
Вестник КРСУ. 2023. Том 23. № 94

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА / CLINICАL MEDICINE

УДК 616.124.2-008.63(048.8)
DOI: 10.36979/1694-500X-2023-23-9-4-15

ПЕРИПАРТАЛЬНАЯ	КАРДИОМИОПАТИЯ	 
(Обзор	литературы)

М.А. Аббасова, А.Р. Рустамбекова, А.М. Норузбаева 

Аннотация. Перипартальная кардиомиопатия представляет собой относительно редкое, но жизненно угрожающее 
состояние, сопровождаемое дисфункцией левого желудочка, которое развивается к концу беременности или в течение 
первых нескольких месяцев послеродового периода. В настоящем обзоре освещены эпидемиологические данные, 
этиопатогенез, клинические проявления данной нозологии после систематического сбора и анализа современной 
литературы. Обсуждается значение маркеров в развитии перипартальной кардиомиопатии: 16 кDа-фрагмент пролактина, 
miR-146a, растворимая Fms-подобная тирозинкиназа 1, PlGF, VEGF, релаксин-2, а также роль оксидативного стресса  
и генетической предрасположенности. Особое внимание уделено последним рекомендациям по тактике ведения пациенток, 
с учетом их возможного неблагоприятного влияния на плод и лактацию, сроки лечения и последующий прогноз жизни.
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ПЕРИПАРТАЛДЫК	КАРДИОМИОПАТИЯ 
(Адабияттарга	сереп	салуу)

М.А. Аббасова, А.Р. Рустамбекова, А.М. Норузбаева 

Аннотация. Перипарталдык кардиомиопатия ‒ бул кош бойлуулуктун аягында же төрөттөн кийинки алгачкы бир нече 
айдын ичинде пайда болгон сол карынчанын дисфункциясы менен коштолгон салыштырмалуу сейрек кездешүүчү, 
бирок өтө коркунучтуу абал. Бул сереп салууда эпидемиологиялык маалыматтар, этиопатогенез, азыркы адабияттарды 
системалуу чогултуу жана аларга талдоо жүргүзүүдөн кийин бул нозологиянын клиникалык көрүнүштөрү чагылдырылган. 
Перипарталдык кардиомиопатиянын өнүгүшүндө маркерлердин мааниси талкууланат: 16 кDа-пролактин фрагменти,  
miR-146a, эрий турган Fms-сыяктуу тирозинкиназа 1, PlGF, VEGF, релаксин-2, ошондой эле оксиданттык стресстин жана 
генетикалык ыктуулуктун ролу. Түйүлдүккө жана лактацияга, дарылоо мөөнөтүнө жана кийинки жашоосуна мүмкүн 
болгон терс таасирин эске алуу менен бейтаптарды дарылоо тактикасы боюнча акыркы сунуштарга өзгөчө көңүл бурулат.

Түйүндүү сөздөр: перипарталдык кардиомиопатия; сол карынчанын дисфункциясы; кош бойлуулук; төрөттөн кийинки 
мезгил; miR-146a; 16 кDа- пролактиндин фрагменти; эрий турган Fms-сыяктуу тирозинкиназа 1; PlGF; VEGF; релаксин-2; 
бромокриптин; оксидативдик стресс; лактация.

PERIPARTUM CARDIOMYOPATHY 
(Literary review)

M.A. Abbasova, A.R. Rustambekova, A.M. Noruzbaeva 

Abstract. Peripartum cardiomyopathy is a relatively rare condition. However it carries a risk to life due to dysfunction of left 
ventricular. It tends to develop in the end of pregnancy or in the first few months of postpartum period. This review highlights the 
epidemiological data, etiopathogenesis, clinical manifestations of this nosology after a systematic collection and analysis of modern 
literature. There is discussion about significance of the following markers: 16 kDa prolactin fragment, miR-146a, soluble Fms-like 
tyrosine kinase 1, PIGF, VEGF, relaxin-2, as well as the role of oxidative stress and genetic predisposition. Specific attention is paid 
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to the latest recommendations of managing patients. This includes the role of possible negative effects on fetus, lactation, treatment 
time and future health state. 

Keywords: peripartum cardiomyopathy; left ventricular dysfunction; pregnancy; postpartum period; miR-146a; 16 kDa prolactin 
fragment; soluble Fms-like tyrosine kinase; PIGF; VEGF; relaxin-2; bromocriptine; oxidative stress; lactation.

Актуальность. Беременные женщины 
и роженицы еще со времен древности считаются 
особой группой населения, здоровье которых – 
одна из первостепенных задач государства. Во 
всех странах мира большое внимание уделяется 
системе охраны материнства и детства, что явля-
ется приоритетным направлением в медицине, 
а потому заболевания, возникшие во время пе-
рипартального периода, должны быть своевре-
менно и правильно диагностированы для после-
дующего адекватного лечения. В нашем обзоре 
мы постарались собрать и обобщить последние 
публикации и данные медицинской литературы, 
предоставить краткий экскурс касательно одной 
из таких грозных патологий, затрагивающих бу-
дущих и новоиспеченных матерей, как перипар-
тальная кардиомиопатия.

История	 возникновения. В литературе 
первое описание возникновения сердечной не-
достаточности (СН) в перипартальный (от лат. 
peri – около, parturient – относящийся к беремен-
ности, родам) период приводится еще в XIX ве- 
ке в работах Рудольфа Вирхова и других ис-
следователей, а сама перипартальная кардио- 
миопатия (ПКМП) как одна из форм кардио-
миопатий опубликована в г. Новом Орлеане 
(США) в 1937 г. B. Gouley и соавт. [1]. Данный 
синдром оставался малоизученным до 1971 го-
да, после чего Demakis и соавт. [2] представили 
данные 27 пациенток с развитием СН в перипар-
тальный период, вследствие чего в последую- 
щем впервые был введен термин «peripartum 
cardiomyopathy» – ПКМП [3].

Согласно определению Европейского об-
щества кардиологов (ESC), «перипартальная 
кардиомиопатия является идиопатической кар-
диомиопатией, представленной СН вследствие 
систолической дисфункции левого желудочка 
(ЛЖ), развившейся к концу беременности или 
в течение 6 месяцев после родов, если не опре-
делена другая причина СН» [4]. Диагноз ПКМП 
является диагнозом исключения, но предложено 
четыре диагностических критерия ПКМП: 

1) развитие СН в определенные сроки бере-
менности/послеродового периода; 

2) эхокардиографические признаки систоли-
ческой дисфункции ЛЖ (фракция выброса 
(ФВ) менее 45 %); 

3) отсутствие иных причин СН; 
4) отсутствие болезней сердца в анамнезе [4].

Следует отметить, что состояние с мани- 
фестацией СН до 36-й недели беременности 
является не ПКМП, а «кардиомиопатией, ассо- 
циированной с беременностью», хотя, по мне-
нию U. Elkayam и соавт., обе патологии «пред-
ставляют собой различные части спектра одного 
и того же состояния» [5]. 

Проявляется ПКМП развитием тяжелой 
острой СН, и чаще всего (85 %) сохраняется 
в течение одного месяца после установления 
диагноза, в 6,8 % случаях сопровождаясь тром-
боэмболическими событиями. Общий уровень 
летальности колеблется от 2 до 30 %. Мате-
ринская смертность в первый месяц составляет 
2,4 %, неонатальная – 3,1 % [4]. У 2–7 % боль-
ных ПКМП применяется имплантация механи-
ческих устройств вспомогательного кровообра-
щения (МУВК) либо трансплантация сердца [6].

Распространенность ПКМП имеет су-
щественные различия в зависимости от регио-
нальных и этнических особенностей. Ввиду 
того, что исследование ПКМП в основном про-
водится в США, Южной Африке и Республике 
Гаити, точных статистических данных о рас-
пространенности нет, в особенности в странах 
Европы. Регистровое многоцентровое исследо-
вание (PEACE), проводимое в 7 районах Ниге-
рии, выявило существенную разницу: от 1:96 – 
в Северо-Западном районе до 1:1350 – в Юж-
ном районе. Существенные колебания имеются 
в США, в пределах одного случая на 1150–4000 
рожденных детей. Частота ПКМП в Германии, 
США и в Южной Африке составляет примерно 
1:1000–1500 родов [4]. После проведения нацио-
нального эпидемиологического исследования 
в Южной Корее стало известно, что на частоту 
ПКМП приходится один случай на 1741 [7].
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Многоцентровое исследование, проводи-
мое в Турции в 2014–2016 гг. в трех третичных 
центрах, показало 15%-ю смертность у 58 паци-
енток с ПКМП в течение среднего периода наб- 
людения (32 ± 22 мес.). Точный уровень рас-
пространенности заболевания пока неизвестен, 
однако учитывая высокий уровень кровного род-
ства (23,2 %) среди населения Турции, можно 
предположить высокий уровень распространен-
ности ПКМП в стране [8]. С целью этого был 
создан проект «The ARTEMIS-I and ARTEMIS-II 
studies», который находится в процессе исследо-
вания [9].

Тем не менее многоцентровый регистр 
EURObservational Research Programme, охваты-
вающий 43 страны, показал, что данные по рас-
пространенности ПКМП вероятнее всего зани-
жаются, но, несмотря на это, само заболевание 
является глобальным, встречаясь во всем мире 
у женщин любого этнического происхождения 
[4]. К тому же диагностические ошибки могут 
маскировать реальное количество больных, учи-
тывая, что ПКМП является диагнозом исключе-
ния.

Этиология. Точной причины развития 
ПКМП нет, однако выделяют факторы риска: 

 ¾ генетическая предрасположенность (семей-
ные случаи заболевания у жительниц Гаи-
ти); 

 ¾ этническое представительство (негроид-
ная раса);

 ¾ возраст: крупное общенациональное попу-
ляционное исследование показало, что час-
тота встречаемости является наибольшей 
в возрасте 40–54 лет и составляет 36,7 слу-
чая на 10 тыс. рождений [10, 11]; 

 ¾ количество беременностей и родов: много-
рожавшие подвержены большему риску 
развития заболевания;

 ¾ многоплодная беременность: метаанализ 16 
исследований показал, что средняя частота 
беременных двойней с ПКМП составила 
9 %, что намного превышает среднюю 3%-ю 
распространенность. Также говорится 
о некоторых случаях ПКМП у беременных 
тройней [12]; 

 ¾ гестационная артериальная гипертен-
зия (АГ) (частота у больных с ПКМП 

колеблется от 8–10 до 43 %) и преэкламп-
сия (ПЭ) (диагностируют у 22 % пациен-
ток с ПКМП): международный метаанализ, 
включающий 979 пациенток, показал, что 
АГ и ПЭ присутствуют у 22 % пациентов 
с ПКМП по сравнению с 5 % пациентов 
в общей популяции [13, 14]. В регистре 
EURObservational Research Program PPCM 
из 411 женщин у 22,8 % была преэклампсия 
[4]. В исследовании Као выявлено наличие 
АГ у 46,9 % пациентов с ПКМП по сравне-
нию с 6,4 % пациенток без ПКМП [15]; 

 ¾ крупные национальные регистры выявили 
несколько других сопутствующих факторов, 
приводящих к ПКМП: сахарный диабет, 
анемия, аутоиммунные заболевания, токо-
литическая терапия, употребление кокаина, 
дефицит питания, селена, калия, магния, 
перенесенные инфекции во время беремен-
ности [4, 13]. 
Патогенез. На поздних сроках беременнос-

ти и в раннем послеродовом периоде происходит 
секреция сильнодействующих антиангиогенных 
веществ гипофизом и плацентой, что запускает 
каскад сосудистых реакций, которые, в после-
дующем, у женщин с наличием генетической 
и/или иной предрасположенности индуцируют 
кардиомиопатию. Эта гипотеза известна, как 
комбинированная модель «двух ударов» (two 
hit), т. е. сочетание ангиогенного дисбаланса 
и предрасположенности [11, 13]. 

Роль оксидативного стресса. В развитии 
ПКМП существенное значение принадлежит ин-
фекциям, процессу воспаления и запуску ауто-
иммунного процесса, что приводит к оксидатив-
ному стрессу и апоптозу кардиомиоцитов, что 
подтверждается повышенным уровнем маркеров 
воспаления (фактор некроза опухолей ФНО-α, 
интерферон, интерлейкин-6, С-реактивный бе-
лок (СРБ) в плазме крови у пациенток с ПКМП. 
По сравнению со здоровыми женщинами у па-
циенток с ПКМП значительно возрастает уро-
вень Fas/APO1 (маркер потенциальной гибели 
кардиомиоцитов) [4, 16].

Во время беременности и после родов су-
щественную роль для женщины играет гормон 
пролактин, главной функцией которого являет-
ся обеспечение лактации, но существует данное 
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вещество в двух биологически активных формах 
с противоположным эффектом. Общий пролак-
тин 23кDа необходим для ангиогенеза и про-
лиферации клеток, но его фрагмент (дериват)  
16кDа обладает мощной способностью подав-
лять синтез сосудов, вызывает вазоспазм, апоп-
тоз, нарушая структуру уже сформированных 
капилляров. Образуется данный дериват благо-
даря катепсину D, который в свою очередь ак-
тивируется посредством оксидативного стрес-
са, что приводит к отщеплению от пролактина 
фрагмента 16кДа. Патологическим действием 
16кDa-фрагмента пролактина являются эндоте-
лиальная дисфункция и экспрессия micro-RNA 
146a, оказывающие токсическое влияние и по-
вреждение миоцитов, нарушение обмена ве-
ществ, и приводящие к развитию систолической 
СН, которая потенциально обратима. В плазме 
пациенток, страдающих ПКМП, обнаружен по-
вышенный уровень окисленных ЛПНП (маркер 
системного оксидативного стресса), активиро-
ванного катепсина D, общего пролактина и его 
фрагмента 16кDа [4, 11, 13]. Помимо прямого 
имеется также и опосредованное действие про-
лактина, а именно: влияние на выработку факто-
ра роста эндотелия сосудов (VEGF). 

Роль sFlt-1 – «растворимая Fms-подобная 
тирозинкиназа 1», секретирующаяся плацентой, 
которая является антиангиогенным фактором. 
Данный маркер используется в качестве скри-
нинга преэклампсии. Антиангиогенное состоя-
ние увеличивается к концу беременности, в ре-
зультате секреция sFlt-1 возрастает, далее связы-
ваясь с VEGF, снижается уровень фактора роста 
плаценты (PlGF) [11]. Концентрация sFlt-1 (пос-
ле удаления плацентарного источника гормона) 
в плазме должна нормализоваться в течение 
48–72 часов после родов, но у женщин с ПКМП 
через четыре–шесть недель после родов было 
выявлено 10–15-кратное превышение уровня 
данного биомаркера, однако источник в настоя-
щее время неизвестен [17]. 

A. Mebazaa et al., проведя анализ 83 паци-
енток, подтвердили роль ангиогенного дисба-
ланса в развитии ПКМП и структурное ремо-
делирование капилляров миокарда, но при этом 
в исследовании Patten I.S. монотерапия реком-
бинантным VEGF или бромокриптином была 

малоэффективна, но их комбинация способство-
вала выздоровлению [18, 19]. 

В многоцентровом исследовании IPAC, 
включающем 100 женщин с впервые диагнос-
тированной ПКМП, зарегистрированных в 30  
центрах в период с 1 декабря 2009 г. по 30 сен-
тября 2012 г. с ФВ ЛЖ ≤ 45 %, была выявлена 
прямая корреляционная взаимосвязь тяжелого 
течения и неблагоприятного исхода заболева-
ния с наиболее высоким уровнем sFlt1, соот-
ветственно: чем выше было содержание sFlt1 
в плазме крови у пациентки, тем тяжелее был 
функциональный класс NYHA [17]. 

Генетическая предрасположенность. 
В 2010 г. при проведении исследования в Нидер-
ландах K. van Spaendock и соавт. на основании 
анамнестических и клинических данных 90 се-
мей больных дилатационной кардиомиопатией 
(ДКМП) обнаружили случаи ПКМП в 5 семьях, 
что составило 6 %, а это выше частоты этой па-
тологии в общей популяции. В 3-х семьях боль-
ных ПКМП обнаружена недиагностированная 
ДКМП. В одной семье отмечены: идентичная 
мутация кардиального тропонина-С у 30-летней 
женщины, страдающей ПКМП, и у ее 63-летней 
тети с ДКМП, внезапная кардиальная смерть 
у 26-летней девушки, ДКМП – у 4 родственни-
ков, ПКМП – у одной роженицы. Авторы пред-
полагают, что у женщин с семейной предраспо-
ложенностью к ДКМП, окислительный стресс, 
ассоциированный с дородовым и послеродовым 
периодами, является пусковым механизмом раз-
вития заболевания [20].

Имеются также ограниченные сообщения 
о ПКМП среди носителей Х-сцепленных форм 
ДКМП, таких как мышечная дистрофия Дюшен-
на и болезнь Данона [21, 22]. 

Аутоиммунный фактор. У большинства 
женщин с ПКМП обнаруживают высокие титры 
аутоантител к белкам кардиальных тканей [4]. 
В 2007 г. в исследовании 10 пациенток с ПКМП, 
S. Lamparter и соавт. во всех случаях выяви-
ли циркулирующие аутоантитела к различным 
типам кардиальной ткани [23]. Возможно, это 
объясняется так называемым «молекулярным 
фетальным микрохимеризмом», вследствие по-
падания «чужих» гемопоэтических клеток плода 
в кровоток матери, которые, при определенных 
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условиях, способны запускать аутоиммунный 
механизм, риск чего, соответственно, будет уве-
личиваться при многоплодной беременности. 

В целом патогенез ПКМП представляет со-
бой сложное сочетание воспалительных измене-
ний в миокарде с участием кардиотоксического 
субфрагмента пролактина 16кDа при гемодина-
мическом стрессе на фоне возможных генети-
ческих изменений, что приводит к снижению  
сократительной функции миокарда. Тем не ме-
нее исследования в этом направлении продол-
жаются, а перспективной стратегией лечения 
ПКМП представляется генная терапия [24].  

Клиническая	 картина.	Клинические про-
явления ПКМП обусловлены СН различной сте-
пени тяжести (рисунок 1). Клиническая симп- 
томатика манифестирует у большинства паци-
енток в течение первых 4-х месяцев после ро-
дов (78 %) и лишь у 9 % – в последний месяц 
беременности. У оставшихся больных (13 %) 
признаки ПКМП обнаруживаются либо до 36-й 
недели беременности, либо позже 4-го месяца 
после родов [23]. 

В исследовании IРАС, у двух женщин 
ПКМП была диагностирована в день родов, 
а все остальные случаи ‒ в послеродовом пе- 
риоде [5]. 

По данным исследования, в котором об-
следовали 97 больных ПКМП в ЮАР, отмечена 
следующая частота регистрации физикальных  
симптомов: протодиастолический ритм галопа 
(S3) выявлен в 92 % случаев (хотя S3 также может 
присутствовать при нормальной беременности), 
смещение верхушечного толчка – в 72 %, систоли-
ческий шум на верхушке сердца – в 43 % [4]. 

Диагностика требует особого внимания. 
Поздняя диагностика повышает риск развития 
серьезных нежелательных явлений и необрати-
мой терминальной ХСН. Кроме того, недиагнос-
тированная ПКМП при повторной беременнос-
ти может привести к более тяжелой СН [4].

Лабораторные методы диагностики. 
У части больных ПКМП отмечается повыше-
ние уровня натрийуретического пептида В-типа 
(НУП-В). При проведении ретроспективного 
исследования 71 пациентки с ПКМП W. Li и со-
авт. выявили, что превышение НУП-В в плазме  

> 1860 пг/мл является независимым предикто-
ром неблагоприятного исхода [4, 25].

C.L. Hu и соавт. (2007) при обследовании 
106 больных ПКМП обнаружили, что содержа-
ние тропонина-Т (ТНТ) обладает неблагопри-
ятной прогностической значимостью: уровень 
ТНТ ≥ 0,04 нг/мл в начале заболевания предска-
зывает развитие систолической дисфункции ЛЖ 
с чувствительностью 55 % и специфичностью 
91 % [26]. Однако в настоящее время прогности-
ческая ценность тропонина и BNP до конца не 
ясна, и они не могут быть специфическими мар-
керами.

Еще одним предиктором неблагоприятного 
прогноза явился общий холестерин (ОХ). В ис-
следованиях, проведенных в Африке, у 176 па-
циенток ПКМП получена взаимосвязь низкого 
уровня ОХ с увеличенным размером ЛЖ и более 
низкой ФВ ЛЖ. Уровень ОХ положительно кор-
релировал с восстановлением функции ЛЖ [27].

В работе Halkein J. et al. предложены био-
маркеры для диагностики ПКМП, оценки про-
грессирования заболевания и летального исхо-
да (таблица 1). Отмечаются высокие значения 
PlGF и/или низкие значения соотношения sFlt-1/
PlGF для диагностики ПКМП, повышение уров-
ня циркулирующей miR-146a, который норма-
лизуется после приема бромокриптина [17, 28]. 
Таким образом, miR-146a может быть как био-
маркером, так и мишенью для оценки эффектив- 
ности базисной терапии ПКМП. 

Инструментальные методы диагности-
ки. Специфических изменений на электрокар-
диографии (ЭКГ) нет, но наличие систолической 
дисфункции ЛЖ нередко сопровождается нару-
шением ритма (желудочковая экстрасистолия, 
мерцательная аритмия) и блокадами (предсерд- 
но-желудочковая). 

Эхокардиография (ЭхоКГ). Во время нор-
мальной беременности наблюдается увеличение 
всех камер сердца. После родов эти изменения 
постепенно в течение нескольких месяцев воз-
вращаются к исходному уровню. Признаками 
ПКМП при проведении ЭхоКГ являются дила-
тация ЛЖ. Следует помнить, что дилатация ЛЖ 
отмечается не у всех пациенток с ПКМП, но при 
этом ФВ, как правило, меньше 45 %. Величи-
ны ФВ ЛЖ и КДР могут служить предикторами 



Вестник КРСУ. 2023. Том 23. № 9 9

М.А. Аббасова, А.Р. Рустамбекова, А.М. Норузбаева  

прогноза «quo ad vitam». Плохими предиктора-
ми считаются КДР > 60 мм и ФВ < 30 % [12]. 

Исследование с участием 40 женщин, ко-
торым в начале исследования и через 6 месяцев 
после постановки диагноза ПКМП проводили 
магнитно-резонансную томографию сердца, вы-
явило незначительное повышение (5 %) поздне-
го усиления гадолиния (может свидетельство-
вать о необратимом повреждении миокарда, не 

отражаемом при ЭхоКГ) исходно и через 6 ме-
сяцев по сравнению с контрольной группой [29]. 

Дифференциальная диагностика. ПКМП 
необходимо дифференцировать с ранее суще-
ствовавшей кардиомиопатией, предшествую-
щим миокардитом, пороками клапанов, ле-
гочной гипертензией [13]. В перипартальном 
и в раннем послеродовом периодах повышается 
риск инфаркта миокарда в результате разрыва 

Рисунок 1 – Клиническая характеристика больных перипартальной кардимиопатией (% случаев)

Таблица 1 – Обзор диагностических и прогностических биомаркеров перипартальной кардиомиопатии
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атеросклеротической бляшки или спонтан-
ного расслоения коронарной артерии в три-
четыре раза, риск легочной эмболии в 5–10 раз 
и эмболии околоплодными водами по сравне-
нию с небеременными женщинами, тем самым 
увеличивая диагностический поиск для исклю-
чения ПКМП [30, 31]. В конце концов, симпто-
мы ПКМП схожи с симптомами нормальной бе-
ременности и могут быть пропущены при пер-
воначальном обследовании.

Лечение. Основной тактикой лечения явля-
ется терапия СН как острой, так и хронической.

Базисная терапия ХСН остаётся неизмен-
ной, согласно рекомендациям Европейского 
общества кардиологов (ESC). Однако имеют-
ся свои особенности с учетом дебюта ПКМП  
во время беременности либо в послеродовом 
периоде [4, 16, 32, 33]. Следует всегда учиты-
вать действие лекарственных средств на плод 
и возможность проникновения в грудное мо-
локо, вследствие чего необходимо прекраще-
ние лактации.

Во время беременности:
 ¾ ингибиторы АПФ (иАПФ), блокаторы ре-

цепторов АII (БРА), антагонисты ангиотен-
зин-неприлизиновых рецепторов (ARNI), 
блокаторы минералокортикоидных рецеп-
торов (БМКР), глифлозины (ингибиторы 
SGLT2), блокаторы if-каналов применять 
при беременности противопоказано, учи-
тывая тератогенное и антиандрогенное дей-
ствия препаратов;

 ¾ ввиду отсутствия тератогенного дей-
ствия, если позволяет гемодинамика, 
рекомендуется использовать бета-адре-
ноблокаторы (БАБ), преимущественно 
β1-кардиоселективные (например, мето-
пролола сукцинат), так как блокада β2-
адренорецепторов может оказать антитоко-
литическое действие и стимулировать со-
кращения матки;

 ¾ при наличии симптомов застойной СН –  
диуретики (предпочтительно петлевые, при 
неэффективности с добавлением тиазид-
ных), с учетом возможного ухудшения пла-
центарного кровотока;

 ¾ рекомендована антикоагулянтная терапия 
во время беременности и в первые 2 месяца 

после родов в связи с тем, что ПКМП ассо-
циируется с более высокой частотой тром-
боэмболических осложнений, чем другие 
виды кардиомиопатий [6]. Согласно реко-
мендациям ESC и AHA, антикоагулянт-
ную терапию следует назначать пациентам 
с ПКМП и ФВ ЛЖ ≤ 35 % и принимающим 
бромокриптин [4, 32, 33]. Другие эксперты 
рекомендуют антикоагулянтную терапию 
всем женщинам с ПКМП до восьми недель 
после родов [13]. Варфарин противопока-
зан вследствие фетотоксичности. Разрешен 
гепарин, но использование нефракциони-
рованного гепарина (эноксапарина) пред-
почтительно из-за более короткого перио-
да полувыведения;

 ¾ при наличии жизнеугрожающих аритмий 
может потребоваться введение антиаритми-
ческих препаратов. Кардиоверсия и дефиб-
рилляция считаются безопасными на про-
тяжении всей беременности, но под строгим 
контролем состояния плода из-за возможно-
го развития вторичных аритмий последнего 
[11]. 
Изучение влияние пролактина в возникно-

вении ПКМП позволило найти новый подход 
к лечению патологии. Назначение агонистов 
дофаминовых рецепторов с целью ингибиро-
вания выработки пролактина – бромокрипти-
на, прорыв в терапии ПКМП. Помимо основ-
ного действия, препарат обладает множеством  
плейотропных эффектов при сердечной недо-
статочности, а именно: положительно влияет на 
АД, ОПСС, уровень эпинефрина увеличивает 
ударный объем и снижает давление наполнения 
ЛЖ, снижает уровень окисленных ЛПНП, холе-
стерина, свободных жирных кислот, триглице-
ридов. «Внецелевой» эффект бромокриптина на 
метаболизм, окислительный стресс и цитопро-
текцию в совокупности объясняет положитель-
ный эффект лечения ПКМП. В открытом рандо-
мизированном исследовании ‒ участие 20 жен-
щин с ПКМП, получавших бромокриптин 2,5 мг 
два раза в день в течение 8 недель с последую-
щим приемом 2,5 мг один раз в день в течение 
6 недель. По сравнению со стандартным медика-
ментозным лечением отмечалось улучшение ФВ 
ЛЖ (среднее значение ФВ ЛЖ выросло с 27 % 
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исходно до 58 % при последующем наблюдении 
в группе бромокриптина против 27 и 36 %, соот-
ветственно, в контрольной группе) [34].

Аналогом бромокриптина является каберго-
лин. Крупных исследований относительно луч-
шей эффективности данного препарата с целью 
лечения ПКМП сравнительно с бромокрипти-
ном не проводилось, применялся он лишь роже-
ницами в качестве подавления лактации. Однако 
каберголин проявляет более высокое сродство 
к рецепторам D2, вследствие чего можно пред-
положить лучшую эффективность, меньшее раз-
витие побочных эффектов и большую привер-
женность лечению (прием препарата 1–2 раза 
в неделю), чем у бромокриптина [11, 13, 16]. 
Имеются некоторые данные, где в качестве аль-
тернативы бромокриптину использовали кабер-
голин, и данный препарат показал достаточно 
хороший эффект [35].

K. Sliwa et al. оценили действие пенто-
ксифиллина, путем ингибирования маркеров 
оксидативного стресса. При приеме пенто- 
ксифиллина 400 мг/сут + базисной терапии СН 
через 6 месяцев отмечалось улучшение пока-
зателей ЭхоКГ, снижение уровня плазменных 
ФНО-α и показателей смертности по сравнению 
с контрольной группой (1 смертельный исход по 
сравнению с 8, соответственно) [4].

В испытании RELAX-AHF (Relaxin for the 
Treatment of Acute Heart Failure) было показа-
но, что использование человеческого рекомби-
нантного релаксина-2 – серелаксина, в допол-
нение к стандартной терапии СН, значительно 
уменьшает выраженность одышки и приводит 
к снижению риска летального исхода в течение 
6 месяцев после декомпенсации. Эти результаты 
повышают возможность использования реком-
бинантного человеческого релаксина-2 в каче-
стве дополнительного терапевтического сред-
ства при ПКМП [17, 36].

При нестабильной гемодинамике и кардио-
генном шоке показано применение инотропных 
препаратов, предпочтение следует отдавать ле-
восимендану, который увеличивает силу сер-
дечных сокращений без увеличения потребнос- 
ти миокарда к кислороду за счет повышения 
чувствительности к кальцию. Применение ка-
техоламинов и вазопрессоров, по возможности, 

необходимо избегать, потому как они могут вы-
зывать метаболические нарушения и системную 
вазоконстрикцию, присутствующую итак во 
время беременности [32, 33, 37].  

Акушерская	тактика	при	ПКМП. Единые 
клинические рекомендации в отношении данно-
го вопроса не приняты. Ведение беременной па-
циентки с ПКМП необходимо проводить в усло-
виях многопрофильного специализированного 
стационара с наличием акушеров, кардиологов 
и анестезиологов. При развитии нестабильной 
гемодинамики с ОСН и необходимостью веде-
ния инотропной поддержки и/или инвазивных 
методов лечения возможно понадобится прове-
дение неотложного кесарева сечения. При отсут-
ствии вышеописанных состояний, согласно мне-
нию экспертов ESC, допустимо родоразрешение 
естественным путем [33, 34]. Необходимо пом-
нить о повышенном риске нагрузки на сердце 
объемом вследствие аутотрансфузии в кровоток 
матери около 500 мл крови из маточно-плацен-
тарных сосудов. Профилактика острого респи-
раторного дистресс-синдрома стероидами воз-
можна вызвать задержку жидкости и утяжелить 
СН, что потребует дополнительного ведения ди-
уретиков. С целью индукции родов при ПКМП 
следует отдавать предпочтение механическим 
методам (катетер Фолея), потому как введение 
препаратов, стимулирующих сокращение матки 
может отрицательно сказаться на кровоснабже-
нии и сократительной функции сердца [32, 33]. 

Точных	 данных	 относительно	 длитель-
ности	терапии	нет. У пациенток с ПКМП воз-
можно сохранение субклинической дисфунк-
ции даже после восстановления функции ЛЖ, 
что показало исследование с использованием 
стресс-ЭхоКГ, при котором наблюдалось стой-
кое снижение сократительного резерва. Отсут-
ствие нормализации систолической функции 
ЛЖ в течение 6 месяцев после родов может 
служить предиктором неблагоприятного про-
гноза и говорить о развитии стойкой, необрати-
мой кардиомиопатии [38]. Генетический фактор 
развития ПКМП является основанием для по-
жизненного лечения СН при данной патологии. 
Еще одним недостаточно изученным аспектом 
остается вопрос «Возможна ли повторная бере-
менность?». Риск рецидива при последующих 
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беременностях составляет примерно 30–50 %. 
На данный момент исследовательская группа 
ESC PPCM занимается изучением данного во-
проса [39].

Подводя итоги, хотелось бы отметить, что 
ПКМП, несмотря на большое количество иссле-
дований, до сих пор остается малоизученным 
заболеванием, трудность которого заключается 
в неточности этиопатогенетических механиз-
мов. Однако находкой и прорывом послужило 
обнаружение влияния патологического пролак-
тина в развитии заболевания, что в последую-
щем помогло добиться хороших результатов 
в лечении совместно с базисной терапией СН. 
Что касается профилактики, к сожалению, пре-
дупредить послеродовую кардиомиопатию не-
возможно, так как немаловажная роль отводится 
генетической предрасположенности, но мы мо-
жем усилить пренатальный скрининг с целью 
выявления возможных факторов риска развития 
данной патологии с обязательным проведением 
ЭхоКГ, ЭКГ и дальнейшей коррекцией. ПКМП – 
редкое и потенциально опасное заболевание для 
жизни матери и ребенка, требующее особого 
внимания и комплексного подхода с участием не 
только кардиологов, но и акушеров-гинекологов, 
реаниматологов и педиатров. 

Клинический	случай
Пациентка А. поступила в отделение хро-

нической сердечной недостаточности Нацио-
нального центра кардиологии и терапии имени 
академика М.М. Миррахимова с жалобами на 
одышку в покое, усиливающуюся в горизонталь-
ном положении тела и при малейших физиче-
ских нагрузках, ночные приступы удушья, отеки 
нижних конечностей, головокружение, «пелену» 
перед глазами, тошноту, периодически рвоту, 
отсутствие аппетита; учащенное сердцебиение, 
перебои в работе сердца; общую слабость, утом-
ляемость.

Из анамнеза: ранее ССЗ не страдала, на уче-
те у кардиолога не состояла. Физические нагруз-
ки переносила адекватно. Росла и развивалась 
соответственно ровесникам. Повышения АД не 
отмечает, обычные цифры АД 90/60–100/70 мм 
рт. ст. Менархе в 12 лет. Менструальный цикл 27 
дней, регулярный, безболезненный, по 5 дней, 
менструации не обильные. Беременностей – 2, 

родов – 2. Беременности проходили без ослож-
нений. Первые роды в 2019 г., естественным 
путем, родился здоровый доношенный мальчик, 
весом 3000 г. Вторые роды в марте 2022 г., есте-
ственным путем родился здоровый доношен-
ный мальчик весом 3200 г. В течение 3-х недель  
после родов чувствовала себя удовлетворитель-
но, продолжала кормление грудью, выделений 
из влагалища не было. Со слов больной, выше-
перечисленные жалобы стала отмечать в апреле 
2022 г. (спустя 3,5–4 недели после родов).

Объективные данные: рост – 156 см, вес – 
42 кг, ИМТ – 17,3 кг/м2 (сниженный). Общее со-
стояние крайне тяжелое. Положение ортопноэ. 
Кожные покровы чистые, акроцианоз. Симмет-
ричные отеки голеней и стоп. Пульсация со-
судов шеи в положении лежа и сидя. Участие 
вспомогательной мускулатуры в акте дыхания. 
Над легкими дыхание жесткое, влажные мел-
копузырчатые хрипы в нижних отделах с обеих 
сторон, частота дыхания, ЧД – 23 в мин, сату-
рация 94 %. Пансистолический шум над всеми 
точками аускультации с эпицентром на верхуш-
ке сердца, акцент II тона над легочной артерией, 
ритм правильный, ЧСС – 113 уд/мин, АД – 90/60 
мм рт. ст. Живот мягкий, чувствителен в правом 
подреберье. Печень на 4,0–5,0 см выступает из-
под края реберной дуги.

Тест с 6-минутной ходьбой: 70 метров. 
ЧСС в стационаре: 115, 120, 110, 100, 90, 

85, 90, 88, 85. 
АД в стационаре: 90/60, 80/60, 70/40, 80/55, 

90/60, 95/70, 90/70 мм рт. ст.
Из лабораторно-инструментальных 

данных: общий анализ крови и общий анализ 
мочи – без патологических изменений, содер-
жание белка в моче 71 мг/сут; АЛТ – 7,44 U/L; 
ACT – 15,9 U/L; Креатинин – 112,4–92 мкмоль/л; 
общий белок – 64 г/л; Альбумин – 44 гр/л; глю-
коза крови натощак – 4,5 ммоль/л; электроли-
ты – калий 4,12–3,53–3,7–4,23 ммоль/л; нат-
рий – 138,6 ммоль/л; кальций – 1,27 ммоль/л; 
pH – 7,5; магний – 0,89–0,75–0,89 ммоль/л; 
ТТГ – 2,6 мкМЕ/мл; витамин D – 10,32 нг/мл; 
NT-proBNP – 2158–1150 пг/мл.

ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС – 115 уд/мин. 
Горизонтальное положение ЭОС. Нарушение 
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процессов реполяризации диффузного характера 
на фоне гипертрофии обоих желудочков.

Суточное ЭКГ-мониторирование (на фоне 
приема Ивабрадина – 10 мг/сут и Кордарона – 
200 мг/сут): основной ритм синусовый. Средняя 
ЧСС – 96 уд/мин, минимальная ЧСС – 73 уд/
мин, максимальная ЧСС – 123 уд/мин, 53 – по-
литопные ЖЭС, из них 9 по типу бигеминий, 
3 парные, 25 СВЭС, 2 эпизода ЖТ с ЧСС – 73–
170 уд/мин, продолжительностью 4 сек и с ЧСС 
121–152 уд/мин, продолжительностью 2 сек, пе-
ремежающаяся неполная блокада левой ножки 
пучка Гиса.

Рентгенография органов грудной клетки: 
данные за кардиомегалию.

ЭхоКГ: аорта не изменена. Левое предсер-
дие (ЛП) – 4,6 см; индекс объема ЛП (ИОЛП) – 
93,9 мл/м2, КДР ЛЖ – 6,4 см, КСР ЛЖ – 5,3 см, 
ФВ – 16 % по Симпсону, КДО – 189 мл, КСО – 
130 мл, правое предсердие (ПП) умеренно рас-
ширено (4,5 × 5,9 см), объем ПП – 48 мл/м2, пра-
вый желудочек (ПЖ) – 2,8 см, диффузный ги-
покинез стенок ЛЖ и ПЖ, створки клапанов не 
изменены, умеренная степень регургитации на 
митральном и трикуспидальном клапанах, не-
значительная регургитация на аортальном кла-
пане, среднее ЛАД – 35 мм рт. ст., нижняя полая 
вена (НПВ) – 1,6 см, коллабирует на вдохе менее 
50 %, диастолическая функция ЛЖ нарушена по 
рестриктивному типу, перикард не изменен. 

УЗИ внутренних органов и УЗДГ сосудов 
нижних конечностей без структурных измене-
ний.

Учитывая	 клинико-объективные,	 анам-
нестические	 и	 лабораторно-инструменталь-
ные	данные,	был	выставлен	диагноз: Перипар-
тальная кардиомиопатия. Легочная гипертен-
зия. ХБП С2, А2. СНФК IV (NYHA). Сердечная 
астма. Артериальная гипотония. Гипокалиемия. 
Гипомагниемия. Пароксизмальная желудочковая 
тахикардия. Желудочковая экстрасистолическая 
аритмия Lown II, III, IV A. Суправентрикулярная 
экстрасистолическая аритмия. Перемежающа-
яся неполная блокада левой ножки пучка Гиса. 
Дефицит массы тела. Дефицит витамина D.

Лечение	на	 стационарном	 этапе.	Добута-
мин 250 мг/сут в/в кап; Бромокриптин 5 мг/сут; 
Эноксапарин 0,4 мл п/к; Небиволол 1,25 мг/сут, 

затем отменен в связи с артериальной гипото-
нией; Эплеренон 25–100–200–300 мг/сут; Эмпа-
глифлозин 10 мг/сут; Фуросемид 20 мг в/в кап; 
Торасемид 10–20 мг/сут; Ивабрадин 5–10–15 мг/
сут; Кордарон 200–100 мг/сут; Дигоксин 0,125 
мг/сут; коррекция электролитных нарушений. 
иРААС/ARNI не назначены, учитывая артери-
альную гипотонию.

В связи с тяжестью состояния, нестабиль-
ными показателями гемодинамики и необходи-
мостью подбора медикаментозной терапии, па-
циентка находилась на стационарном лечении 
в течение 15 дней. На фоне проводимой терапии 
общее состояние больной несколько улучши-
лось, уменьшились клинико-объективные дан-
ные СН, размеры печени сократились на 2,5 см. 

По данным ЭхоКГ: ЛП – 4,5 см, Объем 
ЛП – 70 мл/м2, КДР ЛЖ – 6,0 см, КСР ЛЖ – 
5,4 см, ФВ – 26 % по Симпсону, КДО – 179 мл, 
КСО – 133 мл; УО – 46 мл, ПП 4,4 × 5,88 см, 
объем ПП – 41 мл/м2, ПЖ – 2,66 см, среднее 
ЛАД – 33 мм рт. ст.

Лечение	 на	 амбулаторном	 этапе. Бромо-
криптин 5 мг/сут + Ксарелто – 10 мг/сут в тече-
ние 8 недель; Эплеренон – 50 мг/сут; Эмпаглиф-
лозин 10 мг/сут; Торасемид – 20 мг/сут; Ивабра-
дин – 15 мг/сут; Кордарон – 100 мг/сут в течение 
2 недель; Дигоксин – 0,125 мг/сут; витамин D – 
7000 Ед в течение 8 недель. Все рекомендации 
пациентка выполняла добросовестно, под на-
шим контролем. 

На фоне лечения через 6 месяцев мы ви-
дим положительную динамику: улучшение 
общего самочувствия, уменьшение клинико-
объективных данных СН, отсутствие отечного 
синдрома. При объективном осмотре: рост – 
156 см, вес – 52 кг, ИМТ – 21,4 кг/м2 (нормаль-
ный). ЧСС в пределах 78 уд/мин, АД в пределах 
100/60–110/70 мм рт. ст. Печень не выступает из-
под края реберной дуги. 

Тест с 6-минутной ходьбой: 240 метров.
Суточное ЭКГ-мониторирование (на фоне 

приема Карвидила – 3,125 мг/сут и Ивабради-
на – 15 мг/сут): основной ритм синусовый. Сред. 
ЧСС – 70 уд/мин, ЧССmax – 126 уд в мин при 
ходьбе, ЧССmin – 44 уд, суправентрикулярных 
экстрасистол – 9, желудочковых экстрасистол – 
5 политопных.
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Эхо-КГ: ЛП – 4,23 см, Объем ЛП –53 мл/м2, 
КДР ЛЖ – 6,0 см, КСР ЛЖ – 4,75 см, ФВ – 34 % 
по Симпсону, КДО – 165 мл, КСО – 109 мл; УО – 
56 мл, ПП не расширено, ПЖ – 2,24 см, среднее 
ЛАД – 30 мм рт. ст., НПВ – 1,44 см, коллабирует 
на вдохе более 50 %.

Учитывая нормализацию гемодинамиче-
ских показателей, нам удалось добавить к лече-
нию БАБ (Карведилол – 3,125 мг/сут) и ARNI 
(Валсартан + Сакубитрил – 100 мг/сут). Таким 
образом, в настоящее время пациентка А. пол-
ностью получает базисную терапию согласно 
современным клиническим рекомендациям Ев-
ропейского и Американского обществ кардио-
логов, наглядно показывающую на нашем опыте 
эффективность лечения, и мы надеемся на даль-
нейшее улучшение ее сердечной деятельности, 
вплоть до полного восстановления.

Поступила: 18.07.23; рецензирована: 01.08.23; 
принята: 04.08.23.
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