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С огласно определению экспертов Рабочей Группы 
по изучению ПКМП Ассоциации по Сердечной 
Недостаточности Европейского Общества Кар-

диологов, «перипартальная кардиомиопатия является 
идиопатической кардиомиопатией, представленной сер-
дечной недостаточностью (СН) вследствие систолической 
дисфункции левого желудочка (ЛЖ), развившейся к концу 
беременности или в течение нескольких месяцев после 
родов». Диагноз устанавливают методом исключения 
других причин сердечной недостаточности. Левый желу-
дочек может быть не расширен, однако фракция выброса 
практически всегда ниже 45% [4].

Частота ПКМП составляет 1 на 3000-4000 беременно-
стей, что указывает на роль генетических и/или культуроло-
гических факторов в ее развитии. Факторами риска считают 
многоплодную беременность и рождение нескольких детей, 
семейный анамнез, этническую принадлежность, курение, 
сахарный диабет, артериальную гипертонию, преэкламп-
сию, пониженное питание, старший или подростковый 
возраст матери и длительное лечение агонистами бета-
адренорецепторов [5, 6].

В 1971 г. группа Джона Демакиса из Иллинойского 
университета (Чикаго, США) (J.G. Demakis) представила 
клиническую характеристику естественного течения забо-
левания мышцы сердца, ассоциированного с беременностью 
у 27 женщин, и назвала его перипартальной кардиомиопа-
тией (от лат. peri – около, вокруг; parturient – относящийся 
к беременности, родам) [7]. 

Этиология ПКМП не установлена. В ее развитии мо-
гут играть роль инфекции, воспаление и аутоиммунные 
процессы [8]. ПКМП считают следствием несбалансиро-
ванного оксидативного стресса, который приводит к про-
теолитическому разрушению пролактина с образованием 

мощного ангиостатического фактора и проапоптотических 
фрагментов.

Имеющиеся в настоящее время данные говорят в поль-
зу вовлечения в патогенез ПКМП таких взаимосвязанных 
факторов, как оксидативный стресс, уровень катепсина D 
(протеазы, разрушающей пролактин). При этом оксидатив-
ный стресс служит триггерным механизмом, активирую-
щим в кардиомиоцитах катепсин D. Последний, в свою 
очередь, отщепляет от пролактина фрагмент, обладающий 
проапоптотическим эффектом и способностью подавлять 
ангиогенез. В плазме крови больных острой формой 
ПКМП обнаружен повышенный уровень окисленных 
липопротеинов низкой плотности (маркер системного 
оксидативного стресса), активированного катепсина D, 
общего пролактина и его 16 кДа фрагмента, оказывающего 
ангиостатический эффект [9]. 

В экспериментах на мышах было показано, что 16 кДа 
фрагмент пролактина потенциально способен нарушать 
деятельность сердечно-сосудистой системы и за счет этого 
играть определенную роль в патогенезе ПКМП. Так, он 
ингибирует пролиферацию и миграцию эндотелиальных 
клеток, индуцирует их апоптоз, нарушает структуру уже 
сформированных капилляров. Кроме того, данный фраг-
мент усиливает вазоконстрикцию и вызывает дисфункцию 
кардиомиоцитов. На возможную патогенетическую роль 
апоптоза, опосредованного 16 кДа фрагментом пролактина, 
указывает то, что при ПКМП концентрация плазменных 
маркеров апоптоза (например, растворимого рецептора 
sFas/Apo-1) повышена и служит предиктором нарушений 
функционального статуса и летального исхода [9, 10]. 

В конце беременности и послеродовом периоде в тка-
нях сердца матери функционирует эффективный механизм 
антиоксидантной защиты. Его наличие, вероятно, связано 
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с повышенным внутриклеточным окислением – естествен-
ным процессом, присущим физиологической беременности, 
особенно в ее последнем триместре [11]. 

ППКМП обычно диагностируется в течение 6 месяцев 
после родов, а в некоторых случаях во время беремен-
ности. Иногда признаки СН выражены слабо, а поскольку 
большинство женщин на последних месяцах нормально 
протекающей беременности испытывают одышку, слабость, 
отеки ног, то доктор может недооценить состояние женщины 
и пропустить начало такого серьёзного и опасного заболе-
вания, как ППКМП [12]. 

Клиническая картина заболевания включает симпто-
мы застойной СН, преимущественно левожелудочковой. 
Пациенток беспокоят быстрая утомляемость, слабость, 
плохая переносимость физических нагрузок, одышка, 
в том числе пароксизмальная одышка по ночам, боли в 
груди, кашель, отеки. При физикальном обследовании 
можно обнаружить набухание шейных вен, увеличение 
размеров сердца, появление новых шумов регургитации 
над атрио-вентрикулярными клапанами, застойные хрипы 
в легких. 

Обязательным условием для диагностики является ис-
пользование ЭхоКГ, которая позволяет установить наличие 
и степень систолической дисфункции левого желудочка и 
одновременно исключить другие причины СН [13]. Сейчас 
актуальным становится введение МРТ кардиоваскулярной 
системы в диагностике ППКМП. В 2015 г. в Германии про-
вели исследование 34 пациенток с ППКМП, в результате у 
пациенток с ППКМП кроме левожелудочковой дисфункции 
(ФВ ЛЖ: 29,7±12,8%) и дилатации (у 91%), часто наблю-
дались (у 35%) правожелудочковая дисфункция (ФВ ПЖ: 
42,9±13,9%) и дилатация (у 24%) [14]. 

В диагностике и терапии ППКМП количество био-
маркеров ограничено. Ху и др. провели обследование 106 
новых диагностированных пациенток с ППКМП и мерили 
концентрацию Т-тропонина в течение 2-х недель с начала 
заболевания. Они обнаружили, что начальная концен-
трация Т-тропанина >0,04 ng/ml при левожелудочковой 
дисфункции повышается [15]. Fett и др. показали, что 
N-терминальный pro B-типный натрий уретический пептид 
(NT-proBNP) и уровень С реактивного белка повышаются у 
пациенток с острым ППКМП по сравнению с контролируе-
мыми [16]. Forster и др. показали, что основное количество 
С-реактивного белка было равным у пациенток с полным 
выздоровлением и невыздоровевшими, а средний пока-
затель NT-proBNP в сыворотке крови был незначительно 
повышен у невыздоровевших [17]. 

Сердечная недостаточность при ПКМП может развиться 
очень быстро, поэтому следует выполнять рекомендации по 
лечению острой сердечной недостаточности [18].

Если пациентка нуждается в инотропной поддержке, 
несмотря на оптимальную медикаментозную терапию, ее 
следует перевести в специализированное отделение, в ко-
тором имеется возможность применения интрааортальной 
баллонной контрпульсации и искусственного левого желу-
дочка, а также консультации трансплантолога. Применение 
интрааортальной баллонной контрпульсации и механиче-
ских устройств следует обсудить со специалистами. Следует 
отметить, что прогноз ПКМП и ДКМП отличается. У значи

тельной части больных ПКМП функция левого желудочка 
улучшается или нормализуется в течение первых 6 мес 
после установления диагноза. При обсуждении методов 
лечения следует учитывать достаточно высокую частоту 
(около 50%) спонтанного улучшения [19].

Если у женщины сохраняются симптомы и тяжелая дис-
функция левого желудочка через 6 мес. после установления 
диагноза, несмотря на оптимальную медикаментозную те-
рапию, а длительность комплекса QRS составляет >120 мс, 
большинство врачей рекомендуют ресинхронизационную 
терапию или имплантацию кардиовертера – дефибриллято-
ра. Трансплантация сердца обоснована в тех случаях, когда 
использование механических вспомогательных устройств 
невозможно или нежелательно, или состояние пациентки не 
улучшается через 6-12 мес. после начала механической под
держки. Прогноз после трансплантации у больных ДКМП 
сходный с таковым у больных ДКМП [20].

Нарушения гемодинамики, такие как снижение кар-
диального выброса во время ППКМП, могут привести к 
нарушениям маточно-плацентарной перфузии, что, в свою 
очередь, служит причиной дистресса плода. Поэтому мо-
ниторинг сердца плода обязателен [21].

При лечении хронической сердечной недостаточности 
необходимо учитывать наличие беременности. У большин-
ства женщин ПКМП проявляется в перипартальном периоде 
или после родов. Беременные женщины с ПКМП должны 
находиться под наблюдением кардиологов и акушеров. При 
назначении лекарственных препаратов следует учитывать 
их возможные нежелательные эффекты на плод. При на-
личии тяжелой сердечной недостаточности с нестабильной 
гемодинамикой может потребоваться неотложное родо-
разрешение, независимо от срока гестации. После родов 
и стабилизации гемодинамики проводится стандартная 
терапия по поводу сердечной недостаточности.

Терапию проводят в соответствии с рекомендациями 
по лечению острой и хронической сердечной недостаточ
ности [18]. 

Ингибиторы АПФ эффективно снижают постнагрузку, 
но во время беременности ингибиторы АПФ, блокаторы 
рецепторов ангиотензина II и ингибиторы ренина про-
тивопоказаны, так как они оказывают фетотоксическое 
действие.

Во время дородовой СН могут быть использованы ва-
зодилататоры, такие как гидролазин и нитроглицерин, но 
нужно следить за САД [22]. Ингибиторы АПФ могут быть 
использованы после родов. Если лечение ингибиторами 
АПФ необходимо во время кормления грудью, следует 
использовать беназеприл, каптоприл или эналаприл. Они 
были протестированы на женщинах и была доказана их 
безопасность для ребенка [23]. Ингибиторы АПФ повышают 
жизнеспособность пациенток с ППКМП [24]. Пациенткам, 
неустойчивым к ингибиторам АПФ, могут быть назначены 
блокаторы ангиотензиновых рецепторов [25]. Дигоксин дает 
положительный ионотропный эффект, а в комбинации с ва-
зодилататорами увеличивает фракцию выброса сердца. Это 
безопасный препарат во время беременности и кормления 
грудью [26]. В случае тяжелой декомпенсированной СН с 
сочетанием гипотензии, препаратами выбора становятся 
добутамин и допамин.
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Использование левосимендана у пациенток с ППКМП 
до сих пор остается противоречивым, есть случаи о хоро-
шем эффекте в использовании этого препарата [27, 28], но 
нужно провести рандомизированные клинические иссле-
дования, чтобы доказать эффективность этого препарата.

Бета-блокаторы эффективны у пациенток с ППКМП, 
некоторые авторы поддерживают их применение в те-
чение года [29]. Предпочтительны бета 1-блокаторы, 
так как они не взаимодействуют с тонусом матки, а не-
селективные бета-блокаторы противопоказаны в связи с 
антитоколитическим эффектом. У пациенток с ППКМП 
эффективны альфа- и бета-блокаторы, карведилол [30].

Окситокцин снижает системное сосудистое сопротив-
ление, компенсаторно увеличивает частоту сердцебиения 
и может служить причиной коронарной вазоконстрикции, 
поэтому применение этого препарата плохо переносится 
во время левожелудочковой дисфункции. Не рекомен-
дуется применять эргометрин, так как он вызывает ко-
ронарную и легочную гипертензию [31]. Послеродовая 
анальгезия очень важна пациенткам с ППКМП, так как 
боли стимулируют симпатическую активацию, которая 
вызывает тахикардию и увеличивает постнагрузку. Эпи-
дуральная анестезия предпочтительна во время родов, и 
ее можно продолжить в отделении интенсивной терапии. 
У пациенток с ППКМП часто встречаются тромбоэмбо-
лии, в связи с этим пациенткам с ФВ ЛЖ <35% рекомен-
дуется применять антикоагулянтную терапию [32].

Диуретики вводят только при наличии застоя крови 
в легких, так как они могут вызвать уменьшение плацен-
тарного кровотока [29]. Чаще всего назначают фуросемид 
и гидрохлоротиазид. Антагонистов альдостерона следует 
избегать [33]. Спиронолактон в первом триместре может 
оказывать антиандрогенное действие. Данные о примене-
ния эплеренона во время беременности отсутствуют.

Во время беременности коагуляция усиливается [34]. 
Учитывая снижение фракции выброса при ПКМП, пока-
зано лечение НМГ или пероральными антикоагулянтами. 
Антикоагуляция рекомендуется пациенткам с внутрисер-
дечным тромбом, выявленным при эхокардиографии, или 
признаками системных эмболий [22], а также пациенткам 
с сердечной недостаточностью и пароксизмальной или 
персистирующей ФП. Для профилактики инсульта назна-
чают НМГ или антагонисты витамина К, с учетом срока 
беременности [35, 22]. При лечении НМГ необходимо 
мониторировать уровни анти-Ха. 

Кормление грудью
Некоторые ингибиторы АПФ (беназеприл, каптоприл, 

эналаприл) достаточно хорошо изучены в период лакта-
ции, поэтому их применение во время вскармливания 
грудью безопасно для новорожденных [36]. Мониториро-
вание массы тела ребенка в первые 4 недели после родов 
имеет ключевое значение для выявления дисфункции 
почек. Результаты небольшого проспективного рандо-
мизированного пилотного исследования подтверждают 
гипотезу о том, что присоединение бромокриптина к 
стандартной терапии сердечной недостаточности оказы-
вает благоприятное влияние на фракцию выброса левого 
желудочка и клинический исход у женщин с тяжелой 
острой ПКМП [37]. Учитывая высокие метаболические 

потребности, связанные с лактацией и кормлением гру-
дью, может обсуждаться подавление лактации. 

Прогноз
Прогноз ППКМП варьируется от географического 

нахождения пациенток [38]. Наибольшие исследования 
проводились в США, Гаити, Турции и Южной Африке. По 
сообщениям ученых наименьший показатель смертности 
был в США (0-9,6%) [39, 40]. Хотя, интересен тот факт, 
что Modi и др. сообщили, что показатель смертности 
в США такой же, как указали ученые Гаити и Южной 
Африки (15,9%) [41]. Но большинство пациенток (87,5%) 
были афроамериканцы. 

Неблагоприятный исход зависит от возраста жен-
щины, способности к деторождению, от поздней диа-
гностики болезни [42, 43]. Факторы ассоциированные 
с благоприятным прогнозом, включают небольшой 
левожелудочковый диастолический объем (<5,5 to 6,0 
cm), повышенная систолическая функция (ФВ от >30% 
до 35% и фракционное укорочение >20%) во время диа-
гностики, отсутствие повышения тропонина, отсутствие 
левожелудочково тромба и неафроамериканская нацио-
нальность [44, 45]. 

При повторных беременностях риск рецидива ПКМП 
составляет 30-50% [34, 46]. В случае нормализации фрак-
ции выброса повторная беременность не рекомендуется.

Выводы
Перипартальная кардиомиопатия редкая и очень тя-

жело протекающая болезнь. Симптомы ППКМП похожи 
на симптомы обычной беременности, поэтому очень 
трудно вовремя поставить правильный диагноз. Поздно 
поставленный диагноз почти всегда ведет к сложным 
формам ППКМП. Ранняя диагностика и лечение ока-
зывают решающую роль на исход болезни. Нам всегда 
следует помнить тот факт, что беременные женщины, 
не имевшие патологию, связанную с сердцем, могут 
пережить сердечную недостаточность. Нельзя недооце-
нивать ранние симптомы, такие как одышка, усталость, 
отеки нижних конечностей, недомогание, которые часто 
путаются с физиологическим состоянием беременных. 
Ночная пароксизмальная одышка, ночной кашель, боли 
в грудной области должны вызывать подозрение на сер-
дечную недостаточность. Лечение ППКМП в основном 
такое же, как и при других неишемических кардиомио-
патиях. Задача для будущего исследования: найти при-
чину и специфический биомеркер этой болезни, который 
поможет поставить своевременный диагноз и провести 
специфическую терапию.

Прозрачность исследования
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Т Ұ Ж ЫРЫМ  
К.М. Кедельбаева, Г.Н. Исинова, Р.Н. Манатова, 
А.А. Шабакова, А.Д. Сатыбалдиева, М. Ерназаров 
С.Ж. Асфендияров атындағы Қазақ Ұлттық медицина 
университеті, Алматы қ. 
Жүктілердегі перипартальды кардиомиопатия
0,5-1% жүктілерде байқалатын жүрек жағынан патология 

дамыған елдердегі ана өлімінің жиі себептерінің бірі болып 
табылады [1]. Кардиальды себептермен негізделген өлім бол-
жамы жүрек ишемиялық ауруы, перипартальды кардиомиопатия 
(ПКМП) және аорта аневризмасы сылынуы әсерінен пайда бо-
лады [2]. ПКМП кездесу жиілігінің салыстырмалы сирек болуына 
қарамастан бұл ауру кезіндегі өлім деңгейі аса жоғары және 
7%-дан 56%-ға дейін [3].

Негізгі сөздер: перипартальды кардиомиопатия, жүрек, 
жүктілік, өлім, жүрек жеткіліксіздігі, дилятация, босану.
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Peripartum cardiomyopathy in pregnancy
Pathology of the heart observed in 0.5-1% of pregnant women, is 

the most common cause of maternal mortality in developed countries 
[1]. More than half of the deaths due to cardiac causes occur due 
to coronary heart disease, peripartum cardiomyopathy (PPCM) and 
dissecting aortic aneurysm [2]. Despite the relatively rare PPCM 
frequency mortality rate in this disease is quite high and ranges 
from 7 to 56% [3].
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