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Введение. Перипартальная кардиомиопатия 

(ППКМ) — редкая форма сердечной недостаточ‐

ности, возникающая у ранее здоровых женщин в 

конце беременности или в первые месяцы после 

родов [1,3]. Заболеваемость составляет 1:1 000–1:4 

000 родов, летальность достигает 7–15 %, восста‐

новление функции ЛЖ в течение года наблю‐

дается у 60–70 % пациенток [2,4]. Клинически 

ППКМ проявляется симптомами застойной сер‐

дечной недостаточности, снижением фракции 

выброса (ФВ) и признаками застоя [5]. 

Регистры (IPAC, EORP, ESC) показывают более 

высокую частоту ППКМ в странах Азии и Афри‐

ки по сравнению с Европой и США, что связано с 

ограниченным доступом к диагностике и терапии 

[6–8]. Рандомизированные исследования демонс‐

трируют эффективность бромокриптина, инги‐

битора секреции пролактина, в улучшении ФВ 

ЛЖ и исходов [9–11]. 

Этиология многофакторна: окислительный 

стресс, воспаление, эндотелиальная дисфункция, 

апоптоз кардиомиоцитов и генетическая предрас‐

положенность [12]. Особую роль играет пролак‐

тиновый путь: катепсин D расщепляет пролактин 

на 16‐кДа фрагмент с ангиостатическим и про‐

апоптотическим эффектами [13,14], который на‐

рушает микроциркуляцию, усиливает гибель эн‐

дотелиальных клеток и воспалительный ответ [15]. 

В Азербайджане ППКМ недооценена, нес‐

мотря на высокие показатели сердечно‐сосудис‐

тых осложнений у беременных по сравнению с 

Европой [16,17]. Даже наличие анемии и гипер‐

тензии повышает риск сердечной патологии на 25 

% и 40 % соответственно [18]. Ситуацию усугуб‐

ляют низкая частота прегравидарной подготовки 

и высокая доля домашних родов в сельских реги‐

онах (до 30 %) [19]. Дополнительные факторы 

риска включают частые многоплодные беремен‐

ности, недостаточный контроль АД и низкую ос‐

ведомлённость врачей первичного звена о специ‐

фике ППКМ [20]. 

Отсутствие локальных данных о динамике ка‐

тепсина D и пролактина в разные сроки беремен‐

ности и после родов обосновывает актуальность 

проведённого исследования, направленного на оп‐

тимизацию ранней диагностики и профилактики 

ППКМ в условиях ограниченных ресурсов[21]. 

Цель исследования — оценить динамику 

уровней пролактина и катепсина D у беременных 

женщин в различные сроки гестации и в раннем 

послеродовом периоде, а также определить их 

взаимосвязь у пациенток с высоким риском раз‐

вития ППКМ. 

Материалы и методы. Исследование выпол‐

нено в формате проспективного, контролируе‐

мого, когортного наблюдения с элементами срав‐

нительного анализа. Работа проводилась на базе 

Научно‐исследовательского Института Кардио‐

логии Министерства здравоохранения Азербай‐

джана в период с января 2020 г. по декабрь 2024 г. 

Все участницы подписали информированное сог‐

ласие на участие в исследовании [22]. Обследуе‐

мые были разделены на три группы: I группа (n = 

20) — женщины, обследованные в I триместре (8–

12 недель беременности) и повторно через 6 

месяцев после родов; II группа (n = 20) — 

женщины, обследованные во II триместре (24–28 

недель) и повторно через 6 месяцев после родов; 

III группа (n = 20) — женщины, обследованные в 

III триместре (36 недель) и повторно через 6 

месяцев после родов; контрольная группа (n = 

15) — беременные женщины без признаков 

перипартальной кардиомиопатии, находив‐

шиеся под наблюдением с I триместра до 
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родоразрешения и соответствующие критериям 

включения. 

Критерии включения соответствовали ре-

комендациям ESC [23,24]: возраст 18–40 лет; од‐

ноплодная беременность; отсутствие структур‐

ных заболеваний сердца по данным эхокардио‐

графии на момент включения; отсутствие хрони‐

ческой почечной или печёночной недостаточ‐

ности; согласие на проведение динамического 

наблюдения и повторных заборов крови. 

Критерии исключения: многоплодная бере‐

менность; выявленные врождённые или приобре‐

тённые пороки сердца; выраженная артериаль‐

ная гипертензия (≥160/100 мм рт. ст.) на момент 

включения; тяжёлые сопутствующие заболева‐

ния (онкопатология, аутоиммунные системные 

болезни, тяжёлый сахарный диабет); инфекцион‐

ные заболевания в острой фазе; отказ от участия 

или невозможность завершить наблюдение. 

Клиническое и лабораторное обследова-

ния методы обследования 

Всем участницам проводилось полное клини‐

ко‐анамнестическое обследование с оценкой аку‐

шерско‐гинекологического анамнеза, соматичес‐

кого статуса и факторов риска ППКМ. 

Лабораторное исследование проводилось сле‐

дующим образом ‐ забор венозной крови произ‐

водился утром натощак, в положении сидя, с ис‐

пользованием вакуумных пробирок с активато‐

ром свёртывания [25,26]. Образцы центрифугиро‐

вались при 3000 об/мин в течение 10 мин при тем‐

пературе +4 °C. Сыворотка хранилась при −80 °C 

до проведения анализа. 

 Катепсин D — определялся методом имму‐

ноферментного анализа (ELISA) с использо‐

ванием тест‐набора Human Cathepsin D, cath‐

H Elisa Kit (Cusabio, США) [27]; 

 Пролактин — измерялся иммунохемилю‐

минесцентным методом на анализаторе Mic‐

roplate reader RT 2100C [21,28]. 

 ЭКГ исследование проводилось на аппа-

рате Mindray BeneHeart R12 (China). 

Статистическая обработка данных 

Статистический анализ проводился с исполь‐

зованием пакета IBM SPSS Statistics, версия 26.0 

(IBM Corp., США) [15]. Нормальность распределе‐

ния проверялась с помощью критерия Шапиро–

Уилка. Для сравнения количественных показате‐

лей между группами использовался t‐критерий 

Стьюдента (при нормальном распределении) и 

U‐критерий Манна–Уитни (при ненормальном 

распределении). Сравнение качественных приз‐

наков проводилось с помощью χ²‐критерия Пир‐

сона или точного критерия Фишера. Корреляци‐

онные зависимости определялись по методу 

Спирмена или Пирсона. Статистически значи‐

мыми считались различия при p < 0,05 [29,30]. 

Результаты исследования. На момент вклю‐

чения в исследование в I и II группах клиническая 

симптоматика сердечно‐сосудистой недостаточ‐

ности была минимальной: единичные жалобы на 

повышенную утомляемость, эпизодическую 

одышку при физической нагрузке и учащённое 

сердцебиение. В III группе уже на этапе 36 недель 

беременности выявлялись более выраженные 

проявления — одышка при незначительной наг‐

рузке, отёки нижних конечностей, увеличение 

ЧСС до 94 ± 7 уд./мин. 

После родов в течение первых 10 суток отме‐

чалось значительное ухудшение состояния у 11 

(55,0 %) пациенток III группы и у 6 (30,0 %) па‐

циенток II группы, что сопровождалось сниже‐

нием толерантности к физической нагрузке, уве‐

личением частоты сердечных сокращений и появ‐

лением признаков застойной сердечной недоста‐

точности.  

Анализ клинического течения перипарталь‐

ной кардиомиопатии в исследуемых группах 

продемонстрировал чёткую тенденцию к прог‐

рессированию симптоматики по мере увеличе‐

ния срока гестации, что находило отражение, как 

в субъективных жалобах пациенток, так и в объ‐

ективных данных инструментальных и лабора‐

торных исследований, а также подтверждалось 

статистически значимыми межгрупповыми раз‐

личиями. Уже на ранних сроках беременности (I 

группа) у части обследованных (12,5 %) регистри‐

ровались проявления сердечной недостаточности 

II функционального класса по NYHA, преиму‐

щественно в виде одышки при умеренной физи‐

ческой нагрузке, синусовой тахикардии, эпизодов 

пастозности голеней и неустойчивой артериаль‐

ной гипотензии, что, вероятно, отражало началь‐

ные стадии формирования систолической дис‐

функции миокарда на фоне нарастающих гемо‐

динамических нагрузок. 

Во II группе (срок гестации 24–28 недель), по 

сравнению с I группой, наблюдалось достоверное 

(p = 0,038) увеличение частоты сердечной недоста‐

точности II–III ФК, что сопровождалось появле‐

нием ночной пароксизмальной одышки, сниже‐

нием толерантности к физической нагрузке до 
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200–300 метров по данным 6‐минутного теста 

ходьбы, а также тенденцией к нарастанию выра‐

женности периферических отёков и гепатомега‐

лии. Вероятно, данные изменения отражали как 

прогрессирование систолической дисфункции, 

так и усиление влияния сопутствующих патогене‐

тических факторов, включая эндотелиальную 

дисфункцию и активацию провоспалительных 

каскадов. 

Наиболее неблагоприятная клиническая кар‐

тина была зафиксирована в III группе (срок 36 

недель), где признаки сердечной недостаточности 

III ФК по NYHA регистрировались у 46,7 % па‐

циенток (p < 0,001 при сравнении с I и II груп‐

пами), причём у значительной части обследован‐

ных отмечалась одышка в покое, ортопноэ, выра‐

женные периферические отёки, набухание ярем‐

ных вен и увеличение печени на 3–4 см ниже края 

рёберной дуги. Частота госпитализаций по 

поводу декомпенсации сердечной недостаточ‐

ности возрастала с 16,7 % в I группе, до 33,3 % во II 

и 53,3 % в III группе (p = 0,041 между I и III груп‐

пами), что подчёркивает клиническую значи‐

мость прогрессирования заболевания на поздних 

сроках гестации. 

В послеродовом периоде, несмотря на отсутст‐

вие летальных исходов, сохранялось стойкое сни‐

жение функционального резерва миокарда: у 38,5 

% пациенток III группы признаки систолической 

дисфункции и III ФК по NYHA определялись уже 

на 10‐е сутки после родов, а у 15,4 % — спустя 6 

месяцев наблюдения. В контрольной группе 

подобных изменений не выявлено, функциональ‐

ный класс оставался стабильным (I ФК по NYHA) 

на всех этапах обследования (табл.1). 

 

 

Таблица 1. 

Частота выявленных состояний у обследованных женщин (n = 60)  

в исследуемых основных группах 

 

Состояние 
I группа 

(n=20) 

II группа 

(n=20) 

III группа 

(n=20) 
Всего (n=60) 

Подтверждённая ППКМ 0 1 (5%) 3 (15%) 4 (6,7%) 

Анемия 8 (40%) 6 (30%) 4 (20%) 18 (30%) 

Гестационная гипертензия / 

преэклампсия 
0 7 (35%) 5 (25%) 12 (20%) 

Миокардит 0 0 2 (10%) 2 (3,3%) 

Физиологическая ремоделяция 5 (25%) 3 (15%) 0 8 (13,3%) 

Без патологии 7 (35%) 3 (15%) 6 (30%) 16 (26,7%) 

 

Лабораторное обследование продемонстриро‐

вало чёткие межгрупповые различия по ключе‐

вым биомаркерам, отражающим патогенетичес‐

кие механизмы перипартальной кардиомиопа‐

тии (ППКМ). Концентрация катепсина D соста‐

вила 17,8 ± 3,4 нг/мл в I группе, 21,2 ± 3,7 нг/мл во 

II и 24,6 ± 4,1 нг/мл в III группе, что значительно 

превышало показатели контрольной группы 

(12,1 ± 2,9 нг/мл; p < 0,001). 

Анализ корреляционных связей между катеп‐

сином D и пролактином выявил особенности 

межтриместровой и внутри‐триместровой дина‐

мики. В I группе связь между уровнем катепсина 

D в I триместре и пролактином в III триместре 

была очень слабой (r = 0,267), что свидетельствует 

о незначительном влиянии протеолитической 

активности на поздние гормональные изменения. 

Однако внутри III триместра корреляция усили‐

валась (r = 0,479; p < 0,05). Во II группе как межтри‐

местровая, так и внутри III триместра связи оста‐

вались слабыми (r = 0,227 и r = 0,156 соответствен‐

но). В III группе корреляция между катепсином D 

и пролактином в III триместре достигала средней 

силы (r = 0,631; p < 0,01), что указывает на более 

выраженное участие этого механизма в патоге‐

незе ППКМ при поздних сроках беременности. 

В послеродовом периоде (10‐е сутки) уровни 

катепсина D между I и II группами статистически 

не различались (W = 129,5; p = 0,360), как и между 

I и III группами (W = 85,5; p = 0,466) и между II и 

III группами (W = 55,0; p = 0,062). Тем не менее, 

абсолютные значения в III группе оставались 
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выше, что клинически коррелировало с большей 

частотой симптомов сердечной недостаточности. 

Пролактин в послеродовом периоде оставался 

повышенным у большинства пациенток, особен‐

но в III группе, где его концентрация достигала 

3470 ± 512 мМЕ/л. Отмечалась отрицательная кор‐

реляция между уровнем пролактина и фракцией 

выброса ЛЖ (r = –0,61; p < 0,01). 

Маркеры воспаления (С‐реактивный белок и 

интерлейкин‐6) демонстрировали тенденцию к 

увеличению в III группе, что косвенно подтверж‐

дает участие иммуновоспалительного компо‐

нента в патогенезе ППКМ и его возможную си‐

нергию с гормонально‐опосредованными меха‐

низмами повреждения миокарда. 

 

 

Таблица 2. 

Лабораторные показатели у пациенток с ППКМ и в контрольной группе 

 

Показа-тель 

I группа 

(n=20) 

I триместр 

II группа 

(n=20) 

II триместр 

III группа 

(n=20) III 

триместр 

Контроль 

(n=15) 

p¹ 

(I - К) 

p² 

(II - К) 

p³ 

(III - К) 

p4 (I -

II) 

р5 

(I - III) 

р6 

(II - III) 

NT-proBNP, 

пг/мл 
854 ± 215 1130 ± 276 1468 ± 324 320 ± 88 <0,001 <0,001 <0,001 0,041 <0,001 0,022 

Катепсин D, 

нг/мл 
17,8 ± 3,4 21,2 ± 3,7 24,6 ± 4,1 12,1 ± 2,9 <0,001 <0,001 <0,001 0,033 <0,001 0,018 

Пролактин 

(10-е сут. 

П/Р), мМЕ/л 

2810 ± 436 3125 ± 480 3470 ± 512 2150 ± 395 <0,001 <0,001 <0,001 0,048 <0,001 0,029 

СРБ, мг/л 4,6 ± 1,2 5,3 ± 1,4 6,2 ± 1,5 3,1 ± 1,0 0,002 <0,001 <0,001 0,073 <0,001 0,042 

ИЛ-6, пг/мл 2,8 ± 0,9 3,2 ± 1,0 3,9 ± 1,2 2,0 ± 0,8 0,019 0,006 <0,001 0,081 <0,001 0,036 

Примечание: p¹–p³ — сравнение с контрольной группой; p4–p6 — межгрупповые сравнения между 

пациентками с ППКМ. 

 

Как видно из таблицы 2, уровень катепсина D 

демонстрировал поступательный рост от первого 

к третьему триместру. Уже в I триместре показа‐

тели были повышены (17,8 ± 3,4 нг/мл), а макси‐

мальные значения зафиксированы в III триместре 

(24,6 ± 4,1 нг/мл; p < 0,001), что может отражать 

активацию протеолитических процессов и ремо‐

делирование миокарда. В III группе уровень ка‐

тепсина D положительно коррелировал с концен‐

трацией пролактина (r = 0,631; p < 0,01), что согла‐

суется с гипотезой о роли фрагментации пролак‐

тина в патогенезе ППКМ. 

Динамика пролактина во многом повторяла 

тенденцию изменений катепсина D. На 10‐е сутки 

после родов концентрация гормона оставалась 

повышенной у всех пациенток с ППКМ, особенно 

в III группе (3470 ± 512 мМЕ/л), где регистрирова‐

лась наибольшая частота клинических проявле‐

ний сердечной недостаточности. Обратная кор‐

реляция пролактина с фракцией выброса ЛЖ (r = 

–0,61; p < 0,01) подтверждает его патогенети‐

ческую значимость и подчёркивает тесную 

взаимосвязь гормональных и структурных изме‐

нений миокарда. 

Схожую поступательную динамику проде‐

монстрировали и воспалительные маркеры. 

Уровни С‐реактивного белка и интерлейкина‐6 

увеличивались от I к III группе, отражая усиление 

системного воспалительного ответа. Наиболее 

высокие значения зафиксированы в III группе 

(СРБ — 6,2 ± 1,5 мг/л; ИЛ‐6 — 3,9 ± 1,2 пг/мл), что 

указывает на возможный вклад иммуновоспали‐

тельных механизмов в прогрессирование миокар‐

диальной дисфункции и их синергию с гормо‐

нально‐опосредованными нарушениями. 

На момент включения в I и II группах симптома‐

тика была минимальной; в III группе — выражен‐

ной. В послеродовом периоде у 55 % пациенток III 

группы наблюдалось ухудшение состояния, в 

контроле подобных изменений не было [31, 32]. 

Частота ППКМ составила 6,7 %, что соответс‐

твует нижней границе мировой статистики [1,6]. 

Сопутствующие состояния: анемия (30 %) и ги‐

пертензия (20 %). 
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Катепсин D был выше во всех триместрах 

(p<0,001), максимум — в III триместре. Пролактин 

в послеродовом периоде оставался повышенным 

и отрицательно коррелировал с ФВ ЛЖ. СРБ и 

ИЛ‐6 возрастали к III триместру[33, 34]. 

Обсуждение. Среди 60 женщин с подозре‐

нием на перипартальную кардиомиопатию 

(ППКМ) диагноз подтвердился лишь у 4 (6,7 %), 

все случаи возникли в III триместре или в раннем 

послеродовом периоде. Этот показатель соот‐

ветствует нижней границе мировой статистики 

(0,025–0,1 % всех беременностей) [1,6]. Высокая 

доля непотверждённых случаев отражает проб‐

лему гипердиагностики, ранее описанную в меж‐

дународных регистрах [6,24]. 

У большинства женщин, особенно в I и II груп‐

пах, изменения носили транзиторный характер и 

соответствовали физиологической адаптации 

сердечно‐сосудистой системы (гестационное ре‐

моделирование миокарда с умеренным сниже‐

нием ФВ) [23]. Ещё одной частой причиной симп‐

томов сердечной недостаточности были гипер‐

тензивные осложнения беременности (20 % слу‐

чаев), которые могут имитировать ППКМ [24]. 

Анемия выявлена у 30 % обследованных; её кор‐

рекция приводила к нормализации эхокардио‐

графических параметров, что подтверждает вто‐

ричный характер изменений [30]. В 2 случаях 

диагностирован миокардит, что также описано 

как возможная маска ППКМ [35‐37]. 

Таким образом, точная дифференциальная 

диагностика имеет решающее значение: диагноз 

ППКМ должен устанавливаться только после 

исключения анемии, гипертензивных осложне‐

ний, миокардита и физиологических изменений 

беременности [2,12]. Практически это означает, 

что специфическая терапия (например, бро‐

мокриптин) оправдана лишь при достоверной ве‐

рификации, тогда как в остальных случаях прио‐

ритетом остаётся коррекция фоновых состояний 

— нормализация гемоглобина, контроль давле‐

ния и лечение сопутствующих нарушений [9–

11,16–18]. 

 

Выводы 

1. Частота подтверждённой перипарталь‐

ной кардиомиопатии (ППКМ) среди женщин 

с подозрением на заболевание составила 6,7 %, 

при этом все случаи манифестировали в III 

триместре или в раннем послеродовом пери‐

оде, что соответствует нижней границе миро‐

вой статистики. 

2. Установлена ключевая роль пролактин–

катепсинового каскада в патогенезе ППКМ: от‐

мечен поступательный рост катепсина D по 

мере прогрессирования беременности (p < 

0,001) и его положительная корреляция с про‐

лактином (r = 0,631; p < 0,01). Дополнительно 

выявлено значительное повышение уровня 

пролактина в послеродовом периоде и нарас‐

тание маркеров воспаления (СРБ, ИЛ‐6), что 

указывает на взаимодействие гормональных и 

воспалительных механизмов повреждения 

миокарда. 

3. Наиболее частыми состояниями, ими‐

тирующими ППКМ, оказались гипертензив‐

ные осложнения, анемия и миокардит, что 

подчёркивает необходимость строгой диффе‐

ренциальной диагностики. Только точная 

верификация диагноза оправдывает назначе‐

ние специфической терапии (например, бро‐

мокриптина), в то время как в большинстве 

случаев требуется коррекция фоновых состоя‐

ний. 
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Açar sözlər: peripartal kardiomiyopatiya,  

katepsin D, prolaktin, hamiləlik, biomarkerlər,  

ürək çatışmazlığı, patogenez 

 

Peripartum kardiomiyopatiya (PPKM) hamiləli‐

yin nadir, lakin ağır fəsadlarından biri olaraq qalır, 

onun patogenezi prolaktin yolunun aktivləşməsi və 

katepsin D‐nin proteolitik fəaliyyəti ilə əlaqələndiri‐

lir. Azərbaycanda aparılmış prospektiv kohort tədqi‐

qatında klinik ürək çatışmazlığı əlamətləri olan qa‐

dınlarda, xüsusilə III trimestrdə və erkən doğuş son‐

rası dövrdə katepsin D və prolaktin səviyyələrinin 

əhəmiyyətli artımı göstərilmişdir. Alınmış nəticələr 

prolaktin–katepsin kaskadının patogenetik rolunu 

təsdiqləyir və hiperdiagnostikanın qarşısını almaq və 

vaxtında müdaxiləni təmin etmək üçün erkən labo‐

rator monitorinqin zəruriliyini vurğulayır. 

 

Keywords: peripartum cardiomyopathy,  

cathepsin D, prolactin, pregnancy, biomarkers,  

heart failure, pathogenesis 

 

Peripartum cardiomyopathy (PPCM) remains a 

rare but severe complication of pregnancy, with its 

pathogenesis linked to activation of the prolactin 

pathway and the proteolytic activity of cathepsin D. 

In a prospective cohort study conducted in 

Azerbaijan, a significant increase in cathepsin D and 

prolactin levels was demonstrated in women with 

clinical manifestations of heart failure, particularly in 

the third trimester and early postpartum period. 

These findings confirm the pathogenic role of the 

prolactin–cathepsin cascade and highlight the 

necessity of early laboratory monitoring to prevent 

overdiagnosis and ensure timely intervention. 
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