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Резюме. Описано редкое наблюдение летальной перипартальной кардиомиопатии у родильницы 
с сочетанными признаками дилатационной, гипертрофической и губчатой кардиомиопатии. Пред-
ставлен комплекс макро- и микроскопических особенностей, на основании которых сформулирован 
окончательный патологоанатомический диагноз. Приводятся данные научной литературы, касающиеся 
этиологии и патогенеза этого поражения миокарда, клинических и морфологических диагностиче-
ских критериев, возможностей лечения. Обсуждаются сложности клинической и морфологической 
диагностики кардиомиопатии у беременных и в послеродовом периоде. 
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Abstract. This paper describes a rare case of fatal peripartum cardiomyopathy in a puerperant woman with 
combined features of dilated, hypertrophic, and spongiform cardiomyopathy. Literature review summarizes 
etiology, pathogenesis, clinical and morphological diagnostic criteria, and treatment options. The article also 
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Введение
Эпидемиология. Перипартальная кардиомиопатия 

(ППКМП, родовая кардиомиопатия, перипартальная 
болезнь, кардиомиопатия Мидоуса) – это разновид-
ность дилатационной кардиомиопатии, совпадающая 
по времени с беременностью, развивающаяся чаще 
всего в течение 5–6 месяцев после родоразрешения, 
значительно реже – в последние недели беременнос
ти. Данное заболевание впервые было описано фран-
цузским врачом Ц. Рицше в 1849 году и получило 
международное название Peripartum cardiomyopathy, 
околородовая/перипартальная кардиомиопатия [1, 2]. 
«Перипартальная кардиомиопатия» – диагноз исклю-
чения, при котором у пациенток в анамнезе нет пато-
логий сердца, а другие возможные причины сердечной 
недостаточности неизвестны, то есть это заболевание 
с необъяснимой левожелудочковой систолической дис-
функцией, развивающейся до родов или после них. 
В 1997 году было сделано дополнение, что левоже-
лудочковая дисфункция должна быть подтверждена 
эхокардиографически. Средняя распространенность 
составляет 1 случай на 10 000 родов. ППКМП чаще 
возникает у представительниц негроидной расы, по-
этому в африканских странах ее встречаемость намного 
выше (1:100). Этиология этого быстро развивающего-
ся заболевания миокарда неизвестна. Рассматривают 
возможное воздействие инфекционно-токсических, 
аутоиммунных, метаболических, генетических фак-
торов [1, 3, 4]. Результаты, полученные в части случаев 
при биопсии эндомиокарда и на аутопсии (лейкоци-
тарная инфильтрация и гипертрофия мышечной тка-
ни сердца, интерстициальный отек, очаги некробиоза 
и фиброза), заставляют предполагать инфекционную, 
в том числе вирусную этиологию в качестве триггера 
аутоиммунного миокардита как причины заболева-
ния [1]. К факторам риска развития кардиомиопатии, 
индуцированной беременностью, относят старший 
возраст (30 лет и больше), повторные роды (много 
рожавшие женщины), многоплодную беременность, 
осложненное течение предыдущих беременностей 
(преэклампсия, артериальная гипертензия), неблаго-
приятные социально-экономические условия, дефицит 

селена, длительную (более 4 недель) токолитическую 
терапию β-адреномиметическими средствами [1]. 

Патогенез. Подчеркивается роль оксидативного 
стресса, одним из пусковых механизмов которого яв-
ляется 16 кDa фрагмент пролактина, обладающий анти-
ангиогенным, провоспалительным действием, вызы-
вающий апоптоз кардиомиоцитов. Экспериментально 
показано токсическое влияние пролактина на кардио-
миоциты с метаболическими изменениями, повреж-
дениями межклеточного матрикса и  дисфункцией 
сердечной мышцы. Установлено, что антиангиоген-
ный фактор sFlt-1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1, 
растворимая FMS-подобная тирозинкиназа-1), так 
называемый растворимый рецептор эндотелиального 
сосудистого фактора роста, вызывает нарушение со-
кратимости миокарда и развитие ППКМП у мышей [5, 
6]. Кроме того, у пациенток с ППКМП в раннем после-
родовом периоде обнаружено повышение уровня про-
ангиогенного плацентарного фактора роста (placental 
growth factor, PLGF) и показана эффективность вве-
дения анти-PLGF-фактора как способа профилактики 
нарушения сократительной деятельности миокарда [6]. 
Развитие сердечной недостаточности идет главным об-
разом двумя путями: первый путь – пролактин 16 кDa 
ингибирует пролиферацию и миграцию эндотелиаль-
ных клеток, вызывает их апоптоз и разрывает ранее 
сформировавшиеся капиллярные структуры, усиливает 
вазоконстрикцию и ухудшает функцию кардиомиоци-
тов, второй путь – нарушение баланса между плацен-
тарными антиангиогенным фактором sFlt-1 и проан
гиогенным фактором PLGF [4]. 

Подтверждается значение генетических наруше-
ний в развитии ППКМП: установлено, что около 15% 
пациенток имеют такие же мутации в генах, как при 
дилатационной кардиомиопатии, причем бессимптом-
ные до беременности у большинства носительниц. 
Описано несколько мутаций генов, таких как тяже-
лая цепь сердечного миозина, титин и SCN5  [7, 8]. 
Гемодинамические изменения на поздних сроках бере-
менности, в родах и послеродовом периоде (увеличение 
частоты сердечных сокращений, сердечного выброса, 
снижение общего периферического сосудистого сопро-
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тивления, перегрузка сердца объемом) могут быть пу-
сковым механизмом активации генетических поломок. 
Кроме того, более высокая заболеваемость в конкрет-
ных этнических группах и определенных районах мира 
подтверждает роль генетических факторов [4].

Некомпактный миокард является крайне редким 
видом поражения сердечной мышцы, который отно-
сят к врожденной, первичной кардиомиопатии левого 
желудочка, описанной в 1984 году немецкими кардио-
логами R. Engberding (Рольф Энгбердинг) и F. Bender 
(Франц Бендер), характеризующейся аутосомно-доми-
нантным типом наследования в 44%, встречающейся 
как самостоятельная форма, так и при других заболе-
ваниях сердца. В качестве механизма рассматривают 
нарушение формирования нормального миокарда из 
эмбрионального губчатого, который в отсутствие ко-
ронарного кровотока кровоснабжается из полостей 
сердца. Хотя процесс чаще всего затрагивает верхушку 
и нижнюю стенку левого желудочка, он может опреде-
ляться в любой стенке левого и правого желудочков. 
Последний может быть некомпактным, однако он бо-
лее трабекулярен в норме, в связи с чем диагностика 
некомпактного миокарда правого желудочка затруд-
нена [2, 9–11].

Клиническая диагностика. ППКМП является зна-
чимой причиной материнской заболеваемости и смерт
ности во всем мире [12]. Чаще всего симптомы ППКМП 
указывают на сердечную недостаточность (например, 
ортопноэ и пароксизмальная ночная одышка и др.) 
и возникают в течение первой недели после родоразре-
шения. Эти симптомы обычно связывают с нормальной 
беременностью или осложнениями, такими как пре-
эклампсия/эклампсия, поэтому диагноз послеродовой 
кардиомиопатии легко пропустить. При физикальном 
обследовании выявляются тахикардия, повышенное 
давление в яремных венах, двусторонние хрипы в лег-
ких, обусловленные их отеком, выслушивание третье-
го тона сердца (S3) и смещение верхушечного пульса. 
В тяжелых случаях может наблюдаться острая дыха-
тельная недостаточность или кардиогенный шок [13, 
14]. На электрокардиограмме могут возникать не-
специфические изменения, такие как синусовая тахи-
кардия, межжелудочковая задержка и иногда картина 
блокады левой ножки пучка Гиса. Эхокардиография 
позволяет дифференцировать ППКМП и, как правило, 
выявляет дилатацию левого желудочка различной сте-
пени, систолическую дисфункцию левого желудочка 
(фракция изгнания менее 45%, фракция укорочения 
менее 30% и/или конечно-диастолический размер бо-
лее 2,7 см/м2), расширение правого желудочка и обо-
их предсердий, митральную и трехстворчатую регур-
гитацию, легочную гипертензию и внутрисердечный 
тромб [15]. Магнитно-резонансная томография сердца 
также может использоваться для диагностики, когда 
требуется точная оценка фракции выброса [16, 17]. 
Рентгенография грудной клетки часто выявляет отек 
легких, а также может выявить увеличение контуров 

сердца или плевральный выпот (либо и то, и другое). 
Уровень натрийуретического пептида В-типа (brain 
natriuretic peptide, BNP) и N-концевого proBNP обычно 
повышен при ППКМП [14]. 

Лечение поддерживающее и направлено на купи-
рование симптомов сердечной недостаточности. При 
развитии отека легких или кардиогенного шока важно 
следовать ведущим рекомендациям по лечению острой 
сердечной недостаточности. Диуретическая терапия 
необходима пациенткам с застоем в легких и пере-
грузкой объемом. Терапию следует начинать с петле-
вых диуретиков [14, 18]. С целью блокады секреции 
пролактина для устранения его неблагоприятного 
влияния применяют бромокриптин. Препарат увели-
чивает ударный объем левого желудочка и уменьшает 
давление его наполнения. Присоединение к терапии 
бромокриптина улучшает фракцию левого желудочка 
и способствует клиническому восстановлению при 
ППКМП [19].

Морфологическая диагностика. Научной литера-
туры с описанием морфологических изменений при 
ППКМП практически нет, за исключением работ с опи-
санием гистологических изменений миокарда при ди-
латационной кардиомиопатии, причина которой может 
быть разной (токсические, инфекционные воздействия 
и другие состояния). Посмертная диагностика основы-
вается на результатах вскрытия. Наряду с выраженны-
ми признаками декомпенсации сердечной деятельности 
(жидкость в полостях тела, отек подкожно-жировой 
клетчатки, «мускатная» печень, цианотическая индура-
ция селезенки и др.) отмечается увеличение размеров 
сердца с дилатацией его полостей. При этом сердце уве-
личивается в поперечном размере, превышающем про-
дольный размер, верхушка сглажена, закруглена, и ор-
ган приобретает шаровидную форму. Пристеночный 
эндокард утолщен, белесоват за счет фиброэластоза, 
который сопровождает сердечную декомпенсацию. 
Клапаны сердца и интима венечных артерий интактны. 
На разрезе в миокарде определяются мелкие очажки 
склероза. При вторичной ППКМП отмечается нерезко 
выраженная гипертрофия миокарда, под эпикардом – 
повышенное отложение жировой ткани, полость левого 
желудочка умеренно расширена. Миокард на ощупь 
дряблый, на разрезе может иметь несколько желтова-
тый оттенок. 

Микроскопические изменения неспецифичные 
и должны учитываться лишь в тесной связи с клиниче-
скими и секционными данными. Обнаруживают острые 
очаговые повреждения миокарда контрактурного типа 
и по типу миоцитолизиса, иногда признаки клеточной 
реакции на эти повреждения, а также мелкоочаговые 
фиброзные изменения. Выражена гипертрофия кар-
диомиоцитов, но наряду с ней имеются и атрофиро-
ванные мышечные волокна. Характерно внеклеточное 
разрастание жировой ткани в строме миокарда, вокруг 
интрамуральных сосудов. Иногда могут встречаться 
признаки, свойственные гипертрофической кардиомио-
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патии, – хаотичное распределение мышечных волокон, 
перинуклеарное просветление саркоплазмы (эффект 
гало) в виде прозрачного ободка, обусловленное тем, 
что вокруг ядер происходит накопление атипичных 
гранул гликогена, которые вымываются при гистоло-
гической проводке препарата. Также может быть за-
зубренность контуров ядер кардиомиоцитов [20]. 

Клиническое наблюдение
Аналитическое описание наблюдения одобрено ло-

кальным этическим комитетом Московского областно-
го научно-исследовательского института акушерства 
и гинекологии имени академика В.И. Краснопольского 
(протокол б/н от 27.05.2026). Получено добровольное 
информированное согласие на публикацию этого на-
блюдения в открытой печати.

Пациентка 29 лет, беременность пятая, роды вто-
рые, в анамнезе три самопроизвольных выкидыша на 
ранних сроках. Течение беременности: наблюдалась 
в женской консультации с 10–11 недель, стационарное 
лечение по поводу угрозы прерывания на сроке 5–6 не-
дель и 29 недель, с 32 недель отмечались отеки нижних 
конечностей, госпитализирована на сроке 35 недель 
в связи с гестационной артериальной гипертензией 
и отеками. Экстренное кесарево сечение, извлечен жи-
вой недоношенный мальчик – вес 3140 г, рост 49 см, 
оценка по шкале Апгар 8/8 баллов. Во время операции 
отмечен выраженный отек подкожной клетчатки перед-
ней брюшной стенки, асцит 500 мл. В послеродовом 
периоде при эхографическом исследовании с пятых 
суток выявлена дилатация правых камер сердца, та-
хикардия 100 уд./мин, одиночные наджелудочковые 
экстрасистолии и признаки перегрузки правых отде-
лов, при компьютерной томографии признаки легочной 
гипертензии и свободной жидкости в брюшной полос
ти. Несмотря на интенсивную терапию, состояние ро-
дильницы прогрессивно ухудшалось: нарастали отеки 
мягких тканей в области спины и живота, одышка при 
незначительной физической нагрузке, чувство нехватки 
воздуха, хрипы с двух сторон, акроцианоз, гипоксемия, 
асцит, переведена на искусственную вентиляцию лег-
ких. Рентгенологически выявлены признаки легочной 
гипертензии с перегрузкой правых отделов сердца. По 
лабораторным данным респираторный алкалоз, мета-
болический ацидоз. Смерть последовала на восьмые 
сутки после преждевременных оперативных родов. 

Заключительный клинический диагноз. Основное 
заболевание. Дилатационная кардиомиопатия. Вторые 
преждевременные оперативные роды в головном пред-
лежании на сроке 35 недель 6 дней. Осложнения основ-
ного заболевания. Умеренная преэклампсия. Острая сер-
дечная недостаточность. Отек легких. Отек головного 
мозга. Сопутствующие заболевания. Плацентарные на-
рушения, декомпенсация. Ангидрамнион. Хроническая 
артериальная гипертензия.

Посмертное патологоанатомическое исследова-
ние. На вскрытии родильницы (восьмые сутки после 

кесарева сечения на сроке 35 недель) выявлены при-
знаки декомпенсации кровообращения – анасарка с 
отеком подкожно-жировой клетчатки нижней полови-
ны туловища и нижних конечностей, асцит 1500 мл, 
гидроторакс по 400 мл, гидроперикард 30 мл. Сердце 
13×8×7 см, масса 360 г, с выраженными жировыми 
отложениями в эпикарде (рис. 1 А), толщина стенки 
правого желудочка 0,3 см, левого – 1,8 см. Полости 
желудочков и предсердий расширены, со свертками 
и небольшим количеством жидкой крови. Эндокард 
сероватого цвета, гладкий, клапаны тонкие, полупро-
зрачные. Миокард дряблый, на разрезе буро-красного 
цвета, неравномерного кровенаполнения, выражена 
гипертрофия мясистых трабекул правого и левого 
желудочков с глубокими щелевидными углубления-
ми между ними (рис. 1 В). В просвете бронхов боль-
шое количество пенистого содержимого (рис. 1 С). 
Легкие массой 1480  г, красно-синюшного цвета, 
плотноэластической консистенции, с поверхности 
разреза стекает большое количество пенистого со-
держимого (рис. 1 D). В легочных артериях темная 
жидкая кровь. Печень 35×14×12×8 см, масса 2650 г, 
плотной консистенции, на разрезе с выраженным «му-
скатным» рисунком (рис. 1 E, F). Селезенка 14×7×5 см, 
масса 340 г, плотная, с гладкой капсулой, на разрезе 
вишневого цвета, без соскоба пульпы. Головной мозг 
массой 1450 г, вещество мозга дряблое, влажного вида, 
боковые желудочки не расширены, эпендима гладкая. 
Почки по 14×7×4 см, массой по 140 г, капсула снима-
ется легко, вокруг лоханок избыточное разрастание 
жировой ткани, корковый слой красно-синюшного 
цвета, пирамидки мозгового слоя цианотичные. Матка 
20×12×8 см, швы операционного разреза состоятель-
ны, герметичны, в дне на слизистой оболочке фиксиро-
ванные свертки крови на площади 5×5 см, эндометрий 
шероховатый, красного цвета. В просвете желудка не-
большое количество геморрагического содержимого, 
слизистая серого цвета с геморрагическим прокраши-
ванием, складки выражены. В кишечнике геморраги-
ческое содержимое во всех отделах.

Гистологическое исследование. Строение мио-
карда с подчеркнутой трабекулярностью, участками 
некомпактного миокарда, глубокими щелевидными 
пространствами между трабекул до субэпикардиаль-
ных отделов (рис. 2 А, В). Кардиомиоциты гипер-
трофированные, с гиперхромией и полиморфизмом 
ядер (рис. 2 С). Имеются обширные повреждения 
в виде контрактур (гиперэозинофилия) и фрагмен-
тации (рис. 2 D), миолиз с подчеркнутыми вставоч-
ными дисками, глыбчатым распадом, безъядерными 
участками (рис. 2 Е), определяются очаги миомаляции 
(фиолетовые), нарушение архитектоники мышечных 
волокон, ориентированных в разных направлениях 
(рис. 2 F), отмечается волнообразная деформация 
кардиомиоцитов (рис. 2 G). При ШИК-реакции гли-
коген выявляется в виде гранул как в перинуклеарной 
зоне кардиомиоцитов, так и на других участках цито-



КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЯ / CLINICAL AND EXPERIMENTAL MORPHOLOGY       Том 15  № 5  2026 71

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

плазмы (рис. 2 H). Иммуногистохимическая реакция 
с антителами к эстрогену и прогестерону в кардио-
миоцитах отрицательная. Стромальный компонент 
миокарда характеризуется определенными особеннос
тями. Эндокард утолщен за счет отека и субэндокар-
диального склероза (рис. 3 А). Субэндокардиальные 
миоциты проводящих путей крупные, с бледно окра-
шенной цитоплазмой. Субэпикардиально – массивные 
участки жировой ткани. Строма миокарда с диффуз-
ным отеком и фиброзными изменениями, отмечают-
ся выраженный периваскулярный фиброз и липо-
матоз (рис. 3 В–D), очаговая лимфогистиоцитарная 
инфильтрация, преимущественно периваскулярная, 

в отдельных капиллярах лейкостазы. Эндотелий со-
судов и капилляров набухший, крупные субэпикар-
диальные сосуды склерозированы, определяются 
отдельные спазмированные сосуды с дислокацией 
эндотелиоцитов в виде частокола (рис. 3 Е, F). В лег-
ких просвет альвеол расширен, заполнен отечной жид-
костью, полнокровие межальвеолярных перегородок, 
слабо выраженный перибронхиальный и периваску-
лярный фиброз. Печень – резко выраженное полно-
кровие с расширением синусоидов и центральных 
вен, выраженная распространенная гидропическая 
дистрофия гепатоцитов. Селезенка – резкое полно-
кровие синусоидов красной пульпы, мелкие лим-

Рис. 1. 	Макроскопические изменения сердца, легких и печени родильницы. 
	 A – обильная жировая ткань в эпикарде. B – гипертрофия мясистых трабекул. C – прозрачная пенистая жидкость 

в бронхах. D – отек и полнокровие легких. E – гепатомегалия и цианоз. F – «мускатная» печень на разрезе
Fig. 1. 	Gross changes in the heart, lungs, and liver of a woman in labor.
	 A – abundant adipose tissue in the epicardium. B – hypertrophy of the fleshy trabeculae. C – edematous fluid in the bronchi.  

D – pulmonary edema and congestion. E – hepatomegaly and cyanosis. F – nutmeg liver on cross-section
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Рис. 2. 	Морфологические особенности перипартальной кардиомиопатии. 
	 A – участки некомпактного миокарда с глубокими межтрабекулярными пространствами до субэпикардиальных отделов, 

×50. B – щелевидные пространства между трабекул, ×100. C – гипертрофированные кардиомиоциты, ×400.  
D – контрактурные повреждения (гиперэозинофилия) и фрагментация кардиомиоцитов, ×400. E – миолиз с расширением 
вставочных дисков, глыбчатым распадом, безъядерные участки, ×400. F – нарушение архитектоники мышечных волокон, 
×400. G – волнообразная деформация кардиомиоцитов, ×400. H – гликоген в кардиомиоцитах, PAS-реакция, ×400.  
А–G – окраска гематоксилином и эозином

Fig. 2. 	Morphological features of peripartum cardiomyopathy. 
	 A – areas of non-compaction cardiomyopathy with deep intertrabecular spaces down to the subepicardial regions, ×50.  

B – slit-like spaces between trabeculae, ×100. C – cardiomyocyte hypertrophy, ×400. D – contracture damage (hypereosinophilia) 
and fragmentation of cardiomyocytes, ×400. E – myolysis with expanded intercalated discs, with lumpy disintegration, anuclear 
areas, ×400. F – disturbed muscle fiber architecture, ×400. G – wave-like deformation of cardiomyocytes, ×400.  
H – glycogen in cardiomyocytes, PAS reaction, ×400. А–G – H&E stain

фоидные фолликулы. В почках дистрофия эпителия 
проксимальных канальцев, венозное полнокровие. 
В стенке желудка острая язва на всю толщу слизистой 
оболочки. Матка с признаками субинволюции сосудов 
плацентарной области. Вещество полушарий большо-
го мозга с полнокровными капиллярами. Плацента 
по степени зрелости соответствовала гестационному 
возрасту, с мелкоочаговыми афункциональными зона-
ми, удовлетворительно выраженными компенсаторно-
приспособительными изменениями и хроническим 

базальным децидуитом (согласно заключению аут-
сорсинговой лаборатории). 

В патологоанатомическом диагнозе основным за-
болеванием явилась перипартальная кардиомиопатия, 
сочетанным состоянием – беременность 35 недель 
6 дней, вторые преждевременные оперативные роды, 
экстренное кесарево сечение. К осложнениям основ-
ного заболевания отнесены признаки декомпенсации 
кровообращения – альвеолярный отек легких, оте-
ки нижних конечностей, передней брюшной стенки, 
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Рис. 3. 	Особенности стромального и сосудистого компонентов миокарда при перипартальной кардиомиопатии. 
	 A – субэндокардиальный отек и фиброз, ×100. B – периваскулярный фиброз, ×200. С – периваскулярный липоматоз, 

×100. D – диффузный фиброз стромы, ×200. Е – периваскулярный отек, эндотелий сосудов и капилляров набухший, 
×400. F – отдельные спазмированные сосуды, ×400. А, В, D – окраска по ван Гизону. С, Е, F – окраска гематоксилином 
и эозином.

Fig. 3.	 Features of the vascular and stromal components of the myocardium in peripartum cardiomyopathy. 
	 A – subendocardial edema and fibrosis, ×100. B – perivascular fibrosis, ×200. C – perivascular lipomatosis, ×100.  

D – diffuse stromal fibrosis, ×200. E – perivascular edema, swollen vascular and capillary endothelium, ×400.  
F – individual spasmodic vessels, ×400. A, B, D – van Gieson staining. C, E, F – H&E stain
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двусторонний гидроторакс, асцит, гидроперикард, ге-
патоспленомегалия, дистрофические изменения печени 
и почек, острая язва желудка, отек головного мозга. 
К сопутствующим заболеваниям отнесен эутиреоид-
ный коллоидный зоб.

Обсуждение 
Представленное наблюдение свидетельствует о 

сложностях как клинической, так и морфологической 
диагностики кардиомиопатии у беременных и в после
родовом периоде. По существу, диагноз «перипарталь-
ная кардиомиопатия» клинико-морфологический и ос-
нован на диагностическом комплексе дополняющих 
друг друга клинических признаков и типичных мор-
фологических особенностей кардиомиопатии.

Клиническими диагностическими критериями 
ППКМП являются сердечная недостаточность, разви-
вающаяся в конце беременности или в первые месяцы 
после родов, несомненное отсутствие заболевания мио
карда до последнего месяца беременности и других 
причин [21–23]. Необходима ранняя диагностика па-
тологии на основе оценки эхокардиограммы и уров-
ня натрийуретического пептида у пациенток, жалую-
щихся на одышку, слабость, гипотонию на последних 
сроках беременности и  в  послеродовом периоде. 
Дифференциальный диагноз включает нормальные 
физиологические проявления, осложнения течения 
беременности и широкий спектр экстрагенитальных 
заболеваний – тяжелую преэклампсию или эклампсию, 
острый отек легких вследствие длительного токолиза 
или преэклампсии, синдром эмболии околоплодными 
водами, тромбоэмболию легочной артерии, кардио-
миопатию Такоцубо, ранее недиагностированное за-
болевание клапанов сердца (например, ревматическое 
поражение), сердечную дисфункцию вследствие ише-
мии, стрессовой кардиомиопатии, аритмии, бронхи-
альную астму, пневмонию [14, 23–25]. Госпитализация 
беременных и родильниц должна проводиться в спе-
циализированный центр, имеющий опыт наблюдения 
и лечения ППКМП. При верификации диагноза может 
быть использована схема BOARD-терапии, которая по-
мимо стандартного лечения хронической сердечной 
недостаточности включает назначение бромокриптина, 
антикоагулянтов, вазодилататоров и, при необходимос
ти, диуретиков [4].

Крайне редкой морфологической особенностью на-
шего наблюдения явилось сочетание ППКМП с неком-
пактным миокардом правого желудочка. Изолированная 
форма некомпактного миокарда с вовлечением правого 
желудочка описана в отдельных клинических сообщени-
ях у новорожденных, у мужчин и женщин молодого и по-
жилого возраста [26–28]. Имеются научные клинические 
публикации, посвященные некомпактной кардиомиопа-
тии левого желудочка при беременности, в послеродо-
вом периоде, одновременно у матери и плода [29–31], 
описано редкое наблюдение ППКМП с формированием 
некомпактного миокарда левого желудочка [2]. 

Заключение
Наше наблюдение и данные научной литературы 

свидетельствуют о разнообразии вариантов пораже-
ния сердца, обусловленных беременностью. Для пери-
партальной кардиомиопатии характерны сочетанные 
признаки дилатационной кардиомиопатии с элемен-
тами некомпактного миокарда и гипертрофической 
кардиомиопатии. Макроскопически отмечаются ожи-
рение сердца с дилатацией полостей, гипертрофия 
трабекул с углублением межтрабекулярных проме-
жутков, утолщением некомпактного слоя миокарда. 
Гистологические признаки характеризуются остры-
ми повреждениями кардиомиоцитов контрактурного 
и цитолитического типа, неравномерной гипертрофи-
ей кардиомиоцитов, волнообразной деформацией мы-
шечных волокон, нарушением их гистоархитектоники, 
гиперплазией трабекулярного аппарата. Повреждения 
стромального и сосудистого компонента миокарда от-
ражают пролонгированное развитие сердечной недо-
статочности с формированием ожирения сердца, фиб
розом эндо- и миокарда, периваскулярным фиброзом 
и липоматозом. Современная клинико-морфологиче-
ская диагностика перипартальной кардиомиопатии, 
безусловно, должна включать молекулярно-генети-
ческий метод исследования не только для уточнения 
значения генетических факторов в этиологии, но и для 
дальнейшего репродуктивного и семейного прогноза. 
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