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Цель работы: изучение клинического случая редкого заболевания сердца – перипартальной кардиомиопатии.
Материалы и методы. Родильница, 34 года, поступила в ГБУ РО ОККД из областного перинатального центра после экстрен-
ного кесарева сечения на сроке 37 нед беременности с жалобами на чувство нехватки воздуха, тяжесть в межлопаточной об-
ласти, одышку при незначительной физической нагрузке и в покое, кашель со светлой мокротой.
Результаты. На основании данных анамнеза (перенесенная инфекция на 22-й неделе беременности), клинической картины 
(симптомы сердечной недостаточности с 36-й недели беременности), данных инструментальных исследований был установлен 
клинический диагноз: перипартальная кардиомиопатия. Одним из основных методов диагностики, позволившим верифицировать 
диагноз, стала эхокардиография. Выявлены: дилатация левого предсердия и левого желудочка, снижение фракции выброса лево-
го желудочка до 40  %, легочная гипертензия. Восстановление систолической функции сердца произошло через 6 мес (увеличение 
фракции выброса левого желудочка до 58  %).
Заключение. Данный клинический случай интересен тем, что это редкое в России заболевание развилось в III триместре бере-
менности (по данным литературы, чаще возникает после родов). В связи с нестабильным состоянием пациентки было проведе-
но экстренное кесарево сечение, которое сохранило жизнь матери и ребенку. Восстановление систолической функции сердца 
произошло через 6 мес.
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The aim of the work was to study the clinical case of a rare heart disease – peripartum cardiomyopathy.
Materials and methods. The puerperal, 34 years old, was admitted to the regional cardiologic dispensary from the regional perinatal cen-
ter after an emergency cesarean section at 37 weeks of gestation with complaints on short of breath, heaviness in the interscapular region, 
dyspnea at little exertion and rest, cough with light colored phlegm.
Results. Based on anamnesis data (infection at the 22nd week of pregnancy), the clinical picture (symptoms of heart failure from the  
36th week of gestation), instrumental research data, a clinical diagnosis was made: Peripartum cardiomyopathy. Echocardiography has be-
come one of the main diagnostic methods that made it possible to verify the diagnosis. Dilatation of the left atrium and left ventricle, reduc-
tion of the left ventricular ejection fraction to 40  % and pulmonary hypertension were revealed. The recovery of heart systolic function oc-
curred after 6 months (increasing of the left ventricular ejection fraction up to 58  %).
Conclusion. This clinical case is interesting because this rare for Russia disease developed in the third trimester of pregnancy (according 
to literary data, it often occurs after childbirth). Because of the unstable patient»s condition, an emergency caesarean section was per-
formed, that saved the life of the mother and child. Restoration of heart systolic function occurred after 6 months.

Key words: rare disease, peripartum cardiomyopathy, etiology, diagnosis, echocardiography, left ventricular ejection fraction, cardiac in-
sufficiency, pregnancy, differential diagnosis, myocarditis, prognosis



46

КЛИНИЦИСТ 3‑4’2018  ТОМ 12      THE CLINICIAN  3‑4’2018  VOL. 12
О

п
и

с
а

н
и

е
 

с
л

у
ч

а
я

Введение
Сердечная недостаточность, связанная с беремен‑

ностью и послеродовым периодом, была описана еще 
в XIX в. Р. Вирховым [1]. Наибольшее количество на‑
блюдений опубликовано в Новом Орлеане в 1937 г. [2]. 
В 1971 г. J. G. Demakis и соавт. на основании 27 случаев 
описали синдром, развивающийся в околородовой 
период. Ими и был предложен термин перипартальная 
кардиомиопатия (ППКМ) [3]. Согласно определению 
Рабочей группы по ППКМ Европейского общества 
кардиологов в 2010 г. ППКМ – это кардиомиопатия со 
снижением фракции выброса (ФВ) левого желудочка 
(ЛЖ), обычно <45  %, возникающая к концу беремен‑
ности или в первые месяцы после родов у женщины 
без ранее известного структурного заболевания серд‑
ца [4].

Заболеваемость ППКМ составляет 1 на 1000–4000 
беременностей [4, 5] с высокой частотой на Гаити (1 на 
300 родов) и в Нигерии (1 на 100). Несмотря на то, что 
заболевание относительно редкое, его встречаемость 
растет. Следует также отметить, что в 50 % случаев 
функция сердца не восстанавливается и среди таких 
женщин отмечается высокая смертность [6, 7]. В Рос‑
сии и странах ближнего зарубежья данные о ППКМ 
включают немногочисленные описания отдельных слу‑
чаев. Крупные исследования этой патологии не про‑
водились.

Приводим собственное клиническое наблюдение.

Клинический случай
Пациентка Ж., 34 лет, европеоид, поступила в ГБУ 

РО ОККД из областного перинатального центра. Ухуд-
шение состояния в течение 4 дней на сроке 37 нед бере-
менности с жалобами на чувство нехватки воздуха, 

тяжесть в межлопаточной области, одышку при не-
значительной физической нагрузке и в покое, кашель со 
светлой мокротой.

Из анамнеза известно, что данная беременность 9-я, 
были одни роды. На сроке 22 нед перенесла респиратор-
ную вирусную инфекцию с высокой температурой тела, 
в 34 нед диагностирована анемия беременных. В 36 нед 
внезапно появились головокружение, кашель, одышка при 
физической нагрузке. За помощью не обращалась, так 
как предполагала, что эти симптомы связаны с беремен-
ностью. Курит, индекс курения 10 пачка / лет. Наслед-
ственность не отягощена. Социально-бытовые условия 
удовлетворительные.

На электрокардиограмме (ЭКГ) зарегистрирована 
синусовая тахикардия (см. рисунок).

При проведении эхокардиографии диагностированы: 
дилатация левого предсердия до 5,2 см (норма <3,7 см); 
дилатация ЛЖ – конечный диастолический размер 
6,2 см (норма <5,5 см), конечный систолический размер 
5,0 см (норма <3,7 см); регургитация на митральном 
клапане III–IV степени; регургитация на трикуспидаль-
ном клапане III степени; снижение сократительной 
способности ЛЖ (ФВ ЛЖ – 40 %); легочная гипертензия 
(градиент давления на легочной артерии – 60 мм рт. ст.). 
В день госпитализации в перинатальный центр в связи с 
выраженной сердечной недостаточностью и преждевре-
менным излитием вод было принято решение о проведе-
нии экстренного родоразрешения операцией кесарева 
сечения. Родился мальчик массой тела 2800 г, рост 50 см. 
Оценка по Апгар – 8 / 9 баллов. Кровопотеря составила 
700 мл.

При поступлении в ГБУ РО ОККД сохранялись жа-
лобы на выраженную одышку при незначительной физи-
ческой нагрузке, кашель с мокротой.

For citation: Fomina V. A., Evsina O. V., Glazkova E.A. et al.  Clinical case of peripartum cardiomyopathy in the third trimester of preg-
nancy. Klinitsist = The Clinician 2018;12(3–4):45–50.

ЭКГ при поступлении. 10 мм / мВ, 50 мм / с. Синусовая тахикардия с частотой сердечных сокращений 100 / мин

Electrocardiogram at admission. 10 mm / mV, 50 mm / s. Sinus tachycardia with a heart rate of 100 per minute.
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При осмотре выявлены акроцианоз, одышка в покое, 
отеки голеней и стоп. В нижних отделах легких – сухие 
хрипы. Первый тон на верхушке ослаблен, акцент 2-го 
тона над легочной артерией, частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) – 108 / мин, ритм правильный, артериаль-
ное давление – 130 / 75 мм рт. ст.

При проведении лабораторных методов исследования 
диагностирована анемия: эритроциты – 2,69 × 1012 / л, 
гемоглобин – 77 г / л, умеренный лейкоцитоз (11,63 × 109 / л). 
В общем анализе мочи выявлена протеинурия (белок >3 г / л), 
эритроцитурия (6–8 в поле зрения). Биохимический 
анализ крови без значимой патологии. Незначительное 
увеличение тропонина I (0,05 нг / мл, норма <0,02 нг / мл) 
и мозгового натрийуретического пептида (140 пг / мл, 
норма <100 пг / мл).

Анализ ЭКГ показал синусовый ритм с единичными 
желудочковыми экстрасистолами. За время наблюдения 
существенной динамики не выявлено.

При проведении повторной эхокардиографии через 7 
дней после госпитализации существенной динамики не 
отмечено.

Мониторирование ЭКГ по Холтеру: синусовый ритм 
с ЧСС 64–96 / мин, одиночные желудочковые экстраси-
столы (n = 6), одиночные наджелудочковые экстраси-
столы (n = 19).

Рентгенография грудной клетки позволила диагно-
стировать картину застойных явлений и увеличение 
сердца за счет ЛЖ.

Сформулирован клинический диагноз: перипарталь-
ная кардиомиопатия; хроническая сердечная недоста-
точность стадии II Б, ФК IV. Операция: кесарево сечение 
в 37 нед. Постгеморрагическая анемия средней степени 
тяжести.

Назначено лечение: спиронолактон, торасемид, эна-
лаприл, препараты железа, метопролол – внутрь; окси-
тоцин, эноксапарин внутримышечно; фуросемид внутри-
венно.

На фоне лечения состояние с положительной дина-
микой: одышка уменьшилась и стала возникать только 
при подъеме на 3-й этаж, исчезли периферические отеки, 
влажные хрипы в легких. На 17-й день выписана с реко-
мендациями продолжить прием диуретиков, ингибито-
ров ангиотензинпревращающего фермента, бета-блока-
торов, препаратов железа.

Через 6 мес обследована амбулаторно. Состояние 
удовлетворительное. Жалоб нет. В легких дыхание вези-
кулярное, хрипов нет. Периферических отеков нет. Пе-
чень не увеличена. При проведении эхокардиографии 
в динамике (см. таблицу) выявлено сокращение размеров 
полостей сердца: левое предсердие – 2,8 см (норма <3,7 см), 
конечный систолический размер ЛЖ – 3,6 см (норма 
<3,7 см), конечный диастолический размер ЛЖ – 5,4 см 
(норма <5,5 см). Уменьшение выраженности патологи-
ческих  потоков в полостях сердца: митральная регур-
гитация I–II степени, трикуспидальная регургитация 
I степени, аортальная регургитация I степени. ФВ ЛЖ 
возросла до 58  %.

Также хотелось бы отметить, что ребенок с рож-
дения находится на искусственном вскармливании, 
здоров и в развитии от сверстников не отстает.

Обсуждение
ППКМ – редко встречающееся в России заболе‑

вание. Этиология до конца неизвестна. Считается, что 
в развитии ППКМ участвуют следующие патогенети‑
ческие механизмы:

Результаты эхокардиографии в динамике

Dynamics of echocardiography results

Показатель 
Parameter

При поступлении 
At admission

На 17‑й день госпитали‑
зации 

At 17th day of hospitalization

Левое предсердие, см (норма <3,7 см) 
Left atrium, cm (norm <3.7 cm) 

5,2 2,8

Конечный диастолический размер ЛЖ, см (норма <5,5 см) 
The final diastolic size of the left ventricle, cm (norm <5.5 cm) 

6,2 5,3

Конечный систолический размер ЛЖ, см (норма <3,7 см) 
The final systolic size of the left ventricle, cm (norm <5.5 cm) 

5,0 3,6

Регургитация на митральном клапане, степень 
Mitral valve regurgitation, degree

III–IV I–II

Регургитация на трикуспидальном клапане, степень 
Tricuspid valve regurgitation, degree

3 1

ФВ ЛЖ, % 
Left ventricular ejection fraction, %

40 58

Градиент давления на легочной артерии, мм рт. ст. (норма <20 мм рт. ст.) 
Pressure gradient on the pulmonary artery, mm Hg (norm <20 mm Hg) 

60 Норма 
Norm
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 – миокардит вирусного и аутоиммунного генеза;
 – ответ на гемодинамический стресс во время бере‑
менности;

 – дисбаланс системы пролактин – пролактин 16‑kDa 
– катепсин [8];

 – сосудистая дисфункция вследствие влияния позд‑
них гестационных материнских гормонов [9].
Миокардит ранее считали одной из причин ППКМ. 

Самая высокая встречаемость миокардита при ППКМ 
(78  %) была отмечена M. G. Mideietal [10]. В то же вре‑
мя воспалительные инфильтраты выявляли при биоп‑
сии и в контрольной группе, поэтому важно изучать 
другие причины ППКМ [11]. В нашем клиническом 
наблюдении, вероятно, пациентка перенесла миокар‑
дит на фоне респираторной вирусной инфекции с по‑
вышением температуры тела на 22‑й неделе беремен‑
ности, что могло стать причиной ППКМ.

Дебют ППКМ в большинстве случаев происходит 
в первые недели после родов [3]. Однако последние 
наблюдения показали, что ППКМ также может воз‑
никать во II и III триместрах беременности, что от‑
мечено у данной пациентки, и в течение нескольких 
месяцев после родов [12].

Перипартальная кардиомиопатия – кардиомиопа‑
тия со снижением ФВ ЛЖ, обычно <45  %, возникаю‑
щая к концу беременности или в первые месяцы после 
родов у женщины без ранее известного структурного 
заболевания сердца [4]. В настоящее время диагноз 
ППКМ является диагнозом исключения [13]. Диффе‑
ренциальный диагноз проводят для исключения пнев‑
монии, тромбоэмболии легочной артерии в результате 
гиперкоагуляции в околородовой период, острого 
отека легких вследствие длительного токолиза или 
преэклампсии, инфаркта миокарда, дилатационной 
кардиомиопатии или болезни Такоцубо. Данные за‑
болевания были исключены на основании результатов 
лабораторных и инструментальных методов исследо‑
вания. Генетически обусловленная дилатационная 
кардиомиопатия не могла быть исключена на момент 
госпитализации, но обратное развитие заболевания 
через 6 мес на фоне лечения подтвердило изначально 
установленный диагноз.

На данный момент не существует конкретных 
диагностических маркеров ППКМ. Последние данные 
показывают, что микроРНК‑146а может служить в 
качестве нового биомаркера для ППКМ в послеродо‑
вом периоде [14]. К сожалению, в настоящий момент 
оценка данного показателя малодоступна. Эхокардио‑
графия представляется чрезвычайно ценной в диагно‑
стике ППКМ и для исключения другой патологии 
сердца. Этот метод является ключевым при проведе‑
нии дифференциальной диагностики и позволяет вы‑
явить дилатацию ЛЖ разной степени выраженности, 
систолическую дисфункцию ЛЖ и правого желудочка, 
увеличение предсердий, митральную и трикуспидаль‑
ную регургитацию, легочную гипертензию [15].

Можно было предположить, что описанный слу‑
чай может быть следствием диффузного миокардита 
среднетяжелой формы с обратимой дилатацией по‑
лостей сердца на фоне беременности. Дифференци‑
альная диагностика ППКМ и миокардита сложна или 
даже невозможна. Дело в том, что в исследуемых био‑
птатах при ППКМ нередко выявляют воспалительные 
инфильтраты. Поэтому даже выполненная биопсия 
миокарда не могла бы с высокой долей вероятности 
исключить острый миокардит.

В нашем случае диагноз ППКМ является наиболее 
вероятным, так как установлена связь с вирусной ин‑
фекцией, заболевание развилось во время беремен‑
ности, сопровождалось дилатацией левых отделов 
сердца со снижением ФВ ЛЖ, повышением уровней 
тропонинов и мозгового натрийуретического пептида. 
В динамике систолическая функция сердца нормали‑
зовалась.

Также наша пациентка страдала анемией. По дан‑
ным ряда авторов, до 50  % женщин с ППКМ страдают 
анемией, которую относят к возможным факторам 
риска ППКМ [9, 16]. Известно, что анемия возникает 
у большинства женщин с физиологической беремен‑
ностью [17] вследствие увеличения объема циркули‑
рующей крови [6]. Поэтому считаем, что описание 
патогенетической взаимосвязи анемии, увеличения 
объема циркулирующей крови и развития сердечной 
недостаточности может быть темой отдельной публи‑
кации.

Очень важно, что до сих пор не существует специ‑
фической терапии ППКМ. Лечебная тактика при 
ППКМ сходна с таковой при других формах неише‑
мической кардиомиопатии: лечение сердечной недо‑
статочности, антикоагулянтная и антиаритми ческая 
терапия [18–20]. На фоне терапии у 30–50  % женщин 
происходит нормализация систолической функции 
ЛЖ [21]. Сохранение же систолической дисфункции в 
течение 6 мес после родов является предвестником 
плохого прогноза (высокий риск смерти, необходи‑
мость трансплантации сердца). Отметим, что во время 
беременности ингибиторы ангиотензинпревращаю‑
щего фермента, блокаторы рецепторов ангиотензина 
II, ингибиторы ренина и спиронолактон противопо‑
казаны и могут быть назначены только после родораз‑
решения. Если лечение ингибиторами ангиотензин‑
превращающего фермента необходимо во время 
кормления грудью, следует использовать беназеприл, 
каптоприл, эналаприл. Спиронолактон и бета‑блока‑
торы (кроме атенолола) также совместимы с грудным 
вскармливанием [4, 22].

В настоящее время отсутствуют общепринятые 
рекомендации о времени и предпочтительном способе 
родоразрешения. Нет данных, что ранние роды или 
плановое кесарево сечение могут улучшить течение 
ППКМ или прогноз для плода [9]. Тем не менее неот‑
ложное родоразрешение показано при нестабильной 
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гемодинамике и быстро ухудшающемся состоянии паци‑
ентки [23], что и было предпринято в описанном случае.

Своевременная диагностика ППКМ, вовремя вы‑
полненное родоразрешение и адекватное лечение по‑
зволили сохранить жизнь матери и ребенку и добиться 
хорошего клинического результата.

Заключение
Несмотря на то, что ППКМ – редкая патология, 

важно помнить о ее существовании. ППКМ являет‑

ся одной из причин материнской смертности. Улуч‑
шение качества и совершенствование организации 
медико‑социальной помощи беременным – одно из 
основных направлений по снижению уровня пери‑
натальной патологии, смертности новорожденных и 
материнской смертности в России [24]. Ранняя диа‑
гностика ППКМ и своевременное адекватное лече‑
ние сердечной недостаточности позволят предотвра‑
тить осложнения и сохранить жизнь матери и 
ребенку.
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