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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПЕРИПАРТАЛЬНОЙ КАРДИОМИОПАТИИ (ЧАСТЬ 2):  
КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА, ТЕЧЕНИЕ, ЛЕЧЕНИЕ

Ватутин Н. Т., Тарадин Г. Г., Корниенко С. М., Тараторина А. А., Риджок В. В.

Представленная вторая часть обзора, посвященного перипартальной кардио-
миопатии, содержит современные взгляды на особенности дебюта заболева-
ния. Детально описаны особенности клинической картины кардиомиопатии, 
с учетом их специфичности и диагностической ценности. Подробно освящены 
диагностические подходы, начиная с данных физикального осмотра и включая 
результаты инструментальных методов исследования. Учитывая роль клеточ-
ных микрочастиц в развитии заболевания, затронута важность изучения их 
уровней при перипартальной кардиомиопатии наряду со значением уровней 
натрий-уретического пептида, тропонина-Т и С-реактивного белка. Раздел 
“лечение” включает подробное описание используемых препаратов при кар-
диомиопатии, в частности периферических вазодилататоров, диуретиков, 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, антиаритмических 
средств, антикоагулянтов, пентоксифиллина, бромокриптина, каберголина. 
Выделены методы вспомогательного кровообращения при тяжелом течении 
заболевания, а также приведены данные об использовании плазмафереза 
и имплантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов. В общих чертах затро-
нуты вопросы родоразрешения женщин, страдающих этой патологией.

Российский кардиологический журнал 2015, 1 (117): 95–103
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2015-1-95-103

Ключевые слова: перипартальная кардиомиопатия, клиника, диагностика, 
течение, лечение, профилактика.

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, Донецк, 
Украина.

Ватутин Н. Т. — д. м.н., профессор, заведующий кафедрой внутренней меди-
цины №1, Тарадин Г. Г.* — к. м.н., доцент кафедры внутренней медицины №1, 
Корниенко С. М. — к. м.н., доцент кафедры акушерства, гинекологии и перина-
тологии ФИПО, Тараторина А. А. — студентка 6 курса, 2 медицинский факуль-
тет, Риджок В. В. — к. м.н., доцент кафедры внутренней медицины №1.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): 
taradin@inbox.ru

АД — артериальное давление, ПКМП — перипартальная кардиомиопатия, 
СН — сердечная недостаточность, ЛЖ — левый желудочек, НУП-В — натрий-
уретический пептид В-типа, ТНТ — тропонин-Т, ФВ — фракция выброса, 
СРБ — С-реактивный белок, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардио-
графия, КДР — конечно-диастолический размер, МРТ — магнитно-резонанс-
ная томография, ИАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента.

Рукопись получена 29.06.2014
Рецензия получена 24.07.2014
Принята к публикации 31.07.2014

CONTEMPORARY VIEWS ON PERIPARTUM CARDIOMYOPATHY — CLINICAL PICTURE,  
DIAGNOSTICS, COURSE, TREATMENT (PART II)

Vatutin N. T., Taradin G. G., Kornienko S. M., Taratorina A. A., Ridzhok V. V.

The second part of the review of peripartum cardiomyopathy includes contemporary 
views of a specifics of disease onset. Detailed specifics of the disease onset is 
provided according to their specificity and diagnostical value. The approaches to 
diagnostics described beginning from physical examination to instrumental 
methods. Taking into account of the microparticles role on the disease onset, the 
importance ov their measurement is highlighted in peripartum cardiomyopathy, 
especially peripheral vasodilators, diuretics, ACE inhibitors, antiarrhythmic drugs, 
anticoagulants, pentoxyphilline, bromocryptine, cabergoline. The methods selected 
of artificial circulation in severe disease course and the data provided on 
plasmapheresis usage and implantable cardioverter-defibrillator. In general the 
points of delivery problems discussed.
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Клиническая картина и диагностика
В соответствии с определением экспертов Рабочей 

Группы по изучению Перипартальной Кардиомиопа-
тии (ПКМП) Ассоциации по Сердечной Недостаточ-
ности Европейского Общества Кардиологов 2010г, 
“перипартальная кардиомиопатия является идиопа-
тической кардиомиопатией, представленной сердеч-
ной недостаточностью (СН) вследствие систоличе-
ской дисфункции левого желудочка (ЛЖ), развив-

шейся к концу беременности или в течение 
нескольких месяцев после родов, если не определена 
иная причина СН” [1]. 

На рисунке 1 представлено распределение 
123 больных ПКМП в зависимости от срока поста-
новки диагноза на основании исследования 
U. Elkayam [2].

Аналогичные результаты отмечены A. Haghikia et al., 
выполнивших проспективное исследование у 115 боль-
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ных. Диагноз ПКМП в 6% случаев был выставлен 
в течение беременности, в 23% — во время родов, 
в 44% — в течение первого месяца после родов, 
а в период 3-х и 6 месяцев после родов в – 13% и 14% слу-
чаев, соответственно [3]. Таким образом, у большинства 
пациенток симптомы заболевания проявляются в тече-
ние первых 3 месяцев после родов и лишь у незначи-
тельной части — в последний месяц беременности. 
Примерно у 10-20% больных признаки ПКМП обнару-
живаются спустя 4-5 месяцев после родов [3, 4].

Даже при нормально протекающей беременности 
у женщин часто наблюдаются ощущения и сим-
птомы, имитирующие СН. Именно схожесть клини-
ческих данных во время нормально протекающей 
гестации и при ПКМП, а также ее низкая частота 
обусловливает ошибочную или запоздалую диагно-
стику этого заболевания, что приводит к развитию 
осложнений, включая тяжелую СН, требующую 
трансплантацию сердца, и даже смерть пациенток [5].

Своевременная диагностика ПКМП требует осо-
бой настороженности у акушера-гинеколога и кон-
сультирующих терапевта или кардиолога. Врачам сле-
дует обсуждать этот диагноз на любом сроке беремен-
ности, во время родов и в послеродовом периоде при 
появлении необъяснимых признаков СН. Диагно-
стика осложняется отсутствием специфичных клини-
ческих критериев, что затрудняет дифференцировку 
ПКМП с другими заболеваниями, сопровождающи-
мися систолической дисфункцией ЛЖ. Таким обра-
зом, до постановки окончательного диагноза ПКМП 
должны быть исключены все другие возможные забо-
левания, манифестирующие клиникой СН. Диагноз 
ПКМП является диагнозом исключения, поэтому для 
его обоснованного вынесения необходимо сочетание 
всех физикальных данных, результатов лабораторных 
и инструментальных методов исследования [6].

Клинические проявления ПКМП обусловлены 
СН различной степени тяжести. Ранние жалобы при 
ПКМП зачастую имитируют физиологические изме-
нения в течение гестации и включают утомляемость, 
снижение толерантности к физической нагрузке, 
одышку, ортопноэ, пароксизмальную ночную 
одышку, ночной кашель. Иногда отмечаются абдоми-
нальный дискомфорт как следствие застоя в веноз-

ной системе печени и асцита, головокружение, боль 
в предсердечной области, сердцебиение [7-9]. В боль-
шинстве случаев женщины, страдающие ПКМП, их 
лечащие врачи, акушеры-гинекологи расценивают 
эти симптомы как проявление беременности, либо 
общей усталости и нехватки полноценного сна после 
родов [1, 8].

При физикальном обследовании можно выявить 
набухание шейных вен, увеличение размеров сердца, 
тахикардию, гепатомегалию, застойные хрипы в лег-
ких, появление новых шумов регургитации вслед-
ствие относительной недостаточности атриовентри-
кулярных клапанов, отеки стоп и голеней [1, 2, 9, 10].

Следует остановиться на трактовке значений арте-
риального давления (АД) у больных с предполагаемой 
ПКМП, так как в некоторых рекомендациях наличие 
артериальной гипертензии (АГ) считается признаком, 
исключающим кардиомиопатию. Вместе с тем, АГ — 
хроническая, индуцированная беременностью или как 
проявление преэклампсии — отмечается у 15-68% 
больных ПКМП в разные сроки беременности, 
в период родов и после них [2, 11-13]. При этом её 
частота существенно превышает таковую (8%) среди 
беременных без этой кардиомиопатии [12, 14]. Сим-
птомы СН у больных ПКМП зачастую связывают с АГ 
или преэклампсией, что приводит к запоздалой диаг-
ностике основного заболевания и, соответственно, 
позднему началу адекватной терапии. Вполне воз-
можно, что дисфункция ЛЖ при наличии выраженной 
АГ формально не является “идиопатической”, но даже 
длительно персистирующая гипертензия крайне редко 
вызывает тяжелое нарушение систолической функции 
у юных женщин. Да и в общей популяции у больных 
АГ систолическая функция ЛЖ, по данным ряда 
исследований, длительное время остается нормаль-
ной. Преэклампсия также может проявляться симпто-
мами СН, однако, при этом, как правило, систоличе-
ская функция ЛЖ также остается сохранной [15]. 
Таким образом, сама АГ вероятно не является причи-
ной дисфункции ЛЖ у больных ПКМП, а представ-
ляет ассоциированное (коморбидное) с ней состояние. 
Кроме того, по мнению A. Haghikia et al. гипертензия 
может быть провоцирующим фактором или частью 
патогенеза ПКМП [3]. В целом же АД у больных с этой 
формой кардиомиопатии может быть нормальным, 
повышенным или пониженным, особенно при тяже-
лом нарушении систолической функции и развитии 
кардиогенного шока [5].

Нормальное течение беременности обычно сопро-
вождается небольшим повышением уровня натрий-
уретического пептида В-типа (НУП-В), причем это 
повышение отмечается уже в первом триместре геста-
ции и может регистрироваться спустя 24 недели после 
родов [16]. Полагают, что более высокие уровни 
НУП-В у больных ПКМП являются результатом 
высокого конечно-диастолического давления ЛЖ 
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Рис. 1. Время диагностики перипартальной кардиомиопатии у 123 больных.
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вследствие его систолической дисфункции [1]. 
У больных ПКМП уровень НУП-В или N-концевого 
про-НУП-В нередко в несколько раз превышает 
показатели здоровых беременных [17, 18]. В частно-
сти, при измерении содержания НУП-В в крови 
8 женщин, страдавших ПКМП, его уровень нахо-
дился в интервале 838-3035 пг/мл (при нормальных 
значениях <100 пг/мл) [9].

Повышение содержания в плазме крови тропо-
нина-Т (ТНТ) ассоциировано с неблагоприятным 
прогнозом: его уровень ≥0,04 нг/мл в начале заболе-
вания предсказывает развитие систолической дис-
функции ЛЖ с чувствительностью 55% и специфич-
ностью 91% [19]. C. Hu et al. при обследовании 
106 больных ПКМП обнаружили, что сывороточные 
уровни ТНТ, зарегистрированные в течение 2 недель 
после начала заболевания, отрицательно коррелиро-
вали с фракцией выброса (ФВ) ЛЖ в периоде даль-
нейшего наблюдения [19].

По результатам исследования клинических прояв-
лений ПКМП, F. Zhang рекомендует комбинирован-
ный тест из показателей НУП-В, ТНТ и D-димера 
для ранней и дифференциальной диагностики 
ПКМП и оценке её прогноза [20]. 

Уровни сывороточных маркеров воспаления, 
включая высокочувствительный С-реактивный белок 
(СРБ), обычно нормальные или несколько повышен-
ные у здоровых беременных, существенно увеличены 
у больных ПКМП [5, 6]. Кроме того, у таких больных 
по сравнению со здоровыми в послеродовом периоде, 
резко повышены уровни окисленных липопротеидов 
низкой плотности и γ-интерферона [21]. Суммируя 
результаты обследования биохимических показате-
лей среди 92 больных с подтвержденной ПКМП, 
A. Haghikia et al. делают вывод, что у большинства 
пациенток маркеры повреждения миокарда нахо-
дятся в пределах нормальных значений, в то время 
как уровни СРБ и N-концевого про-НУП-В почти 
всегда повышены (рис. 2) [3].

K. Walenta et al., наблюдавшие значительное повы-
шение уровня клеточных микрочастиц (эндотелиаль-
ного и тромбоцитарного генеза) у больных ПКМП, 
полагают, что такое повышение может быть высоко-
чувствительным диагностическим маркером этого 
заболевания и его дифференцирующим критерием 
от других состояний [22]. Идентификация специфи-
ческого профиля микрочастиц больных ПКМП пре-
доставляет возможность не только диагностировать 
патологию на самых ранних этапах ее развития, 
но и прогнозировать течение заболевания.

При рентгенологическом исследовании органов 
грудной клетки больных ПКМП могут выявляться 
кардиомегалия, застойные явления в легких и плев-
ральный выпот [5, 23]. Следует отметить, что опреде-
ление кардиомегалии на основе рентгенологического 
метода иногда представляет сложности в связи с тем, 

что у беременных из-за высокого стояния диафрагмы 
сердце смещено несколько кпереди и влево, создавая 
ложное впечатление увеличения его размера [6].

Электрокардиография (ЭКГ) является необходи-
мым первичным исследованием у больных с подо-
зрением на ПКМП. При этом чаще выявляется 
синусовая тахикардия, неспецифические изменения 
сегмента ST и зубца Т, снижение вольтажа желудоч-
кового комплекса или, наоборот, признаки гипер-
трофии ЛЖ и левого предсердия [2, 24]. Иногда 
регистрируются патологические зубцы Q, удлине-
ние интервалов PQ и QRS. Следует подчеркнуть, что 
нормальная ЭКГ-картина не исключает наличие 
этого заболевания [6, 16]. 

Нарушения ритма сердца — фибрилляция пред-
сердий, желудочковая экстрасистолия и тахикар-
дия — не считаются специфичными для этой патоло-
гии [25], хотя имеются данные о высокой частоте 
жизнеугрожающих желудочковых тахиаритмий 
у пациенток ПКМП. Появление над- и желудочко-
вых нарушений ритма, как правило, сопровождается 
существенным ухудшением самочувствия и параме-
тров гемодинамики. Кроме того, аритмии наряду 
с локальными или глобальными нарушениями сокра-
тимости миокарда и прокоагуляционным статусом 
при беременности могут инициировать формирова-
ние интракардиальных тромбов и тромбоэмболиче-
ские события [5, 6].

Достаточно часто (до 50% случаев) у таких боль-
ных развивается блокада левой ножки пучка Гиса 
[26]. S. Labidi et al. (2011), наблюдавшие такую бло-
каду при ПКМП, полагают, что её появление следует 
рассматривать в качестве первого признака дебюта 
обсуждаемой патологии [27]. Кроме того, основыва-
ясь на результатах длительного наблюдения больных 
ПКМП, этот вариант блокады может выступать 
и в качестве предиктора смертности. 

Эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование 
представляет доступный и чрезвычайно ценный 
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метод в диагностике ПКМП и исключении другой 
кардиальной патологии. При нормально протекаю-
щей беременности, несмотря на увеличение конечно-
диастолического размера (КДР) и конечно-диастоли-
ческого объема, большинство параметров глобальной 
систолической функции ЛЖ (ФВ и фракция укороче-
ния) сравнимы со значениями у небеременных жен-
щин [16]. В то же время, у больных ПКМП при ЭхоКГ 
нередко выявляется увеличение всех камер сердца, 
выраженное снижение систолической функции ЛЖ 
и относительная недостаточность атриовентрикуляр-
ных клапанов. Кроме того, иногда визуализируются 
пристеночные интракардиальные тромбы (рис. 3), 
незначительный либо умеренный перикардиальный 
выпот [11, 28, 29].

Эхокардиографически у таких больных может 
выявляться истончение стенок, либо наоборот, их 
незначительное утолщение. Выраженное утолщение 
стенок миокарда (≥15 мм) ЛЖ требует дальнейшего 
дообследования на предмет возможной гипертрофи-
ческой кардиомиопатии.

Для мониторинга динамики заболевания ЭхоКГ — 
исследование должно быть произведено при выписке 
из стационара, спустя 6 недель, через 6 месяцев после 
родов и затем выполняться ежегодно [1].

Проведение стресс — ЭхоКГ c добутамином дает 
возможность определить не только контрактильный 
резерв миокарда у пациенток с ПКМП, но и вероят-
ность рецидива заболевания в будущем [30].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) обла-
дает более точными в сравнении с ЭхоКГ возможно-
стями в измерении объемов камер сердца, оценки его 
функции (включая глобальную и региональную 
сократимость миокарда), а также в визуализации вну-
триполостных тромбов. МРТ применяется также для 
точного определения аномальных участков миокарда 
для прицельной эндомиокардиальной биопсии [31]. 
Более того, использование специфической методики 
МРТ с поздним гадолиниевым контрастированием 

позволяет проводить дифференциальную диагно-
стику ПКМП с другими заболеваниями сердца, 
включая такие как миокардит и ишемическую болезнь 
сердца [7]. При миокардите отмечается не сосудистое 
распределение контраста преимущественно в субэн-
докардиальных слоях миокарда по узловому или 
линейному типу, в то время как ишемическое повре-
ждение или некроз имеет сосудистый тип распреде-
ления субэндокардиальной или трансмуральной 
локализации [17, 32]. 

Наличие и степень распространенности позднего 
усиления гадолиниевого контраста коррелирует с про-
гнозом больных ПКМП. Так, четыре из 10 женщин 
с развившейся клиникой застойной СН и признаками 
позднего гадолиниевого контрастирования по данным 
МРТ в дальнейшем были повторно госпитализиро-
ваны в связи с прогрессированием СН, тогда как среди 
женщин без этого признака повторная госпитализа-
ция потребовалась лишь в одном из 6 случаев [9].

Однако Европейское Радиологическое Обще-
ство и Американская Коллегия Радиологии пока 
не рекомендуют назначение гадолиния до родов, 
если нет абсолютных показаний для выполнения 
указанного метода исследования. Даже учитывая, 
что лишь 0,04% материнской дозы гадолиния попа-
дает в грудное молоко, показано прервать кормле-
ние грудью на 24 часа после внутривенного введе-
ния препарата [33].

Эндомиокардиальная биопсия под контролем 
МРТ с последующим проведением полимеразной 
цепной реакции (обнаружение вирусной ДНК) 
и иммуногистохимического анализа дает возмож-
ность провести полноценный дифференциальный 
диагноз. Несмотря на высокую специфичность 
метода, его инвазивность исключает первоочередное 
использование в повседневной практике. Проведе-
ние биопсии может рассматриваться лишь для под-
тверждения подозреваемого миокардита или при 
неэффективности 2-х недельного лечения СН.

Таким образом, ухудшение систолической функ-
ции ЛЖ у женщин в позднем дородовом и послеродо-
вом периодах при отсутствии предшествующих кар-
диальных заболеваний позволяют заподозрить 
ПКМП, хотя в последнее время появляются сообще-
ния о случаях ПКМП не с систолической, а с диасто-
лической дисфункцией ЛЖ.

Существующие в настоящее время диагностиче-
ские критерии ПКМП для постановки диагноза пред-
усматривают наличие всех четырёх признаков [34]:

Развитие СН в последний месяц беременности или в течение 5 месяцев 
после родов;

Отсутствие определяемой причины СН;

Отсутствие заболеваний сердца до последнего месяца беременности;

Снижение фракции выброса менее 45%, либо комбинация уменьшения 
фракции укорочения менее 30% в М-режиме и увеличение  
конечно-диастолического размера ЛЖ более чем 2,7 см/м

2
.

Рис. 3. Эхокардиограмма интракардиальных тромбов при перипартальной 
кардиомиопатии.
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Так как ПКМП является диагнозом исключения, 
все беременные, имеющие признаки кардиальной 
патологии, должны пройти тщательное обследование 
для идентификации альтернативной причины СН 
(рис. 4) [1]:

В процессе дифференциальной диагностики син-
дрома СН у беременных или родивших следует пом-
нить, что многие недиагностированные ранее заболе-
вания могут проявляться во время беременности или 
после родов. 

Течение заболевания и прогноз 
Течение заболевания может завершиться спон-

танным выздоровлением, либо регрессировать при 
адекватно подобранном лечении. Наиболее серьез-
ными и частыми осложнениями ПКМП являются 
кардиогенный шок, застойная СН, жизнеопасные 
нарушения ритма, интракардиальный тромбоз, 
тромбоэмболические осложнения и летальный 
исход, включая внезапную сердечную смерть. Около 
30-50% женщин излечиваются без осложнений 
с нормализацией систолической функции ЛЖ 
в покое [10]. Восстановление обычно приходится 
на 3-6 месяц после родов [35].

Данные, собранные при изучении течения заболе-
вания примерно у 300 пациенток в США, свидетель-
ствуют, что восстановление функции ЛЖ (ФВ≥50%) 
к 6 месяцам наблюдалось у 45-78% больных (в сред-
нем — у 54%). Результаты исследования U. Elkayam 
демонстрируют, что улучшение обычно наступает 
в течение первых 6 месяцев после постановки диаг-
ноза (рис. 5) [2].

Если же систолическая функция ЛЖ не возвра-
щается к нормальным показателям в течение полу-
года после родов, это свидетельствует о развитии 
стойкой (зачастую необратимой) кардиомиопатии 
и является предвестником худшего прогноза, оцени-
ваемого по уровню смертности и необходимости 
трансплантации сердца. Вместе с тем, для выздоров-
ления таких пациенток может потребоваться и более 
длительные сроки — клинико-инструментальное 
улучшение нередко отмечается лишь спустя 2-3 года 
на фоне постоянной медикаментозной терапии [35]. 
Решение о прекращении лечения при полном вос-
становлении систолической функции ЛЖ (ФВ>50%) 
остается до настоящего времени спорным. Боль-
шинство специалистов считают, что ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 
и b-адрено блокаторы должны назначаться в тече-
ние, как минимум, года после нормализации ФВ.

В плане предсказательной значимости ЭхоКГ-
параметров выявлено, что изначальное значение КДР 
ЛЖ ≤55 мм и ФВ более 30-35% вместе взятые явля-
ются предикторами нормализации функции ЛЖ 
после родов. Мультивариантный анализ, выполнен-
ный S. Goland et al. у 187 больных ПКМП, показал, 

что ФВ ЛЖ >30% и КДР ЛЖ <55 мм существенно 
связаны с восстановлением систолической функции, 
предполагая наличие взаимосвязи между степенью 
повреждения миокарда и нормализацией его сокра-
тительной способности [36]. 

Кроме этих параметров, выделяют другие фак-
торы, ассоциированные с большей вероятностью 
восстановления систолической функции ЛЖ: низкие 
уровни ТНТ, НУП-В, отсутствие тромбов в полости 
ЛЖ, кормление грудью, развитие заболевания после 
родов и не африканская этничность [2, 19, 21].

С другой стороны, снижение фракции укорочения 
менее 20% и КДР ЛЖ более 60 мм на момент диагно-
стики означают более чем трехкратный риск ухудше-
ния или персистирования дисфунцкии ЛЖ в даль-
нейшем.

Ранее отмечалось, что уровень материнской 
смертности при этом заболевании достаточно высок 
(7-56%) и, тем не менее, в настоящее время полагают, 
что более реалистичные показатели находятся 
в интервале 10-25% и значительно зависят от геогра-
фической зоны исследований. По данным стати-
стики США, материнская смертность, обусловленная 
ПКМП, находится в диапазоне 0-9,6%. 

Существенная разница в уровне смертности 
в разные периоды исследований и в различных 
странах, вероятно, обусловлена неоднородностью 

Появление одышки у женщин 
к концу беременности  
или после родов

любые 
 изменения

все показатели 
в норме

ЭКГ, измерение СРБ,  
Натрий-уретических пептидов 
и эхокардиография

обсуждение других возможных 
причин одышки

осмотр кардиолога с проведением 
дифференциальной диагностики 
ПКМП и других заболеваний сердца

Рис 4. Упрощенный алгоритм исключения перипартальной кардиомиопатии 
у женщин, страдающих одышкой к концу беременности и в послеродовом 
периоде.
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Рис. 5. Динамика изменений функции левого желудочка, оцениваемой 
по фракции выброса у 40 больных перипартальной кардиомиопатией.
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популяции больных, диагностических критериев, 
а также различными подходами ведения таких 
пациенток. В исследованиях, где регистрировался 
низкий, и даже нулевой уровень смертности боль-
ных с учетом случаев трансплантации сердца, 
можно лишь предполагать потенциальное значение 
летальности пациенток при отсутствии возможно-
сти выполнять мероприятия, спасающие жизнь 
в безнадежных случаях. Имеются данные, свиде-
тельствующие, что большинство больных (38%) 
умерли внезапно или вследствие прогрессирования 
СН (45%) в интервале от первого дня до 8 лет после 
родов. Сообщается, что уровень смертности боль-
ных был выше по мере увеличения возраста, с 4 
и более родами в анамнезе, у афроамериканок, при 
этом 18% смертей зафиксированы в течение первой 
недели, а в 87% трагических исходов — в течение 
полугода после постановки диагноза. Персистиро-
вание дисфункции ЛЖ обусловливает высокий 
уровень смертности, достигающей 85% за пятилет-
ний период наблюдения [34].

Выраженную тенденцию снижения материнской 
смертности в последние годы объясняют разработкой 
и внедрением унифицированных критериев диагно-
стики ПКМП, более качественным ведением больных 
с СН и применением искусственных методов крово-
обращения в критически тяжелых случаях [16, 37, 38]. 

Имеется мнение, что каждая последующая бере-
менность увеличивает риск необратимого поврежде-
ния сердечной мышцы. При этом уменьшается сокра-
тительная способность миокарда, даже несмотря 
на то, что размер и функция ЛЖ нормализовались 
после предыдущей беременности, осложненной 
ПКМП [39]. Риск повторного проявления заболева-
ния при последующих беременностях составляет 
примерно 30-50% [40]. В связи с этим, одним из наи-
более важных вопросов для женщин с ПКМП в анам-
незе — возможна ли следующая беременность? Пока 
по этому аспекту точные рекомендации не разрабо-
таны. Для женщин с низкой ФВ имеется существен-
ный риск (>19%) рецидива СН и даже вероятность 
летального исхода. У женщин с восстановленной ФВ 
риск значительно снижен (<19%) и может быть 
дополнительно стратифицирован при стресс-ЭхоКГ. 
Если ФВ соответствует нормальным значениям 
в покое и увеличивается во время стресс-теста, свиде-
тельствуя о достаточном контрактильном резерве, 
риск рецидива ПКМП сводится к минимуму.

Лечение
При ведении больных с ПКМП необходим муль-

тидисциплинарный подход с привлечением кардио-
лога, акушера, анестезиолога, реаниматолога и нео-
натолога для максимально ранней диагностики 
и применения эффективных скоординированных 
действий, направленных на уменьшение как мате-

ринской, так и фетальной смертности [10]. 
В целом, лечебная тактика ПКМП сравнима 

с таковой при других формах неишемической кардио-
миопатии и включает в себя лечение СН, антикоагу-
лянтную и антиаритмическую терапию [41]. Однако, 
при выборе конкретного препарата крайне важно 
учитывать срок беременности из-за потенциального 
воздействия медикаментов на внутриутробное разви-
тие плода, а после родов — процесс лактации и попа-
дание в молоко матери лекарственных средств.

Основные лечебные мероприятия должны быть 
направлены на уменьшение потребления соли и жид-
кости, пред- и постнагрузки на сердце, увеличение 
сократительной способности миокарда, профилак-
тику осложнений, в частности снижение риска тром-
боэмболий, прогрессирования СН и нарушений 
ритма сердца.

Больным ПКМП рекомендуется ограничение при-
ема жидкости до 2 л/сут., поваренной соли — до 2-4 г/сут. 
[10]. Строгий постельный режим не является необходи-
мым, кроме случаев, когда больная плохо переносит 
физическую нагрузку вследствие выраженной СН, 
а также из-за высокого риска тромбоэмболических 
осложнений. Более того, при клиническом улучшении 
течения ПКМП пациенткам рекомендуется выполнять 
контролируемые физические упражнения.

Для уменьшения легочного застоя, снижения 
высокого центрального венозного давления и пред-
нагрузки показано назначение диуретиков. В госпи-
тальных условиях более безопасными считаются пет-
левые диуретики, однако в менее тяжелых случаях 
допустимо применение диуретиков тиазидового ряда 
[8]. Назначать диуретики следует осторожно из-за 
возможного развития метаболического ацидоза 
матери и обезвоживания, что приводит к гипоперфу-
зии матки и дистрессу плода. Следует также помнить, 
что на экспериментальных моделях не доказана без-
опасность спиронолактона, а информация о его вли-
янии на течение беременности у людей ограничена.

Применение нитратов и гидралазина в периоде 
беременности считается безопасным [8]. Гидралазин 
является препаратом выбора при лечении в период 
гестации. Внутривенное введение нитроглицерина 
начинают с минимальной дозы (10-20 мкг/мин) 
и титруют до необходимой (200 мкг/мин) пациентам 
с систолическим АД 110 мм рт.ст. и более. При более 
низких цифрах АД необходима особая осторожность 
его применения [1]. Нитропруссид натрия назначать 
не рекомендуется из-за возможного токсического 
эффекта на плод его метаболитов — цианидов и тио-
цианатов.

Препараты с положительным инотропным эффек-
том рассматриваются при состояниях с низким сер-
дечным выбросом, проявляющихся симптомами 
гипоперфузии (ощущение озноба, холодная и влаж-
ная кожа, вазоконстрикция, ацидоз, ухудшение 
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функции почек, нарушение мозговой деятельности), 
а также признаками застоя, несмотря на применение 
вазодилататоров и/или диуретиков. Если возникает 
необходимость, обычно используют допамин, добу-
тамин, милринон или сердечные гликозиды [1, 40]. 
Ранее сообщалось, что левосимендан у больных 
ПКМП снижает давление заклинивания в легочных 
капиллярах и увеличивает сердечный выброс [42], 
но в одном рандомизированном исследовании при 
его назначении 24 больным (0,1 мкг/кг/мин. в тече-
ние 24 часов) это не подтвердилось [43]. В связи 
с этим до получения новых данных об эффективно-
сти и безопасности левосимендана, этот препарат 
не следует назначать в дородовом периоде, а после 
родов при его использовании рекомендуется прер-
вать кормление грудью. Дигоксин считается без-
опасным в течение беременности и лактации 
и используется для улучшения контрактильности 
миокарда при тщательном контроле сывороточных 
уровней препарата в диапазоне терапевтических доз. 
После стабилизации гемодинамического статуса 
инотропные препараты следует отменить как можно 
раньше.

ИАПФ противопоказаны для терапии ПКМП 
во время гестации, так как доказано, что лечение ими 
во 2-м и 3-м триместрах ассоциировано с токсиче-
скими эффектами на плод (ухудшение функции 
почек, олигогидрамнион, уменьшение свода черепа 
и, иногда, фетальная почечная недостаточность 
и смерть). Однако, ИАПФ (каптоприл, эналаприл, 
беназеприл) могут назначаться после родов во время 
лактации [40]. 

Для снижения риска развития аритмий и внезап-
ной смерти, а также улучшения отдаленного про-
гноза, показано назначение b-адреноблокаторов (при 
отсутствии специфических противопоказаний). Пре-
имущества назначения b-адреноблокаторов для мате-
ринского здоровья обычно превышают возможный 
риск для ребенка, который характеризуется ограни-
чением внутриутробного роста и низким весом ново-
рожденного. В отношении использования b-адрено-
блокаторов бесспорный интерес представляют дан-
ные крупного исследования, выполненного 
K. Petersen et al. Авторы изучили влияние b-блока-
торов на течение беременности в 2459 случаях и срав-
нили полученные результаты с группами беремен-
ных, не получавших медикаментозную терапию 
вообще, либо принимавших другие препараты (анта-
гонисты кальция, метилдопа и др.) [44]. В целом, 
лечение b-адреноблокаторами ассоциировалось 
с увеличенным риском снижения веса плода 
на период гестации, преждевременными родами 
и перинатальной смертностью, хотя отмечено, что 
лабеталол был более безопасным в сравнении с дру-
гими представителями этой группы и не оказывал 
влияние на сердечный ритм плода [44].

Собственно антиаритмические препараты, такие 
как аденозин и флекаинид, должны применяться 
с осторожностью и лишь в ургентных ситуациях, 
которые в основном переносятся больными хорошо, 
хотя и не гарантировано их безопасное влияние 
на плод. Следует избегать рутинного использования 
других противоаритмических лекарств при ПКМП 
из-за их высокого аритмогенного потенциала при 
ухудшении функции ЛЖ. По мнению ряда авторов, 
беременным с нарушениями ритма следует назна-
чать в качестве терапии первой линии b-адрено-
блокаторы, хинидин, прокаинамид, сердечные гли-
козиды и аденозин. 

У пациенток с устойчивой желудочковой тахи-
аритмией, сопровождающейся гемодинамическими 
нарушениями и неэффективностью медикаментоз-
ной терапии, следует рассмотреть необходимость 
имплантации кардиовертера-дефибриллятора. 
F. Mouquet et al. описывают двух пациенток с тяже-
лой систолической дисфункцией ЛЖ, которым 
была выполнена имплантация кардиовертера-
дефибриллятора с последующей ресинхронизирую-
щей терапией. Спустя 6 месяцев отмечено значи-
тельное улучшение систолической функции 
(в одном случае увеличение ФВ с 25% до 45%, 
в другом — с 28% до 50%), а также положительная 
динамика ремоделирования ЛЖ со значительным 
уменьшением конечного диастолического объема 
[45]. По результатам только что опубликованной 
работы, выполненной J. Pillarisetti et al., роль 
имплантируемого кардиовертера-дефибриллятора, 
установленного 7 больным ПКМП с рефрактерной 
дисфункцией ЛЖ для первичной профилактики 
внезапной сердечной смерти, оценена как крайне 
низкая [46].

При любых типах дилатационных кардиомиопа-
тий, особенно при резкой дилатации полостей 
серд ца и снижении ФВ, существует повышенный 
риск развития тромбоэмболических эпизодов, что 
требует проведения профилактической антикоагу-
лянтной терапии. Беременность и послеродовый 
период увеличивают этот риск за счет состояния 
гиперкоагуляции. Следует помнить, что варфарин 
обладает тератогенным эффектом в ранние сроки 
беременности, а во 2-м и 3-м триместре его назначе-
ние может осложняться развитием церебральных 
геморрагий плода. Поэтому у больных ПКМП 
используют гепарин, так как препарат не проникает 
в плаценту (в отличие от варфарина). Риск тромбо-
эмболических осложнений особенно высок, если 
у больных имеется фибрилляция предсердий, эпи-
зоды венозных тромбоэмболий, интракардиальный 
тромбоз, снижение ФВ ЛЖ менее 35% и выражен-
ная дилатация камер сердца [6]. В этом случае анти-
коагулянтами выбора считаются низкомолекуляр-
ные гепарины (дальтепарин, эноксапарин, тинзапа-
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рин), режимы назначений которых должны 
соответствовать общепринятым рекомендациям.

Существуют схемы лечения, разработанные для 
коррекции возможных механизмов развития ПКМП. 
На основе предполагаемой теории воспаления, 
опосредованного цитокинами, была предпринята 
попытка назначения пентоксифиллина, который 
ингибирует синтез ФНО-a и предотвращает апоп-
тоз, а также введение иммуноглобулина в качестве 
иммуномодулирующей терапии. В одном нерандо-
мизированном исследовании 30 больным назна-
чался пентоксифиллин в дозировке 400 мг 3 р/сут 
в дополнение к стандартной терапии, в то время как 
контрольная группа (29 пациенток) принимала 
только стандартное лечение СН. Через 6 месяцев 
лечения в группе больных, получавших пентокси-
филлин, отмечена лучшая выживаемость, чем 
в группе контроля (1 смертельный исход по сравне-
нию с 8, соответственно) [47]. Авторы считают, что 
положительные результаты, оцениваемые по выжи-
ваемости больных, связаны с подавлением уровней 
ФНО-a, СРБ и Fas/Apo-1. В связи с недоказанной 
эффективностью противовоспалительных и имму-
носупрессивных средств при лечении ПКМП их 
применять не рекомендуют.

После успешной терапии плазмаферезом двух 
больных ПКМП, Т. L. Wang et al. полагают, что бла-
годаря элиминации аутоантител, компонентов ком-
племента и цитокинов, применение этого эффе-
рентного метода следует обсуждать в тяжелых кли-
нических ситуациях, а в перспективе требуется 
детальное изучение этого метода на большем объеме 
пациенток [48].

Появились сообщения о хорошем клиническом 
эффекте с нормализацией систолической функции 
ЛЖ при использовании бромокриптина [38, 49], 
угнетающего секрецию пролактина за счет связыва-
ния с дофаминовыми рецепторами и обладающего 
множеством плейотропных эффектов. В частности, 
ранее было отмечено его положительное влияние 
на АД, сосудистое сопротивление и сывороточные 
уровни норадреналина. Кроме того, показано, что 
бромокриптин увеличивает ударный объем и умень-
шает давление наполнения ЛЖ. По результатам 
многочисленных сообщений показано, что терапия 
бромокриптином является эффективным и пер-
спективным методом лечения больных ПКМП. 
В исследовании A. Haghikia et al. получены убеди-
тельные результаты, свидетельствующие, что лече-
ние бромокриптином в комбинации с традицион-
ной терапией СН (b-блокаторами, ИАПФ, блокато-
рами ангиотензиновых рецепторов) сопровождалось 
значительным улучшением состояния больных 
и параметров гемодинамики [3].

При применении каберголина (продленного 
агониста допаминовых рецепторов) также зареги-

стировано значительное улучшение функции ЛЖ. 
Однако, имеются лишь единичные работы, оцени-
вающие эффективность каберголина при ПКМП. 
Поэтому преждевременно выделять этот препарат 
в качестве терапии выбора вследствие малого коли-
чества клинических исследований и высокого 
риска серьезных осложнений, включая развитие 
инфаркта миокарда.

У больных с тяжелым и рефрактерным течением 
заболевания, осложненного кардиогенным шоком, 
используют методы вспомогательного кровообраще-
ния, включая интрааортальную баллонную контр-
пульсацию, экстракорпоральную мембранную окси-
генацию, имплантацию специальных устройств 
и трансплантацию сердца [37, 38]. При анализе двух-
летнего периода наблюдений 99 женщин с ПКМП, 
переведенных на методы механического вспомога-
тельного кровообращения, уровень их выживаемости 
составил 83% [50]. Перевод больных на методы вспо-
могательного кровообращения может служить 
“мостом к выздоровлению” (“bridge-to-recovery”) 
в случаях фульминантного течения заболевания. 
За последние годы внедрение в клиническую пра-
ктику таких методов позволило значительно снизить 
процент больных, требующих трансплантацию 
серд ца с 33 до 4-7% [11].

Пока имеется мало сообщений, оценивающих 
прогноз у реципиентов, перенесших ПКМП, однако 
существует высокая вероятность отторжения транс-
плантата из-за активации аутоиммунной системы. 
Примечательно, что трансплантация сердца, выпол-
ненная в юном возрасте и ближе к дебюту заболева-
ния, ассоциируется с лучшим прогнозом. И, тем 
не менее, ограниченность реального доступа к донор-
ским сердцам, техническая сложность выполнения 
операции, оставляет этот метод больше в области 
теоретического обсуждения, чем рекомендуемым 
способом лечения больных в повседневной практике.

Родоразрешение
При стабильной гемодинамике, отсутствии 

показаний к кесареву сечению, предпочтение 
отдают физиологическим родам. При необходимо-
сти допустимо использование эпидуральной ане-
стезии. Преждевременные роды (встречающиеся 
примерно в 17-25% случаев) не оказывают негатив-
ного влияния на ребенка. Срочное родоразреше-
ние, вне зависимости от срока гестации, выполня-
ется женщинам с нестабильной гемодинамикой 
и прогрессирующей СН. Кесарево сечение реко-
мендовано проводить, комбинируя спинальную 
и эпидуральную анестезию [40]. Грудное вскармли-
вание возможно при тщательном контроле состоя-
ния ребенка. При этом следует помнить о возмож-
ности проникновения некоторых применяемых 
препаратов в молоко матери.
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