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В статье представлено клиническое наблюдение пациента 28 
лет с дилатационной кардиомиопатией смешанного генеза: не-
компактный миокард и  кардиотоксичность вследствие полихи-
миотерапии, которая привела к развитию тяжелой хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). На фоне оптимальной меди-
каментозной терапии пациенту было имплантировано устрой-
ство для модуляции сердечной сократимости с  целью улучше-
ния толерантности к физической нагрузке, улучшения качества 
жизни и  облегчения симптомов ХСН. Комплексная терапия 
привела к  значительному клиническому улучшению и  положи-
тельной динамике параметров эхокардиографии. Описанный 
пример демонстрирует 4-летнее наблюдение пациента с  низ-
кой фракцией выброса левого желудочка и  имплантированным 
модулятором сердечной сократимости, состояние которого по-
сле нескольких серьезных декомпенсаций ХСН удалось стаби-
лизировать.
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Four-year follow-up of a patient with mixed cardiomyopathy and an implanted cardiac contractility modulation 
device: a case report
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The article presents a case report of a 28-year-old male patient with mixed 
dilated cardiomyopathy: myocardial noncompaction and chemotherapy-
related cardiotoxicity, which led to severe heart failure (HF). With optimal 
drug therapy, the patient was implanted with a cardiac contractility 
modulation device in order to improve exercise tolerance, quality of life 
and relieve HF symptoms. Complex therapy has led to significant clinical 
and echocardiographic improvement. This case demonstrates a 4-year 
follow-up of a patient with a reduced left ventricular ejection fraction and an 
implanted cardiac contractility modulation device, whose condition, after 
several severe HF decompensations, was stabilized.
Keywords: heart failure, non-compaction cardiomyopathy, cardioto-
xicity, cardiac contractility modulation.
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КВД — кардиовертер дефибриллятор, КДО — конечно-диастолический объем, КДР — конечно-диастолический размер, КСО — конечно-систолический объем, КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — 
левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МСС — модуляция сердечной сократимости, НКМ — некомпактная кардиомиопатия, НМ — некомпактный миокард, ОМТ — оптимальная медикаментозная терапия, 
ПЖ — правый желудочек, ПикVO2 — пиковое потребление кислорода, ПП — правое предсердие, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ТШХ — тест 6-минутной ходьбы, ФВ — фракция выбро-
са, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография/эхокардиографическое, NT-proBNP — N-терминальный фрагмент пропептида натрийуретическо-
го гормона.

Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

является распространенным сердечно-сосудистым 
заболеванием, распространённость которого имеет 
тенденцию к дальнейшему росту. Это связано с уве-
личением продолжительности жизни населения, 
улучшением выживаемости после острых состоя-
ний, совершенствованием терапевтических и хирур-
гических методов лечения, а также все большим рас-
пространением заболеваний, способствующих раз-
витию ХСН, таких, как артериальная гипертония, 
сахарный диабет, ожирение и т.д. [1, 2].

К числу причин ХСН, которые стали чаще вы-
являться в  последние годы, относятся некомпакт-
ная кардиомиопатия (НКМ) и  кардиотоксичность 
химиотерапии при онкологических заболеваниях. 
НКМ характеризуется повышенной трабекуляр-
ностью в  сочетании с  глубокими межтрабекуляр-
ными лакунами, не связанными с  коронарным 
кровотоком и  предрасполагающими к  образова-
нию тромбов [3]. Специфических клинических 
проявлений НКМ нет и  ХСН  — ведущий симпто-
мокомплекс, который носит как систолический, 
так и диастолический характер [4]. 

Ведение пациентов с  ХСН является сложной 
задачей и  требует, помимо назначения оптималь-
ной медикаментозной терапии (ОМТ), использо-
вания эффективных и  современных интервенци-
онных методов, таких как имплантация кардио-
вертеров-дефибрилляторов (КВД), приборов для 
сердечной ресинхронизирующей терапии, модуля-
торов сердечной сократимости и др. [5].

В последние годы возрастает интерес к приме-
нению метода модуляции сердечной сократимости 
(МСС), который может быть использован у  паци-
ентов с симптомной ХСН на фоне ОМТ с продол-
жительностью комплекса QRS <130 мс и фракцией 
выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) <45% [5, 6].

Механизм действия МСС опосредуется через 
электрофизиологические свойства клетки путем 
нанесения двухфазного импульса высокого напря-
жения в перегородку правого желудочка в абсолют-
ный рефрактерный период фазы деполяризации 
кардиомиоцита. В  это время импульсы МСС не 
могут вызвать новый потенциал действия в кардио-
миоцитах и, следовательно, внеочередное сокра-
щение. Во избежание проаритмогенного эффекта 
МСС-терапии автоматически отслеживаются эпи-
зоды тахикардии и  преждевременной деполяри-
зации желудочков без нанесения импульсов в  это 
время. Стимулы МСС повторяются примерно че-

рез 30 мс после начала комплекса QRS и включают 
два двухфазных импульса амплитудой 7  В, общей 
продолжительностью ~20 мс [7, 8]. МСС-терапия 
оказывает влияние на сократимость сердца посред-
ством нескольких механизмов: с  одной стороны, 
это острое непосредственное воздействие на ме-
таболизм Ca2+ в кардиомиоците, а с другой, — воз-
действие длительной МСС-терапии на экспрессию 
генов, ответственных за синтез молекул, которые 
участвуют в  регуляции обмена Ca2+ [9]. Согласно 
проведенным клиническим исследованиям, при 
имплантации устройств модуляции сердечной со-
кратимости наблюдалось снижение функциональ-
ного класса (ФК) ХСН по NYHA (New-York Heart 
Association), улучшение качества жизни пациентов, 
снижение уровня мозгового натрийуретическо-
го пептида (BNP) и  N-терминального фрагмента 
пропептида натрийуретического гормона (NT-
proBNP), увеличение пикового потребления кис-
лорода [10, 11]. Есть также данные об улучшении 
сократительной способности миокарда, прироста 
ФВ ЛЖ в течение раннего периода наблюдения [12] 
и  снижение частоты ежегодной госпитализации, 
улучшение выживаемости пациентов [13].

Приводим клинический случай применения 
МСС-терапии у пациента с ХСН при кардиомиопа-
тии смешанного генеза. 

Клинический случай
Пациент М. 28 лет, в  августе 2016г был госпи-

тализирован в ФГБУ “НМИЦ кардиологии” Мин-
здрава России с  жалобами на слабость, одышку 
и  тяжесть за грудиной при физической нагрузке 
и  в  горизонтальном положении. Из анамнеза из-
вестно, что пациент в возрасте 13 лет (2001г) пере-
нёс острый миелобластный лейкоз, по поводу ко-
торого проводились курсы химиотерапии по про-
токолу AML-BFM-87 (даунорубицин, цитозар, 
вепезид), далее в течение двух лет получал поддер-
живающие курсы химиотерапии препаратами ци-
тозар, 6-меркаптопурин. В  течение последующих 
15 лет — состояние стойкой ремиссии, наблюдает-
ся гематологом. С 14 лет страдает хроническим ге-
патитом С и G, по поводу чего обследовался и ле-
чился: проводилась терапия вифероном, рибами-
дилом, циклофероном, по данным ультразвукового 
исследования печени в  динамике и  эластографии 
печени  — незначительные диффузные изменения 
печени, отсутствие фиброзных изменений парен-
химы. Пос ле проведенной химиотерапии паци-
ент регулярно проходил эхокардиографическое 
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(ЭхоКГ) обследование. В  динамике наблюдалось 
снижение ФВ ЛЖ с  исходных 67% в  2003г до 30% 
в  2008г. Тем не менее, пациент чувствовал себя 
удовлетворительно, был физически активен, за-
нимался спортом. Клиническое ухудшение состо-
яния произошло в  мае 2016г, когда после острой 
респираторной инфекции стал отмечать снижение 
переносимости физических нагрузок, что про-
являлось быстрой утомляемостью, одышкой при 
привычных ранее объемах работы, эпизоды дис-
комфорта в  грудной клетке при нагрузке и  в  го-
ризонтальном положении, а  также сухой кашель. 
В течение 3 мес. состояние пациента прогрессивно 
ухудшалось и  в  июле 2016г он был госпитализиро-
ван в  стационар по месту жительства с  клиникой 
сердечной астмы, где при обследовании было вы-
явлено снижение ФВ ЛЖ до 24%, пристеночный 
тромбоз ЛЖ, повышение давления в  легочной ар-
терии (СДЛА) — 62 мм рт.ст., расширение всех ка-
мер сердца, выраженный диффузный гипокинез 
миокарда ЛЖ, нарушение диастолической функции 
миокарда по рестриктивному типу. Был выставлен 
диагноз дилатационной кардиомиопатии. Для даль-
нейшего обследования и  лечения пациент был пе-
реведен в ФГБУ “НМИЦ кардиологии”.

При поступлении у  пациента наблюдалась тя-
желая декомпенсация ХСН, уровень BNP  — 1337,5 

нг/мл (N=0-125 нг/мл), по данным рентгеногра-
фии органов грудной клетки выявлено нарушение 
легочной гемодинамики, венозный застой 2 ст., 
следовое количество жидкости в  синусах, серд-
це в  поперечнике расширено, кардиоторакальный 
индекс — 59%, увеличение левых и правых отделов 
сердца.

При суточном мониторировании электрокар-
диограммы регистрировался синусовый ритм со 
средней частотой сердечных сокращений 84 уд./мин 
(минимально  — 61, максимально  — 112 уд./мин), 
единичные желудочковые и  наджелудочковые экс-
трасистолы, одна пробежка желудочковой тахикар-
дии из 3 комплексов с частотой сердечных сокраще-
ний 151 уд./мин, нарушений проводимости и пато-
логического смещения сегмента ST не отмечено.

По данным ЭхоКГ определялось выраженное 
расширение левых камер сердца: конечно-диасто-
лический размер (КДР) 6,6  см, конечно-систоли-
ческий размер (КСР) 6,1  см, конечно-диастоличе-
ский объем (КДО) 240 мл, конечно-систолический 
объем (КСО) 197 мл, резко выраженный диффуз-
ный гипокинез миокарда, ФВ ЛЖ 18%, расширение 
правых камер сердца, признаки легочной гипертен-
зии (СДЛА 56 мм рт.ст.), повышение центрального 
венозного давления. Также обращали на себя вни-
мание повышенная трабекулярность заднебоковой 

Рис. 1     Трансторакальная ЭхоКГ от 2016г: КДР ЛЖ =6,6 см, КСР =6,1 см, ЛП =4,3 см, Vлп =97 мл (A); КДО ЛЖ =240 мл, КСО =197 мл, 
ФВ ЛЖ (биплан, Симпсон) ~18% (B); СДЛА 56 мм рт.ст. (С); признаки диастолической дисфункции по рестриктивному типу (D). 

A

C

B
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и переднебоковой стенок, верхушки ЛЖ, и эффект 
спонтанного эхо-контрастирования в  полости ЛЖ 
(рисунки 1, 2).

При проведении магнитно-резонансной то-
мографии сердца с  внутривенным контрастиро-
ванием гадолинием выявлено расширение камер 
сердца (КДР ЛЖ — 70 мм, левое предсердие (ЛП) — 
56  мм), КДР правого желудочка (ПЖ)  — 58  мм, 
правое предсердие (ПП)  — 55  мм), повышенная 
трабекулярность боковой стенки ЛЖ (всех сегмен-
тов) и верхушки, данных за накопление гадолиния 
не получено. Согласно критериям Petersen [14], со-
отношение некомпактного (8-11 мм) и компактного 
(3-5  мм) слоев в  систолу составляет >2:1, визуали-
зировалась повышенная трабекулярность миокар-
да ПЖ в апикальном сегменте. Также проводилась 
оценка по критериям Grothoff [15] и  Jacquier [16]: 
процентное соотношение массы некомпактно-
го миокарда (НМ) к  общей массе миокарда >25%; 
индексированная масса НМ к поверхности тела со-
ставила >15 г/м2, соотношение некомпактного слоя 
к компактному ≥3:1 в боковой стенке ЛЖ. При ки-
но-магнитно-резонансной томографии определя-
лось снижение глобальной сократимости миокарда 
ЛЖ и ПЖ, нарушения сегментарной сократимости 
не выявлено, определяются потоки митральной 
и трикуспидальной регургитации II ст.

Таким образом, у  пациента по данным прове-
денных обследований впервые был диагностирован 
НМ. Принимая во внимание проведенную ранее 
химиотерапию, в  генезе снижения сократитель-
ной способности миокарда нельзя не учитывать ее 
токсическое воздействие. В  связи с  этим был вы-
ставлен клинический диагноз: Дилатационная кар-
диомиопатия смешанного генеза: НКМ. Токсиче-
ское повреждение миокарда (полихимиотерапия). 
Осложнение: ХСН IV ФК по NYHA. Сопутствую-
щие заболевания: Миелобластный лейкоз от 2001г, 
в стадии стойкой ремиссии, курсы полихимиотера-
пии. Хронический гепатит С и G. 

На фоне проводимой активной терапии диу-
ретиками, ингибиторами ангиотензинпревраща-
ющего фермента, бета-адреноблокаторами, ан-
тагонистами минералкортикоидных рецепторов 
и  ивабрадином состояние пациента улучшилось, 
клинические признаки ХСН регрессировали, ге-
модинамика стабилизировалась, при выписке ФВ 
ЛЖ составила 24%. Выписан с  ХСН III ФК. Была 
рекомендована консультация трансплантолога для 
решения вопроса о  возможности пересадки серд-
ца. В постановке в лист ожидания трансплантации 
сердца пациенту было отказано.

Через 3 мес. (в октябре 2016г) было проведено 
контрольное обследование пациента для определе-

Рис. 2     ЭхоКГ от 2016г. Стрелками указано измерение толщины 
некомпактного и  компактного слоев миокарда, соотноше-
ние которых составляет 2:1, соответственно.

Рис. 3     Рентгенограмма грудной клетки: имплантирован прибор 
Оптимайзер IVs IPG, электроды в проекции верхней трети 
перегородки ПЖ, в  проекции нижней трети перегородки 
ПЖ и в ушке ПП.

Рис. 4     Электрокардиограмма пациента М. до (А) и  после (В) им - 
планта ции модулятора сердечной сократимости.
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ния дальнейшей тактики ведения.  Клиничес ки у па-
циента сохранялась ХСН на уровне III ФК, имели 
место жалобы на умеренную слабость, одышку при 
обычной физической нагрузке, пастозность голеней 
в вечернее время. При проведении ЭхоКГ на фоне 
ОМТ существенной динамики не получено: ЛП  — 
4,2 см, КДР — 6,7 см, КСР — 6,1 см, ФВ — 23-25%, 
СДЛА — 41 мм рт.ст. Принимая во внимание сохра-
няющуюся клиническую картину ХСН, низкую ФВ 
ЛЖ (23-25%) пациенту была рекомендована им-
плантация КВД, от которой он категорически от-
казался. Учитывая отсутствие у пациента расшире-
ния комплекса QRS (104 мс), ему была предложена 
имплантация модулятора сердечной сократимости 
в рамках проводимой клинической апробации. По-
лучено информированное согласие пациента. Про-
ведена имплантация системы OPTIMIZER IVs IPG 
(рисунок 3). 

Система OPTIMIZER IVs состоит из имплан-
тируемого модулятора и  трех эндокардиальных 
электродов: 1-го правопредсердного и  2-х право-
желудочковых. Устройство имплантируется транс-
венозно под местной анестезией. МСС генериру-
ет импульсы, наносимые на область перегородки 
со стороны ПЖ с  помощью 2-х эндокардиальных 
электродов. Дополнительный электрод в  ПП ис-
пользуется для определения времени активации 
предсердий, что обеспечивает своевременную по-
дачу сигнала МСС без риска индукции желудочко-
вых аритмий. 

На электрокардиограмме после  имплантации 
можно увидеть импульсы МСС, обладающие энер-
гией, превышающей импульсы, стандартного элек-
трокардиостимулятора в 50-100 раз. За исключением 
наложения электрического артефакта на комплекс 
QRS, как правило, других изменений не наблюда-
ется (рисунок 4).

После проведенного вмешательства состояние 
пациента в  течение года оставалось стабильным, 
декомпенсаций не отмечалось, наблюдалось улуч-
шение самочувствия, повышение толерантности 
к физической нагрузке: по данным теста с 6-минут-

ной ходьбой (ТШХ) увеличение дистанции на 567 м 
по сравнению с  исходным результатом. При конт-
рольной ЭхоКГ через 12 мес. (2017г)  — ФВ 34%, 
КДР 6,7 см, КСР 5,6 см. Также наблюдалось сниже-
ние уровня NT-proBNP с  845 до 271 пг/мл, увели-
чение пикового потребления кислорода (ПикVO2) 
(рисунок 5).

По прошествии 2,5 лет (февраль 2019г) на фоне 
хорошего самочувствия и  полного отсутствия при-
знаков ХСН (поднимался на 10 этаж без одышки) 
пациент самостоятельно отменил всю лекарствен-
ную терапию. На протяжении длительного времени 
клинических проявлений ХСН не отмечал. Только 
через 8 мес. появилась одышка при физических на-
грузках, слабость, утомляемость. В  контрольной 
ЭхоКГ выявлено снижение ФВ ЛЖ до 20-23%, по-
сле чего пациент самостоятельно возобновил тера-
пию периндоприлом, эплереноном, диуретиками. 

В октябре 2019г перенес острую респиратор-
ную вирусную инфекцию без повышения темпера-
туры с  небольшим кашлем и  насморком, которая 
осложнилась развитием пневмонии и  декомпенса-
ции ХСН, в связи с чем пациент вновь был госпи-
тализирован в  НМИЦ кардиологии. По данным 
ЭхоКГ выявлено расширение размеров сердца: КДР 
7,0 см, КСР 6,3 см, ФВ 22%, СДЛА 55 мм рт.ст. На 
фоне проводимой терапии было достигнуто улуч-
шение состояния пациента: одышка не беспокоила, 
в легких хрипы отсутствовали, отеки регрессирова-
ли. Был рекомендован прием следующих препара-
тов: Торасемид 5 мг, Эплеренон 50 мг, Бисопролол 
2,5 мг, Периндоприл 2,5 мг, Ивабрадин 10 мг (в сут-
ки). Титрация доз бета-адреноблокатора и  инги-
битора ангиотензинпревращающего фермента не 
представлялась возможной из-за гипотонии.

Контрольная ЭхоКГ пациента, проведенная 
через 6 мес. после выписки (март 2020г), показала 
незначительное улучшение показателей: уменьше-
ние размеров сердца, увеличение ФВ ЛЖ, сниже-
ние СДЛА (таблица 1). 

Учитывая оператор-зависимость при измере-
нии ФВ ЛЖ, была проведена оценка параметров 
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Рис. 5     Динамика уровня NT-proBNP, ТШХ, ПикVO2 в течение 12 мес. после имплантации модуля сердечной сократимости.
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продольной и  радиальной деформации, ротацион-
ных свойств и  скручивания ЛЖ по данным спекл-
трекинг ЭхоКГ исходно и  через 4 года наблюде-
ния. У  пациента исходно отмечалось выраженное 
снижение глобальной продольной и  радиальной 
деформации ЛЖ с  некоторым увеличением на мо-
мент последнего исследования (GLS 4,6 vs 7,4%; 
GRS 8,6 vs 9,8%) (таблица 2). 

Известно, что ЛЖ совершает ротационные дви-
жения, на уровне базальных сегментов по часовой 
стрелке и имеет отрицательные значения, на уров-
не апикальных сегментов против часовой стрелки 
и  имеет положительные значения. Соответственно 
разница между апикальными и базальными сегмен-
тами позволяет определить параметр скручивания 
ЛЖ, который обеспечивает ~40% ударного объема. 
У пациента отмечалось выраженное снижение рота-
ционных свойств на уровне всех сегментов, а значе-
ние ротации на уровне апикальных сегментов имело 
отрицательное значение (rot (апик) =-0,3○). Данный 
факт согласуется с данными van Dalen BM, et al. [17], 
которые впервые выявили ротацию апикальных сег-

ментов по часовой стрелке у пациентов с НКМ, что 
связывается с  нарушением архитектоники мышеч-
ных волокон. Показатель скручивания ЛЖ также 
был значительно снижен исходно с увеличением че-
рез 4 года (рисунок 6).

Учитывая тот факт, что значения деформации 
ЛЖ зависят от внутрижелудочкового давления и, 
следовательно, могут меняться на фоне медикамен-
тозной терапии, использовали новый метод — оцен-

Рис. 6     Оценка параметров ротации (Rot) и  скручивания (Twist) 
ЛЖ: исходно (А) и через 4 года (В). Кривая розового цвета — 
ротация на уровне базальных сегментов, кривая голубого 
цвета — ротация на уровне верхушечных сегментов, кривая 
белого цвета — скручивание.

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.

Таблица 1
Динамика показателей ЭхоКГ до имплантации модуля сердечной сократимости,  

через 12 мес. МСС, после самостоятельной отмены ОМТ  
и через 6 мес. после возобновления ОМТ на фоне МСС

Показатели Август 2016 Сентябрь 2017 Октябрь 2019 Март 2020
КДР ЛЖ (см) 6,6 6,7 7,0 6,5
КДО ЛЖ (мл) 240 229 253 244
ФВ ЛЖ (%) 18 34 20 24
ЛП (см) 4,3 4,1 4,3 4,5
V ЛП (мл) 97 - 100 86
ПЗР ПЖ (см) 3,4 3,0 2,8 2,9
S ПП (см2) 36 - 19 19
TAPSE (см) 1,5-1,6 - 1,7 1,8
СДЛА (мм рт.ст.) 56 30 55 44
НПВ (см) 2,3/1,8 - 2,0/1,1 2,0/1,0
Регургитация МК (ст) 2-3 2 2-3 2-3
Регургитация ТК (ст) 2-3 2 2-3 2-3

Примечание: КДР — конечно-диастолический размер, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое пред-
сердие, МК — митральный клапан, НПВ — нижняя полая вена, ПЖ — правый желудочек, ПЗР — переднезадний размер, ПП — правое 
предсердие, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ТК — трикуспидальный клапан, ФВ — фракция выброса.

Таблица 2 
Изменение параметров продольной  

и радиальной деформации в динамике 
Показатель 2016г 2020г
GLS -4,6% -7,4%
GRS 8,6% 9,8%
Rot (апик) -0,3○ -1,38○

Rot (баз) -1,5○ -6,4○

Twist 0,69○ 5,02○

Примечание: GLS (Global Longitudinal Strain) — глобальная дефор-
мация в продольном направлении, GRS (Global Radial Strain) — гло-
бальная радиальная деформация.
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ку эффективности работы миокарда. Данный метод 
обладает большей чувствительностью, чем ФВ ЛЖ, 
и  позволяет нивелировать влияние медикаментоз-
ной терапии, поскольку учитывается динамическое 
изменение уровня давления в ЛЖ (рисунок 7).

Анализ показал, что, несмотря на отсутствие 
существенной динамики в  ФВ и  деформационных 
свойств ЛЖ, отмечалось увеличение эффективной 
работы миокарда и снижение величины утраченной 
работы. 

Таким образом, с  момента имплантации при-
бора МСС прошло >4 лет. На фоне медикаментоз-
ного лечения и  МСС-терапии пациент находится 
в  удовлетворительном состоянии, выполняет ру-
тинные занятия, отмечает повышение работоспо-
собности.

Обсуждение
В приведенном клиническом наблюдении им-

плантация прибора МСС позволила улучшить ка-
чество жизни пациента с  тяжелой ХСН на фоне 

дилатационной кардиомиопатиии смешанного ге-
неза. Дистанция ТШХ уже к  6 мес. после имплан-
тации соответствовала I ФК ХСН и в последующем 
увеличилась до 735 м. Согласно данным нескольких 
клинических исследований [18-20], МСС-терапия 
улучшает качество жизни (по результатам Минне-
сотского опросника качества жизни больных с сер-
дечной недостаточностью (MLWHFQ) по сравне-
нию с  применением только ОМТ) и  способствует 
повышению переносимости физических нагрузок. 
В  рандомизированном контролируемом исследо-
вании, проведенном Abraham WT, et al., 2018, куда 
были включены 160 пациентов с  симптомами III 
или IV ФК по NYHA, было установлено, что по-
казатели ПикVO2, качества жизни, ФК по NYHA 
и  дистанция ТШХ были лучше в  группе лечения 
МСС по сравнению с  контрольной группой [12]. 
Метаанализы, в  которых изучали эффективность 
МCC-терапии при ХСН [6, 19], показали умерен-
ное улучшение переносимости физических нагру-
зок и  качества жизни. Эти результаты были под-

Рис. 7     Определение работы миокарда ЛЖ: исходно — CW =380 мм рт.ст.%, WW =86 мм рт.ст.%, WE =75% (А) и через 4 года — CW =600 мм 
рт.ст.%, WW =67 мм рт.ст.%, WE =86% (В), где СW — полезная работа (работа, выполняемая во время укорочения сегмента миокар-
да в систолу и его удлинения в диастолу), WW — утраченная работа (работа, выполняемая во время удлинения сегмента миокарда 
в систолу и его укорочения в диастолу), WE — эффективная работа.

Рис. 8     Динамика показателя ФВ ЛЖ по данным ЭхоКГ.

67

30
24

17 18
24

34 36

23 24

2004 2008 Май
2016 

Июль
2016

Август
2016

Октябрь
2016

Сентябрь
2017

Октябрь
2018

Октябрь
2019

Март
2020

Динамика ФВ, %

Имплантация МСС Самостоятельная отмена терапии

BA



90

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2021;20(5)

тверждены в  рандомизированном исследовании 
FIX-HF-5C (Fixed Heart Failure part 5 confirmatory 
study), использовавшем Байесовскую статистику 
[12], по результатам которых МСС была одобрена 
FDA (Food and Drug Administration) для улучшения 
качества жизни и  функционального статуса паци-
ентов с  ХСН, у  которых сохраняются симптомы, 
несмотря на ОМТ [21].

Были проведены клинические исследования, 
продемонстрировавшие, что МСС-терапия улуч-
шает сократимость ЛЖ независимо от синхронной 
работы миокарда и  продолжительности комплекса 
QRS путем доставки сигналов через 30-40 мс по-
сле активации кардиомиоцитов в  абсолютно реф-
рактерном периоде. Эти импульсы не возбуждают 
и, следовательно, не могут инициировать сокраще-
ние или изменить активацию миоцитов [8, 9]. Счи-
тается, что эти сигналы помогают в регулировании 
цикла кальция в кардиомиоцитах посредством фос-
форилирования белков и  экспрессии генов, уча-
ствующих в  этом процессе, тем самым модуляция 
приводит к усилению сократимости [18, 22]. В ряде 
исследований была продемонстрирована способ-
ность МСС оказывать положительное воздействие 
на систолическую функцию сердца [23, 24].

В представленном примере можно увидеть по-
ложительную динамику показателей ЭхоКГ на фо-
не МСС: уменьшение размеров ЛЖ, незначитель-
ное повышение ФВ ЛЖ, увеличение эффективной 
работы миокарда и снижение величины утраченной 
работы (рисунок 8). 

Основой лечения ХСН, безусловно, является 
ОМТ, при отмене которой произошло выраженное 
снижение сократительной способности сердца, раз-
витие клинической декомпенсации ХСН. Имплан-
тированный Оптимайзер позволил пациенту неко-
торое время избежать быстрой декомпенсации ХСН, 
однако по прошествии времени наступило ухудше-
ние. Также обращает на себя внимание то, что па-
циент после самостоятельной отмены медикамен-
тозной терапии чувствовал себя удовлетворительно 
~6 мес., что является достаточно длительным сроком 
для больных с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ. Возобнов-

ление ОМТ в комплексе с МСС-лечением привело 
к  стойкой компенсации клинического состояния 
и возвращению пациента к полноценной жизни.

Заключение
По всему миру, в  т.ч. и  в  России, ХСН  — не-

решенная проблема, имеющая не только медицин-
ские (плохой прогноз, высокая частота госпитали-
заций, низкая выживаемость), но и социально-эко-
номические аспекты, включая прямые и косвенные 
затраты [25]. У  представленного пациента был вы-
явлен НМ ЛЖ и токсическое повреждение миокар-
да вследствие химиотерапии с выраженными явле-
ниями ХСН. Неблагоприятный прогноз и  высокая 
летальность таких пациентов определяют необхо-
димость качественной диагностики заболевания 
на ранних стадиях и дифференцированного подхо-
да к  лечению в  зависимости от тяжести состояния 
с  использованием современных методов лечения. 
Очень важным аспектом ведения ХСН является 
и работа с пациентом, подробное объяснение необ-
ходимости применения методов диагностики и ле-
чения. В рассматриваемом случае, с учётом низкой 
ФВ ЛЖ и высокого риска развития внезапной сер-
дечной смерти, пациенту целесообразно импланти-
ровать КВД, от которого он в течение всего перио-
да лечения отказывался. 

Описан пример длительного (4-летнего) на-
блюдения молодого пациента с низкой ФВ ЛЖ (22-
24%) и имплантированным модулятором сердечной 
сократимости, состояние которого после несколь-
ких серьезных декомпенсаций ХСН удалось стаби-
лизировать, что позволило пациенту вести актив-
ный образ жизни, много работать, переносить фи-
зические нагрузки. 

Данное клиническое наблюдение является пред-
ставлением возможности применения современно-
го метода МСС у пациентов с ХСН различной этио-
логии, в т.ч. и сочетанной.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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