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В статье рассматривается клинический случай успешного 
лечения дилатационной кардиомиопатии беременных 

при сочетании лекарственной терапии и операции имплантации 
экстракардиального сетчатого каркаса. Такой подход 

препятствует прогрессированию дилатации полостей сердца, 
способствует обратному ремоделированию левого желудочка 

и увеличению его насосной функции и позволяет достичь 
компенсации хронической сердечной недостаточности.
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Введение
Дилатационная кардиомиопатия 
(ДКМП) беременных (ДКМП, ас-
социированная с беременностью, 
послеродовая кардиомиопатия) 
является редкой причиной хрони-
ческой сердечной недостаточнос-
ти (ХСН) (0,5% всех случаев ХСН). 
ДКМП беременных развивается 
у женщин в последние месяцы бе-
ременности или в первые месяцы 
после родов. 
Впервые ДКМП беременных была 
описана еще в  1849 г.  [1], а  сов-
ременный этап изучения этого 

заболевания датируется началом 
1970‑х гг. [2]. 
ДКМП беременных встречается 
достаточно редко, и ее распростра-
ненность варьирует в зависимос-
ти от страны. В европейских стра-
нах распространенность ДКМП 
у беременных составляет 1 случай 
на 1,5–4 тыс. живых новорожден-
ных, в  США  – 1:4000 живых но-
ворожденных, в Японии – 1:6000 
[3]. Более часто ДКМП беремен-
ных встречается в Южной Африке 
(1:1000) и  на Гаити (1:350–1:400) 
[4]. Причины вариабельности час-

тоты развития ДКМП у беремен-
ных в разных странах неизвестны.  
Имеются данные о  существова-
нии повышенного риска разви-
тия ДКМП у беременных женщин 
старшего возраста, при повтор-
ных и/или многоплодных бере-
менностях, у  представительниц 
негроидной расы, при развитии 
осложнений беременности (гесто-
зы, артериальная гипертония), ис-
пользовании токолитиков, низком 
социально-экономическом статусе 
женщины [5, 6].
Этиология и патогенез ДКМП бе-
ременных неизвестны. Рассмат-
ривают несколько возможных 
причин, включая миокардит, па-
тологическую иммунную реакцию 
на  беременность, неадекватный 
ответ на гемодинамические изме-
нения в  связи с  беременностью, 
пролонгирование беременности 
с помощью длительных курсов ле-
чения токолитиками [7]. 
Многое в  механизме развития 
ДКМП при беременности и в пос-
леродовом периоде остается не-
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ясным. Можно предположить на-
личие сразу нескольких факторов 
в  развитии данного заболевания 
(их значение и  роль пока не  оп-
ределены). Вероятнее всего, у па-
циенток с предрасположенностью 
к ДКМП беременность и/или роды 
являются своеобразным тригге-
ром для запуска патологическо-
го процесса в  сердечной мышце. 
Обсуждается роль инфекцион-
ных (персистирование вирусной 
инфекции), иммунологических 
(активация цитокинов, аутоим-
мунные процессы), нутритивных 
(дефицит селена, избыточное по-
требление соли) факторов, также 
не исключают роль усиления апоп-
тоза миоцитов, а также эффекты 
пролактина и пр. 
Несмотря на многообразие гипо-
тез, ведущая роль патологичес-
кого ответа иммунной системы 
в  патогенезе ДКМП у  беремен-
ных признается большинством 
исследователей [8]. В популяции 
пациенток с ДКМП беременных 
обнаружено увеличение плаз-
менной концентрации таких 
воспалительных цитокинов, как 
фактор некроза опухолей альфа 
(ФНО-альфа), интерлейкины 
1 и 6 (ИЛ-1, ИЛ‑6), С-реактивный 
белок, а также маркеров апопто-
за Fas/Apo-1. Достоверно более 
высокая концентрация Fas/Apo-1 
в плазме определяется у больных 
в сравнении с группой здоровых 
добровольцев и указывает на по-
вышенный риск  смертельного 
исхода [9, 10]. Выявляется акти-
вация гуморального иммунитета 
и  повышение уровня иммуно-
глобулинов (класс G, подклассы 
G1, G2, G3) – антител к миозину 
сердечной мышцы [11]. Иммуно-
логическая теория также основа-
на на выявлении высокого титра 
аутоантител к белкам сердечной 
мышцы в  плазме младенцев, 
рожденных от матерей с ДКМП 
беременных. 
Клинические признаки ДКМП 
беременных не  специфичны 
и обусловлены развитием застой-
ной сердечной недостаточности. 
Беременность может «маскиро-
вать» типичные симптомы ХСН, 
что затрудняет своевременную 
диагностику заболевания. Ран-

ние признаки ХСН могут быть 
не  идентифицированы при нор-
мальном течении беременности 
(отеки, одышку можно объяснить 
непосредственно беременностью 
или гестозом). 
Симптомы ДКМП беременных 
характерны для ХСН любой дру-
гой этиологии (пароксизмаль-
ная ночная одышка, набухшие 
яремные вены, влажные хрипы 
в  легких, кардиомегалия, ритм 
галопа, отеки, одышка при фи-
зической нагрузке, гепатомега-
лия, гидроторакс, тахикардия). 
Функциональный класс ХСН, 
как правило, высокий (III и  IV 
по классификации Нью-Йоркской 
ассоциации кардиологов (New 
York Heart Association – NYHA)). 
При снижении фракции выброса 
(ФВ) менее 35% высок риск тром-
боэмболических осложнений 
с развитием типичной симптома-
тики в  зависимости от  эмболии 
тех или иных сосудистых бассей-
нов (например, кровохарканье при 
тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА); гемиплегия, нарушение 
речи при мозговой эмболии; кли-
ника острого инфаркта миокарда 
при эмболии коронарных артерий 
и  т.д.). При ДКМП беременных 
специфические клинические при-
знаки отсутствуют. Это диагноз 
исключения, поэтому необходи-
мо отвергнуть другие возможные 
причины развития ХСН. Клини-
цистам же следует подозревать 
развитие ДКМП беременных 
у любой беременной или недавно 
родившей женщины с симптома-
ми ХСН [12, 13, 14].
Диагностические критерии [15] 
ДКМП беременных включают:
■■ развитие ХСН в  течение пос-

леднего месяца беременности 
или первых пяти месяцев после 
родов;

■■ отсутствие ранее диагностируе-
мого заболевания сердца, но не 
позже последнего месяца бере-
менности;

■■ отсутствие каких-либо других 
объективных причин для раз-
вития ХСН;

■■ наличие при эхокардиографии 
(ЭхоКГ) признаков систоли-
ческой дисфункции левого же-
лудочка (ЛЖ) (снижение ФВ 

менее 45%, или выявленное 
в М-режиме снижение фракции 
укорочения менее 30%, или оба 
признака, и  увеличение конеч-
ного диастолического размера 
ЛЖ более 2,7 см/м2 (в пересчете 
на  площадь поверхности тела 
пациентки)).

Несмотря на  то что клиника 
ДКМП беременных сходна с дру-
гими формами неишемических 
кардиомиопатий, важным отли-
чительным признаком данного 
заболевания является спонтанное 
выздоровление и восстановление 
функции ЛЖ в течение 6–12 меся-
цев после установления диагноза 
в среднем у 23–31% женщин. Веро-
ятность восстановления систоли-
ческой функции ЛЖ выше при ФВ 
более 30% [16]. 
Прогноз при ДКМП беременных 
благоприятнее, чем при других 
формах кардиомиопатий. При 
этом немаловажным фактором, 
определяющим прогноз, явля-
ется то, что когорта пациентов 
представлена женщинами репро-
дуктивного возраста. Печальный 

факт – смертность среди матерей 
высока и составляет 15–30%. 
У  больных с  клинически полно-
стью разрешенной кардиомиопа-
тией при следующей беременнос-
ти может произойти сердечная 
декомпенсация вследствие по-
вышенной нагрузки на  сердце. 
Прогноз при последующих бере-
менностях связан со степенью вос-
становления сердечной функции, 

Для уменьшения постнагрузки 
вместо ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента 
при беременности применяют 
гидралазин (в том числе в сочетании 
с нитратами). Бета-блокаторы 
используют при появлении тахикардии 
и аритмиях для предотвращения 
внезапной сердечной смерти, часто 
встречающейся при ДКМП беременных. 
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при нормализации ФВ и исчезно-
вении симптомов ХСН он благо-
приятнее [16].  
Лечение больных с  ДКМП бере-
менных аналогично терапии ХСН 
другого генеза [17]. Эффектив-
ное лечение снижает смертность 
и увеличивает вероятность норма-
лизации систолической функции 
ЛЖ. Сложности в выборе тактики 
ведения больных связаны с  тем, 
что многие стандартные препара-
ты для лечения ХСН противопо-
казаны при беременности и могут 
нанести вред плоду (например, 
ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента (иАПФ) 
обладают токсическим дейст-
вием на  плод). В  этой связи для 
уменьшения постнагрузки вместо 
иАПФ при беременности приме-
няют гидралазин (в том числе в со-
четании с нитратами). Бета-блока-
торы используют при появлении 
тахикардии и  аритмиях для пре-
дотвращения внезапной сердеч-
ной смерти, часто встречающейся 
при ДКМП беременных. Дигок-
син относительно безопасен при 
беременности, применяется для 
улучшения сократимости миокар-
да и контроля сердечного ритма. 
Диуретики также используют 
у беременных для снижения пред-
нагрузки и  уменьшения клини-
ческих симптомов. При снижении 
ФВ менее 35%, в связи с высоким 
риском развития тромбоэмболи-
ческих осложнений, показано на-
значение гепарина с последующим 
переходом на варфарин [18]. 
Предметом дальнейших иссле-
дований в  области ДКМП бере-
менных представляется изучение 
иммунных нарушений; уточне-
ние роли вирусов; внедрение не-
традиционных методов лечения 
(применение иммуносупрессо-
ров, противовирусных средств; 
препаратов, подавляющих про-
дукцию провоспалительных ци-
токинов, иммуноплазмаферез); 
а  также разработка стратегии 
контроля и профилактики ДКМП 
во  время беременности и  после 
родов [19, 20].
Перспективным у  этой группы 
больных может оказаться такой 
хирургический метод лечения 
ХСН, как имплантация экстра-

кардиального сетчатого каркаса 
(ЭКСК), который может служить 
альтернативой пересадке сердца.
Как известно, ремоделирование 
сердца является основным меха-
низмом прогрессирования ХСН, 
при этом изменения кардиомио-
цитов и  преобладание коллагена 
III типа приводят к  нарушению 
геометрии сердца. В связи с этим 
предотвращение ремоделирова-
ния сердца может предотвратить 
прогрессирование ХСН. Возник-
ла гипотеза, согласно которой 
средством, способным предупре-
дить прогрессирование ремодели-
рования ЛЖ, может служить на-
ружный каркас сердца [21]. 
В Российском научном центре хи-
рургии (РНЦХ) им. акад. Б.В. Пет-
ровского РАМН А.В. Коротеев 
и соавт. разработали и внедрили 
методику изготовления сетчатого 
каркаса из  дакрона для лечения 
ДКМП. Каркас обладает достаточ-
но высокой биосовместимостью 
и эластичностью, хорошо облега-
ет сердце и имеет изотропное на-
правление эластики (рис. 1).
Было продемонстрировано, что 
имплантация ЭКСК, разработан-
ного в РНЦХ РАМН, при ДКМП 
препятствует прогрессированию 
дилатации полостей сердца и спо-
собствует улучшению функцио-
нального состояния миокарда 
[22]. Показаниями к изолирован-
ной имплантации каркаса при 
ДКМП являются: конечный диа-
столический размер (КДР) ЛЖ 
> 6,0 см; митральная регургитация 
≤ 2-й степени; степень смыкания 
створок митрального клапана 
≤ 12 мм; фиброзное кольцо мит-
рального клапана < 40 мм.
Методика лечения больного 
с  ДКМП заключается в  предопе-
рационной подготовке медика-
ментозными средствами с  целью 
максимальной оптимизации гемо-
динамики (снижение пред- и пост-
нагрузки, улучшение систоличес-
кой функции ЛЖ). При улучшении 
клинического состояния на фоне 
лекарственной терапии проводит-
ся изготовление каркаса (размеры 
сердца и  расчетные ориентиры 
определяются по  данным спи-
ральной компьютерной томогра-
фии). Затем проводится операция 

Рис. 1. Экстракардиальный сетчатый каркас из дакрона 
для лечения дилатационной кардиомиопатии

Рис. 2. Объективный клинический статус больной Б. 
при поступлении в стационар: асцит, гепатомегалия 
(отмечена динамика размеров печени на фоне лечения)

Рис. 3. Электрокардиограмма больной Б. 
при поступлении в стационар: синусовая тахикардия, 
перегрузка предсердий и левого желудочка
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имплантации ЭКСК, после чего 
продолжается медикаментозная 
терапия ХСН.
В  качестве примера успешного 
лечения ДКМП беременных при 
помощи лекарственной терапии 
в  комбинации с  операцией имп-
лантации ЭКСК приводится сле-
дующее клиническое наблюде-
ние [23].

Клиническое наблюдение
Больная Б., 29 лет, поступила 
в Клинику пропедевтики внутрен-
них болезней, гастроэнтерологии 
и гепатологии им. В.Х. Василенко 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 
с  жалобами на  выраженную сла-
бость, одышку в покое, усиливаю-
щуюся при малейших физических 
нагрузках, отеки голеней и  стоп, 
увеличение в размере живота, уча-
щенное сердцебиение, приступы 
ночного удушья. Пациентка счита-
ет себя больной около 1 года, с мо-
мента, когда на 6-м месяце второй 
беременности у  нее появились 
отеки голеней, одышка. К врачам 
не обращалась, так как полагала, 
что эти проявления являются при-
знаками беременности, вела при-
вычный активный образ жизни. 
На последнем месяце беременнос-
ти состояние ухудшилось, наросла 
слабость, одышка стала возникать 
в  состоянии покоя. На  10-м  ме-
сяце беременности (15 сентября 
2005  г.) проведено оперативное 
родоразрешение (здоровая девоч-
ка). После родов появилась отри-
цательная динамика в  клиничес-
ком состоянии: приступы ночного 
удушья, выраженные отеки ниж-
них конечностей. Связи с инфек-
ционными заболеваниями не  от-
мечала. С октября 2005  г. по май 
2006 г. пациентка практически пос-
тоянно находилась на стационар-
ном лечении по месту жительства 
по  поводу ХСН. Эффект от  про-
водимой терапии был недолгим, 
симптомы ХСН сохранялись. В мае 
2006 г. участились приступы ноч-
ного удушья, усилилась одышка. 
По поводу нарастания признаков 
декомпенсации кровообращения 
больная была госпитализирована 
в клинику пропедевтики.
Сопутствующих заболеваний 
не отмечалось. Пациентка – домо-

хозяйка. В анамнезе – 2 беремен-
ности (первая беременность про-
текала без особенностей), 2 родов. 
В  1997 г.  – нормальные срочные 
роды, здоровый мальчик (4,5 кг), 
2005 г.  (данная беременность)  – 
кесарево сечение на 10-м месяце 
беременности, здоровая девоч-
ка (5 кг). Пациентка не  курила, 
алкоголем не  злоупотребляла. 
Наследственный анамнез по сер-
дечно-сосудистым заболеваниям 
не отягощен.
Объективное обследование боль-
ной при поступлении в  клинику. 
Состояние тяжелое. t = 36,6 °С. Со-
знание ясное. Ортопноэ. Цианоз 
губ. Отеки голеней и стоп. Призна-
ки правостороннего гидроторакса. 
В легких влажные хрипы в нижних 
отделах, тахипноэ, частота дыха-
тельных движений (ЧДД) 28 в ми-
нуту. Расширение границ сердца 
вправо и влево. Тоны сердца при-
глушены, протодиастолический 
ритм галопа, акцент и расщепле-
ние 2 тона над легочной артерией. 
Частота сердечных сокращений 
(ЧСС) 120 ударов в  минуту, ар-
териальное давление (АД) 95/60 
мм рт. ст. Живот увеличен в объ-
еме за счет асцита, печень + 13 см 
от края реберной дуги по правой 
срединно-ключичной линии, край 
острый, плотной консистенции 
с  ровной поверхностью, болез-
ненная при пальпации. Селезенка 
не увеличена (рис. 2). Тест 6-ми-
нутной ходьбы – 25 м. 
Анамнестические данные и  кли-
нический статус больной указыва-
ли на наличие ДКМП и ХСН, генез 
которой требовал уточнения. 
Было начато обследование. 
На  электрокардиограмме (ЭКГ) 
при поступлении пациентки в ста-
ционар были выявлены: синусовая 
тахикардия, ЧСС 90 ударов в мин, 
перегрузка предсердий и  ЛЖ 
(рис. 3).
При лабораторном обследовании 
отмечались: гипохромная железо-
дефицитная анемия (гемоглобин 
108 г/л, цветовой показатель 0,7, 
сывороточное железо 10 мкг/дл); 
гипоальбуминемия до  3,1 г/дл, 
что часто присутствует у больных 
с ХСН.  
Результаты обследования марке-
ров воспаления, иммуноглобули-

Рис. 4. Рентгенография грудной клетки больной Б. 
при поступлении в стационар

Рис. 5. Объективный клинический статус больной Б. 
на фоне медикаментозного лечения (в динамике исчезли 
отеки голеней)

Рис. 6. Операция имплантации экстракардиального 
сетчатого каркаса больной Б.

Рис. 7. Гистологическое исследование миокарда больной Б.
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Рис. 8. Рентгенография грудной клетки больной Б. 
после операции

При ультразвуковом исследо-
вании (УЗИ) органов брюшной 
полости определялись признаки 
застоя по  большому кругу кро-
вообращения: в брюшной полос-
ти, правой плевральной полости, 
в малом тазу – жидкость; гепато-
мегалия (размер левой доли пече-
ни составляет 64 × 92 мм, правой 
доли – 123 × 166 мм), расширение 
нижней полой, воротной и пече-
ночных вен.
Эхокардиография, проведен-
ная при поступлении пациентки 
в стационар, показала следующие 
изменения: дилатация всех камер 
сердца (КДР ЛЖ 6,8 см, конечный 
систолический размер (КСР) ЛЖ 
6,4 см, конечный диастоличес-
кий объем (КДО) 227 мл, конеч-
ный систолический объем (КСО) 
190  мл, левое предсердие (ЛП) 
4,5  × 5,0  ×  6,2 см, правое пред-
сердие (ПП) 4,9 × 6,0 см, правый 
желудочек (ПЖ) 3,0 см), диф-
фузное нарушение сократитель-
ной функции со  снижением ФВ 
до 18%, митральная регургитация 
2–3-й степени, повышение систо-
лического давления в легочной ар-
терии (СДЛА) до 58 мм рт. ст.
С  учетом связи между беремен-
ностью, родами и развитием ХСН 
у  больной, имеющихся призна-
ков ДКМП был сформулирован 
клинический диагноз. Основное 
заболевание: дилатационная кар-
диомиопатия. Осложнения: нару-
шение ритма сердца: хроническая 
сердечная недостаточность II Б 
ст. IV ФК NYHA (New York Heart 
Assosiation). Сопутствующие за-
болевания: хроническая железо-
дефицитная анемия.
В течение 1,5 месяцев пациентка 
находилась на  лечении в  клини-
ке. Назначалась диуретическая 
терапия (Верошпирон, Лазикс), 
Престариум, Конкор, альбумин, 
поляризующая смесь с  дигокси-
ном, Ферроплекс. На фоне терапии 
состояние пациентки несколько 
улучшилось, стал менее выражен-
ным отечный синдром (умень-
шились гепатомегалия, гидрото-
ракс, отеки нижних конечностей) 
(рис. 5), ЧСС снизилась до 92 уда-
ров в минуту. Однако сохранялись 
выраженная слабость, одышка 
и  приступы удушья. Результаты 

ЭхоКГ не  показали существен-
ной положительной динамики: 
размеры камер и  выраженность 
легочной гипертензии оставались 
прежними, ФВ – 29%.
Возможности медикаментоз-
ной терапии были исчерпаны, 
и  требовалось оперативное вме-
шательство. В  РНЦХ РАМН 
13 сентября 2006 г. больной была 
проведена операция имплантации 
ЭКСК (рис. 6). 
При гистологическом исследова-
нии миокарда были выявлены из-
менения, характерные для ДКМП: 
встречаются гипертрофирован-
ные кардиомиоциты, строма мио-
карда фиброзно изменена с участ-
ками склероза (рис. 7).
Уже через 3 недели после операции 
у больной Б. отмечались следую-
щие признаки улучшения состо-
яния: одышка, приступы ночного 
удушья, слабость не  беспокоят; 
отсутствует отечный синдром; 
повысилась толерантность к  фи-
зическим нагрузкам (тест 6-ми-
нутной ходьбы – 360 м). Снизился 
уровень BNP до 254 пкг/мл.
По данным рентгенографии груд-
ной клетки кардиомегалия умень-
шилась: кардиоторакальный 
индекс (КТИ) снизился до  57%, 
объем сердца – до 183% от нормы 
(рис. 8).  
ЭхоКГ после операции показала 
следующие результаты: умень-
шился объем ЛЖ и  улучши-
лась его насосная функция: КДО 
196 мл, КСО 134 мл, ФВ 31%; сни-
зилась митральная регургитация 
до 0–1-й степени, СДЛА – до 34 мм 
рт. ст. (рис. 9). 
Через 1 год после операции состо-
яние пациентки удовлетворитель-
ное, жалоб не предъявляет, ведет 
активный образ жизни. 

Выводы
Таким образом, представленный 
клинический случай демонстри-
рует, что совместное применение 
медикаментозной терапии и имп-
лантации ЭКСК при ДКМП бере-
менных препятствует прогрессиро-
ванию дилатации полостей сердца, 
способствует обратному ремоде-
лированию ЛЖ и увеличению его 
насосной функции и позволяет до-
стигнуть компенсации ХСН.  

Рис. 9. Эхокардиография больной Б. до (А) и после (Б) 
операции (апикальная четырехкамерная позиция). 
Отмечается в динамике уменьшение выраженности 
митральной регургитации с 3–4-й степени (А) 
до 0–1‑й степени (Б)

ПЖ – правый желудочек; ПП – правое предсердие;  
ЛЖ – левый желудочек; ЛП – левое предсердие.
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нов, комплемента, С-реактивного 
белка, ревматоидного фактора 
отклонений от нормы не показа-
ли. Нормальные уровни маркеров 
воспаления позволили усомниться 
в диагнозе «миокардит». Диагноз 
«тиреотоксикоз» был отвергнут 
на основании отсутствия патоло-
гических изменений тиреоидно-
го статуса (свободный тироксин 
(Т4) 20,8 пмоль/л, тиреотропный 
гормон (ТТГ) 1,03 Ме/л, анти-
тела к  тиреопероксидазе (ТПО) 
18,3  Ме/мл). Повышение уровня 
мозгового натрийуретического 
пептида (brain natriuretic peptide, 
BNP) до 1035 пкг/мл еще раз под-
тверждало диагноз ХСН.
Выявленные при рентгенологи-
ческом исследовании призна-
ки кардиомегалии указывали 
на  ДКМП: сердце значительно 
увеличено в размерах за счет всех 
камер; кардиоторакальный индекс 
(КТИ) равен 65%; объем сердца 
составляет 226% от  нормы; ве-
нозный застой в  легких (рис.  4).


