницу, леталь-
ный исход наблюдался у 10 (17,5%), а из 60 новорож-
денных погибли 16 (26%) [11]. В процессе диагностиче-
ского поиска при подозрении на ОЖПБ необходима
дифференциальная диагностика с другими гестацион-
ными гепатопатиями (преэклампсия, холестаз бере-
менных, HeLLP-синдром). 

В 2002 г. в акушерском центре Южного Уэльса, го-
роде Суонси были разработаны критерии ОЖПБ, полу-
чившие название Суонси-критерии [12], включающие
широкий спектр клинических симптомов и нарушений
лабораторных показателей. Частота случаев ОЖПБ,
диагностированных на основании Суонси-критериев,
составляет 5 на 100 тыс. родов [13]. 

Суонси-критерии ОЖПБ:
• рвота;
• боли в животе;
• полидипсия/полиурия;
• энцефалопатия;
• гипербилирубинемия (>0,8 мг/дл или >14 мкмоль/л);

• гипогликемия (<72 мг/дл или >4 ммоль/л);
• лейкоцитоз (>11×109/л); 
• повышение уровня аспартатаминотрансферазы (АСТ)

или аланинаминотрансферазы (АЛТ) >42 МЕ/л;
• повышение уровня аммония (>47 мкмоль/л);
• повышение содержания мочевой кислоты (5,7 мг/дл

или >340 мкмоль/л);
• острое почечное повреждение или повышение

уровня креатинина (1,7 мг/дл или >150 мкмоль/л); 
• коагулопатия или протромбиновое время >14 с;
• асцит или увеличение размеров печени, по данным

ультразвукового исследования (УЗИ);
• микровезикулярный стеатоз печени при гистологи-

ческом исследовании.
Количество критериев для диагноза колеблется от 

6 до 9, причем эти критерии пригодны для использова-
ния у женщин без признаков HeLLP-синдрома или
преэклампсии [14]. 

При использовании Суонси-критериев у 24 женщин с
подозрением на заболевания печени, связанные с бере-
менностью, у которых проводилась биопсия печени,
наличие более 6 критериев имело 85% положительную
100% негативную предсказательную ценность морфо-
логически верифицированной (микровезикулярный
стеатоз) ОЖПБ [14]. 

Мы наблюдали беременную с развитием ОЖПБ.
Приводим клиническое наблюдение.

Больная Л. (29 лет, 30 нед беременности) 21 мая 2019 г.
поступила в роддом ГБУЗ «ГКБ им. С.С. Юдина» с жа-
лобами на слабость, сухость во рту, зуд кожных покро-
вов. Беременность первая. По данным анамнеза, на 20-
й неделе беременности отмечено повышение показате-
лей АСТ и АЛТ с дальнейшим нарастанием уровня
печеночных ферментов. Общее состояние удовлетвори-
тельное. Сознание ясное. Кожные покровы обычной
окраски, теплые, влажные, иктеричность склер и ниж-
ней поверхности языка, отеков нет. Тоны сердца звон-
кие, ритмичные. Частота сердечных сокращений – 
78 уд/мин, артериальное давление – 110/70 мм рт. ст.,
частота дыхания – 16 в минуту. Дыхание везикулярное,
хрипов нет. Живот симметричный, увеличен за счет бе-
ременности, мягкий, умеренно болезненный в эпига-
стрии. Печень пальпаторно не определяется. Перито-
неальных симптомов нет. Мочеиспускание свободное.
Симптом поколачивания отрицательный.

Анализ крови: гемоглобин – 109 г/л, эритроциты –
3,8×1012/л, лейкоциты – 11,7×109/л, палочкоядерные
нейтрофилы – 7, сегментоядерные нейтрофилы – 63,
лимфоциты – 25, моноциты – 5.

Анализ мочи: цвет интенсивно желтый, прозрач-
ность неполная, относительная плотность – 1030, рН
мочи – 6,0. Реакция на кровь отрицательная. Белок –
0,31 г/л, нитриты положительные, лейкоциты не обна-
ружены.

Биохимическое исследование крови: глюкоза – 
2,7 ммоль/л, холестерин – 2,3 ммоль/л, общий белок  54 г/л,
мочевина – 1,6 ммоль/л, креатинин – 83 мкмоль/л, 
билирубин – 101 мкмоль/л, прямой – 101 мкмоль/л,
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натрий – 138 ммоль/л, калий – 3,8 ммоль/л, АСТ – 
514 МЕ/л, АЛТ – 879 МЕ/л, лактатдегидрогеназа – 
283 МЕ/л, фибриноген – 2,0 г/л, протромбиновое
время – 23 с, протромбиновый тест по Квику – 52,3, 
антитромбин III – 63,9; Д-димер – 4106.

22.05.2019 произведено кесарево сечение. Первые
преждевременные оперативные роды в головном пред-
лежании на сроке 30 нед маловесным плодом.

На следующий день больная отметила ухудшение об-
щего состояния, сонливость, слабость. Появилась жел-
тушность кожных покровов, усилился кожный зуд. 
В лабораторных анализах отмечено нарастание анемии
до 89 г/л, дальнейшее увеличение уровня АСТ и АЛТ
(1200 МЕ/л и 821 МЕ/л соответственно), снижение об-
щего белка (47 г/л) и альбумина (19,8 г/л), фибрино-
гена (1,45 г/л), антитромбина III (36,3), увеличение
протромбинового времени (35,7 с). УЗИ органов брюш-
ной полости и малого таза: свободная жидкость в
брюшной полости отсутствует. Патологии со стороны
органов брюшной полости не выявлено. Матка распо-
ложена срединно. Контуры четкие, ровные. Содержи-
мое полости матки однородное. Размеры матки: длина
86 мм, ширина 82 мм, переднезадний размер 52 мм.
Свободная жидкость в малом тазу определяется в не-
значительном количестве.

С учетом нарастающих клинико-лабораторных при-
знаков печеночной недостаточности и отсутствия аку-
шерской патологии больная переведена в МКНЦ 
им. А.С. Логинова с диагнозом «острая жировая дис-
трофия печени беременных». По данным дополнитель-
ного обследования, у больной были исключены вирус-
ные гепатиты (А, В, С, Е), болезнь Вильсона–Конова-
лова, аутоиммунный гепатит. Подтвержден диагноз
«острая жировая дистрофия печени беременных высо-

кой биохимической активности».
Лечение больной включало: гепатопротекторы (аде-

метионин, урсодезоксихолевая кислота), гипоазотеми-
ческие средства (орнитин), препараты железа (сульфат
железа в сочетании с аскорбиновой кислотой), слаби-
тельные средства (лактулоза), раствор натрия хлорида,
меглюмина натрия сукцинат. На фоне проводимой те-
рапии отмечено улучшение состояния больной (см. ри-
сунок) в виде уменьшения признаков печеночной энце-
фалопатии, желтухи, астении, улучшения лаборатор-
ных показателей (билирубин, трансаминазы, альбу-
мин, протромбин). По данным катамнеза (через 6 мес
после выписки), состояние больной удовлетворитель-
ное, лабораторные показатели в пределах нормы.

Обсуждение
Данное клиническое наблюдение представляет собой

случай редкой патологии печени у беременных –
ОЖПБ, обозначающейся в отечественной литературе
термином «острая жировая дистрофия печени бере-
менных» или «острая жировая инфильтрация печени
беременных» (К73.8 в МКБ-10). Первые признаки забо-
левания появились, по-видимому, на 20-й неделе бере-
менности в виде цитолитического синдрома (повыше-
ние активности АСТ до 69 МЕ/л с последующим нарас-
танием показателей: 125, 400 и 2000 МЕ/л на 26, 28 и
30-й неделе беременности соответственно). Дальней-
шее течение заболевания в виде нарастания показате-
лей активности трансаминаз и повышения уровня пря-
мого билирубина свидетельствовало о прогрессирова-
нии процесса, в связи с чем были исключены HeLLP-
синдром (отсутствие гемолиза, нормальные показатели
тромбоцитов), вирусные гепатиты. Кроме того, такие
лабораторные показатели, как гипогликемия, сниже-
ние уровня фибриногена, общего белка и альбуминов,
нарушения в системе гемостаза (увеличение протром-
бинового времени, снижение уровня антитромбина III)
не укладывались в рамки гестационного гепатоза бере-
менных и позволяли заподозрить наличие ОЖПБ. 
Основанием для диагностики ОЖПБ явилось наличие 
у больной шести Суонси-критериев ОЖПБ [12]: энце-
фалопатия, гипербилирубинемия, гипогликемия, лей-
коцитоз, повышение активности АЛТ и АСТ, увеличе-
ние протромбинового времени. Кроме того, наличие
гипопротеинемии, гипоальбуминении, снижение уров-
ней холестерина, фибриногена и антитромбина III
также характерно для ОЖПБ [15], хотя они не отно-
сятся к диагностическим Суонси-критериям. Наблю-
дающийся у больной низкий уровень антитромбина III
при наличии других лабораторных маркеров коагуло-
патии (снижение содержания фибриногена, увеличе-
ние протромбинового времени, высокий уровень Д-ди-
мера) представляется ценным признаком отличия
ОЖПБ от HeLLP-синдрома в большинстве случаев. 
Поэтому сочетание гипербилирубинемии с повыше-
нием печеночных трансаминаз и уровнем антитром-
бина III менее 65% при отсутствии альтернативной
причины острой печеночной недостаточности у бере-

Лечение
Родоразрешение, адеметионин, урсодезоксихолевая кислота,

орнитин, меглюмин натрия сукцинат, лактулоза

Боли в животе,
рвота

Билирубин

Д-димер

Антитромбин III

Глюкоза

АСТ, АЛТ

Общий белок

Протромбиновое
время

19 мкмоль/л

467 нг/мл

92%

4,0 ммоль/л

45 МЕ/л, 52 МЕ/л

6,7 г/л

12 с
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Схематичное течение заболевания больной Л.
Schematic representation of the clinical course of the disease in patient L.
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менных может рассматриваться как альтернатива Су-
онси-критериям в диагностике ОЖПБ [16].

Заболевание характеризовалось относительно благо-
приятным течением с хорошим ответом на лечение.
Считавшийся прежде фатальным прогноз ОЖПБ в на-
стоящее время изменился благодаря ранней диагно-
стике, своевременному родоразрешению, активной ин-
фузионной и патогенетической терапии. Однако опи-
саны случаи неблагоприятного течения ОЖПБ с разви-
тием деструктивного панкреатита и летальным исхо-
дом на 6-й день после досрочного родоразрешения [17].

При обсуждении данной патологии следует упомя-
нуть и о состоянии новорожденного. С учетом веро-
ятности гомозиготного носительства генетического де-

фекта у плода было обращено внимание на лаборатор-
ные показатели, свидетельствующие о возможной па-
тологии печени у новорожденного, которые оказались
нормальными. Однако для окончательного заключе-
ния в подобных ситуациях необходимо проведение ге-
нетического исследования. 

Таким образом, данное клиническое наблюдение
свидетельствует о важности диагностики ОЖПБ, кото-
рая может иметь благоприятный прогноз при своевре-
менном распознавании заболевания и адекватной так-
тике ведения больных.
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