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Динамика клеточной перфузии миокарда левого желудочка на фоне модуляции сердечной 
сократимости у пациентов с хронической сердечной недостаточностью и фибрилляцией 
предсердий

Аманатова В. А.1, Сафиуллина А. А.1, Ускач Т. М.1,2, Аншелес А. А.1, Терещенко С. Н.1,2, Сергиенко В. Б.1

Цель. Оценить влияние модуляции сердечной сократимости (МСС) у пациен-
тов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и фибрилляцией пред-
сердий (ФП) на динамику клеточной перфузии миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) с  помощью перфузионной однофотонной эмиссионной компьютерной 
томографии (ОЭКТ)
Материал и методы. У 60 пациентов с ХСН и ФП до имплантации устройства 
МСС и  через 6 мес. наблюдения проводилась перфузионная ОЭКТ с  99mTc-
МИБИ (99m-технеций-метокси-изобутил-изонитрил). Все пациенты получали 
длительную оптимальную медикаментозную терапию ХСН.
Результаты. Полученные результаты свидетельствуют о  статистически 
значимом положительном влиянии применения МСС у  пациентов с  ХСН 
и  ФП на фракцию выброса ЛЖ  — увеличение с  22 [18;30] до 25,5 [19;38] 
(р=0,002), объемы ЛЖ  — уменьшение конечного систолического объема 
ЛЖ с 187 [114;238] до 154 [100;201] (р=0,001), конечного диастолического 
объема с 229 [174;290] до 209 [159;259] (р=0,007), а также параметры пер-
фузии миокарда, по данным ОЭКТ миокарда. Отмечается положительная 
динамика перфузии миокарда, более выраженная при ХСН неишемическо-
го генеза: отмечается уменьшение глубинных дефектов перфузии  — SRS 
через 6 мес. 6 [5;9] по сравнению с  исходным 8 [6;11] (р=0,01). Площадь 
нарушения перфузии Extent значимо уменьшается с  12 [9;17] до 9 [6;16] 
(р=0,04). Показатель, отражающий суммарное нарушение перфузии мио
карда ЛЖ значимо уменьшается: total perfusion deficit исходно 10 [8;14] 
и  через 6 мес. 7 [6;14] (р=0,02), по сравнению с  ХСН ишемической этио-
логии.
Заключение. Перфузионная ОЭКТ позволяет оценить динамику клеточной 
перфузии миокарда на фоне применения МСС-терапии у  пациентов с  ХСН 
различного генеза и ФП. МСС-терапия приводит к улучшению сократимости 
и перфузии миокарда у пациентов с ХСН и ФП.

Ключевые слова: перфузионная однофотонно-эмиссионная компьютерная 
томография, хроническая сердечная недостаточность, модуляция сердечной 
сократимости.
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Left ventricular myocardial cellular perfusion against the background of cardiac contractility 
modulation in patients with heart failure and atrial fibrillation

Amanatova V. A.1, Safiullina A. A.1, Uskach T. M.1,2, Ansheles A. A.1, Tereshchenko S. N.1,2, Sergienko V. B.1

Aim. To assess the effect of cardiac contractility modulation (CCM) in patients with 
heart failure (HF) and atrial fibrillation (AF) on left ventricular (LV) myocardial cellular 
perfusion using perfusion single photon emission computed tomography (SPECT).
Material and methods. 99mTc-MIBI SPECT gated myocardial perfusion imaging was 
performed in 60 patients with HF and AF before implantation of CCM device and after 
6-months follow-up. All patients received long-term optimal medication therapy for HF.
Results. The results obtained indicate a significant positive effect of CCM use in 
patients with HF and AF on LV ejection fraction (increase from 22 [18;30] to 25,5 
[19;38] (p=0,002)), LV volume (decrease in LV end-systolic volume from 187 
[114;238] to 154 [100;201] (p=0,001), end-diastolic volume from 229 [174;290] 

to 209 [159;259] (p=0,007)), as well as myocardial perfusion values. There is a fa- 
vorable myocardial perfusion dynamics, which was more pronounced in non-
ischemic HF: increase in SRS from 6 [5;9] to 8,0 [6;11] after 6 months (p=0,01)). 
The extent of impaired perfusion significantly decreases from 12 [9;17] to 9 [6;16] 
(p=0,04). An indicator reflecting the total impairment of LV myocardial perfusion 
significantly decreases: total perfusion deficit decreased from 10 [8;14] to 7 [6;14] 
after 6 months (p=0,02), compared with ischemia-related HF.
Conclusion. Perfusion SPECT makes it possible to assess the myocardial cellular 
perfusion during CCM therapy in patients with HF of various origin and AF. CCM 
therapy improves myocardial contractility and perfusion in patients with HF and AF.
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В развитых странах ~1-2% взрослого населения 
имеют хроническую сердечную недостаточность 
(ХСН), риск ее развития нарастает по мере старения 
населения; среди пациентов старше 70 лет он увели-
чивается на 10% [1]. По данным эпидемиологических 
исследований, проведенных в  нашей стране, доля 
ХСН в общей популяции составила 7%, в т.ч. клини-
чески выраженной  — 4,5% [2]. Фибрилляция пред-
сердий (ФП) является самым частым нарушением 
ритма в клинической практике. В мире >33 млн па-
циентов страдают ФП, с каждым годом данная арит-
мия развивается более чем у 5 млн человек [3].

ХСН и ФП часто сочетаются друг с другом, оказы-
вая отрицательное действие на прогноз пациента [4-7]. 

В настоящее время среди возможностей лечения па-
циентов с ХСН возрастает интерес к новому методу — 
модуляции сердечной сократимости (МСС), показанно-
му в первую очередь пациентам с ХСН и размером ком-
плекса QRS <130 мс [8-12]. Кардиомодулирующая 
терапия (МСС-терапия) — метод лечения, механизм 
которого опосредуется через электрофизиологиче-
ские свойства клетки путем нанесения двухфазного 
импульса высокого напряжения в  межжелудочко-
вую перегородку в  абсолютный рефрактерный пе-
риод деполяризации кардиомиоцита. МСС-терапия 
проводится с  помощью имплантируемых устройств 
Optimizer (фирма Impulse Dynamics, Германия) [12]. 

С появлением новой генерации приборов (Optimizer 
Smart®), которая не требует имплантации предсердного 
электрода, появилась возможность применения МСС 
при ФП [13]. Представляется важным и актуальным изу
чение влияния данного метода на изменения в миокар-
де левого желудочка (ЛЖ) у пациентов с ХСН и ФП.

Для комплексной оценки состояния миокарда пер-
спективным методом является однофотонная эмис-
сионная томография миокарда (ОЭКТ) [14]. Преиму- 
ществом радиоизотопных методов диагностики явля-
ется то, что они могут быть применимы у  пациентов 
с  различными имплантированными устройствами, 
а также с нарушенной функцией почек. Перфузионные 
радиофармпрепараты (РФП) на основе 99mTc (МИБИ 
(99m-технеций-метокси-изобутил-изонитрил) и  те-
трофосмин) проникают через сарколеммную и  мито-

хондриальную мембраны кардиомиоцитов путем пас-
сивной диффузии по трансмембранному электрохими-
ческому градиенту и  задерживаются в  митохондриях. 
При этом возможно выполнение синхронизированной 
с электрокардиограммой (ЭКГ) ОЭКТ с расчетом всех 
необходимых параметров систолической и диастоличе-
ской функции миокарда [15, 16].

Говоря о ХСН ишемической этиологии, важно вы-
делить такое понятие, как гибернирующий миокард, 
представляющий собой жизнеспособные зоны с хро-
нически сниженной перфузией, сниженной или от-
сутствующей сократимостью, но сохранным метабо-
лизмом и потенциальным восстановлением функции 
при адекватной терапии. По данным перфузионной 
ОЭКТ миокарда можно оценивать наличие и  пло-
щадь гибернирующего миокарда, сопоставляя карты 
перфузии и сократимости [17]. Можно предположить, 
что МСС будет оказывать положительное влияние 
на участки такого миокарда, тем самым улучшая как 
перфузию, так и сократимость миокарда. 

Учитывая изложенное, целью исследования яви-
лась оценка влияния МСС-терапии у  пациентов 
с ХСН и ФП на динамику клеточной перфузии мио-
карда ЛЖ с помощью перфузионной ОЭКТ.

Материал и методы
В исследование были включены 60 пациентов. 

Критериями включения являлись ХСН со сниженной 
фракцией выброса (ФВ) ЛЖ (не <20%), II-III функ-
циональный класс (ФК) по NYHA в течение как ми-
нимум 3 мес., ФП (как пароксизмальная, так и посто-
янная формы), оптимальная медикаментозная тера-
пия на протяжении не <3 мес., стабильное состояние 
>1 мес., отсутствие блокады левой ножки пучка Гиса. 
Критериями исключения являлись отказ пациента от 
участия в исследовании; пациенты в активном листе 
трансплантации сердца, либо после трансплантации 
сердца, ХСН IV ФК по NYHA; острые заболевания, 
которые, по мнению исследователя, могли отрица-
тельно сказаться на безопасности и/или эффектив-
ности лечения; обратимые причины ХСН; недавнее 
крупное хирургическое вмешательство или травма; 
недавние сердечные события, включая инфаркт мио-

Keywords: perfusion single photon emission computed tomography, heart failure, 
cardiac contractility modulation.
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карда, чрескожное коронарное вмешательство, либо 
операция на сердце в течение предыдущих 3 мес.; де-
компенсация ХСН; острый миокардит; гипертрофи-
ческая обструктивная кардиомиопатия; стенокардия 
IV ФК; механический протез трикуспидального кла-
пана; затруднение сосудистого доступа; медицинские 
состояния, ограничивающие ожидаемую продолжи-
тельность жизни до 1 года. Срок наблюдения за паци-
ентами составил 6 мес.

Исследование проводилось в рамках клинической 
апробации “Модуляция сердечной сократимости 
у  пациентов с  хронической сердечной недостаточ
ностью на фоне различных форм фибрилляции пред-
сердий” Министерства Здравоохранения Российский 
Федерации номер 2018-9-18. Все пациенты подписы-
вали информированное согласие на проведение ис-
следования — однофотонной перфузионной сцинти-
графии миокарда с 99mTc-МИБИ в покое в динамике. 
Ограничением исследования были противопоказания 
к  проведению радионуклидных методов (беремен-
ность, период лактации, острая лихорадка, острые 
психические расстройства).

Перфузионная ОЭКТ проводилась на гибридном 
аппарате Phillips BrightView XCT, который представ-
ляет собой комбинированную систему, оснащенную 
гамма-камерой и  рентгеновским компьютерным то-
мографом. Использовался РФП 99mTc-МИБИ актив-
ностью 10 мКи, исследование проводилось через 30-
45 мин после в/в инъекции. Реконструкция и  обра-
ботка проекций выполнялась в программном пакете 
Cedar-Sinai AutoSPECT и  QPS/QGS, с  итеративным 
алгоритмом Astonish, с  КТ-коррекцией поглощения 
излучения. Распределение РФП в  миокарде в  покое 

анализировалась в  виде томосцинтиграмм и  поляр-
ных карт. Оценка дефектов перфузии выполнялась 
с использованием стандартного 17-сегментного кар-
тирования, с оценкой параметров SRS (Summed Rest 
Score), Extent и  total perfusion deficit (TPD). SRS от-
ражает сумму значений относительных нарушений 
перфузии, от 0 (норма) до 4 (трансмуральный дефект 
перфузии) в  соответствии с  базой нормы, в  каждом 
из 17 стандартных сегментов. Показатель Extent отра-
жает площадь (в %) значимых нарушений перфузии, 
а TPD является интегральным параметром, учитыва-
ющим как площадь, так и глубину повреждений. Эти 
параметры являются суммарными, не учитывающи-
ми локализацию повреждений. Их высокое значение 
может соответствовать как очагово-рубцовому по-
вреждению, так и  множественным диффузным де-
фектам, вызванными другими причинами [14]. Кроме 
того, интенсивность накопления РФП в каждом пик-
селе получает свой оттенок и  значение в  процентах 
от максимума, реализуя таким образом визуальную 
оценку распределения перфузии. Это позволяет оце-
нить относительную перфузию по каждому сегменту, 
соответственно бассейнам кровоснабжения коронар-
ных артерий и по стенкам ЛЖ. Апикальные дефекты 
(апикальное утончение) перфузии рассматривались 
в каждом случае индивидуально, т.к. они в основном 
являются вариантом нормы [15]. При проведении 
ОЭКТ с  ЭКГ-синхронизацией (С-ОЭКТ) сбор дан-
ных осуществлялся в  8 кадров в  рамках интервала 
R-R, анализировались стандартные параметры со-
кратительной функции ЛЖ: ФВ, конечный диастоли-
ческий объем (КДО), конечный систолический объ-
ем (КСО) ЛЖ [16].

Статистический анализ данных осуществляли с по-
мощью пакета прикладных программ Excel 2010 и ста-
тистических программ STATISTICA 10 (StatSoft Inc., 
США). Качественные величины представлены как аб-
солютные значения и проценты. Использовались сле-
дующие методы статистического анализа: двусторон-
ний F-критерий Фишера, U-критерий Манна-Уитни. 
Корреляционный анализ проводился с  применением 
рангового критерия Спирмена. Выборочные параметры, 

Таблица 1
Клинико-демографическая  
характеристика пациентов

Показатель Значение
Возраст, годы 59 [56,0;66,0]
Мужчины/женщины, % 51 (85%)/9 (15%)
Причина ХСН
ИБС: ПИКС
ДКМП

31 (51,6%)
29 (48,4%)

ФК ХСН (NYHA) II ФК — 24 (40%)/III ФК — 36 (60%)
ФВ ЛЖ, % 35,0 [28,0;34,5]
Длительность ХСН, мес. 24 [18,0;48,0]
Длительность ФП, мес. 24 [12,0;48,0]
Пароксизмальная форма ФП 30 (50%)
Постоянная форма ФП 30 (50%)
Сахарный диабет 2 типа, % 11 (27,5%)
ИМТ, кг/м2 30 [27,0;34,5]

Сокращения: ДКМП — дилатационная кардиомиопатия, ИБС — ишемическая 
болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ЛЖ — левый желудочек, ПИКС — 
постинфарктный кардиосклероз, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональ-
ный класс, ФП  — фибрилляция предсердий, ХСН  — хроническая сердечная 
недостаточность.

Таблица 2
Динамика стандартных показателей сократимости 

 по данным ОЭКТ миокарда в покое

Показатель Исходно 6 мес. p
Параметры сократимости
ФВ ЛЖ 22 [18;30] 25,5[19;38] 0,002
КДО ЛЖ 229 [174;290] 209 [159;259] 0,007
КСО ЛЖ 187 [114;238] 154 [100;201] 0,001
МО 3,5 [3,02;4,2] 3,9 [2,9;4,9] 0,5

Сокращения: КДО ЛЖ — конечный диастолический объем левого желудочка, 
КСО ЛЖ — конечный систолический объем левого желудочка, МО — минутный 
объем, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка. 
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приводимые в таблице, представлены в виде M (sd) и Me 
[Lq;Uq], где M — среднее, sd — стандартное отклонение, 
Ме  — медиана, Lq;Uq  — межквартильный размах. За 
минимальный уровень значимости принято р<0,05.

Результаты и обсуждение
Клиническая характеристика пациентов пред-

ставлена в таблице 1.
Из 60 пациентов, включенных в  исследование, 

85% составили мужчины и 15% — женщины, возраст 
пациентов — 59 [56;66] лет. 40% всех пациентов име-
ли II ФК ХСН, 60% — III ФК. В исследование были 
включены пациенты с  пароксизмальной и  постоян-
ной ФП (по 30 пациентов, соответственно). Медиана 
ФВ ЛЖ при включении в  исследование по данным 
эхокардиографии (ЭхоКГ) составила 35 [28,0;34,5]%.

Повторно ОЭКТ миокарда проводилась пациен-
там по прошествии 6 мес. после имплантации МСС.

Динамика стандартных показателей сократимо-
сти и  перфузии по данным ОЭКТ миокарда пред-
ставлена в таблице 2.

Стоит отметить, что такой показатель глобальной 
сократимости миокарда ЛЖ, как ФВ, при ЭхоКГ рас-
считывается по специальной формуле после измере-
ния линейных параметров ЛЖ (конечный диастоли-
ческий и  систолический размеры), причем коррект-
ность данного параметра зависит от того, насколько 
точно удается определить указанные объемы [17]. При 
ОЭКТ же исходно получают объемные параметры ЛЖ 
(КДО и КСО), а ФВ ЛЖ вычисляется полностью авто-
матически. Кроме того, при вычислении КДО и КСО 
используется усредненный сердечный цикл, который 
представляет собой суммацию всех сокращений серд-
ца (за исключением экстрасистол и других сокраще-
ний, выходящих за рамки нормальной вариабельно-
сти ритма), зарегистрированных за время исследова-
ния (10 мин) с использованием ЭКГ-синхронизации 
[18-21]. Из-за разных способов расчета ФВ ЛЖ при 
этих двух методах исследования его значения могут 
отличаться, причем по данным ОЭКТ ФВ ЛЖ обычно 
оказывается в среднем на 7-10% ниже, чем при ЭхоКГ.

Через 6 мес. у всех пациентов (n=60) с ХСН и ФП 
отмечался значимый прирост ФВ ЛЖ по данным 

ОЭКТ с 22 [18;30] до 25,5 [19;38] (р=0,002). Отмечается 
статистически значимое уменьшение как КСО ЛЖ 
с  187 [114;238] до 154 [100;201] (р=0,001), так и  КДО 
с  229 [174;290] до 209 [159;259] (р=0,007). Получено 
снижение показателей нарушения перфузии, таких 
как SRS, Extent, TPD. 

Согласно общепринятой методике, электроды для 
МСС имплантируются в  межжелудочковую перего-
родку в правом желудочке. Стимулы МСС напрямую 
действуют на миокард площадью 4×7 см за счет рас-
пространения по периферической части проводящей 
системы. Мгновенно реализуется влияние на актив-
ность ключевых регуляторных белков (фосфоламба-
на) [22]. Этот быстрый ответ позволяет восстановить 
функцию клеток и увеличить силу сокращений. Далее 
локальные изменения приводят к  уменьшению сте-
пени стресса в отдаленных участках миокарда и с те-
чением времени к  нормализации экспрессии генов 
в  этих отдаленных участках. Улучшается электриче-
ское соединение между клетками и  увеличивается 
прямой эффект от стимулов. Спустя месяцы можно 
наблюдать значительное уменьшение стресса, которое 
нарушает каскад ремоделирования, что способствует 
обратному ремоделированию. Исследования, в  ко-
торых проводилась биопсия, подтверждают развитие 
эффекта уже через 3 мес. [23].

Перфузионная С-ОЭКТ позволяет помимо пер-
фузии миокарда оценивать и  его сократительную 
способность. В  данном исследовании возможно 
определить этиологию ХСН, т.к. показатели перфу-
зии при ишемическом и неишемическом генезе име-
ют точные количественные параметры. Для оценки 
показателей перфузии и  сократимости в  зависимо-
сти от этиологии ХСН пациенты были разделены 
на 2 группы: ишемическая (n=31) и  неишемическая 
(n=29) этиология ХСН. 

Стандартные параметры сократимости по данным 
ОЭКТ представлены в  таблице 3. В  группе пациен-
тов с ишемической этиологией ХСН отмечается ста-
тистически значимый прирост ФВ ЛЖ с 21 [17,5;26,0] 
до 25 [18;25] (р=0,01). Отмечается уменьшение объ-
емов ЛЖ, однако не достигающее статистической 
значимости на данный момент. Также регистрирует-

Таблица 3
Динамика показателей сократимости ЛЖ в зависимости от этиологии ХСН по данным С-ОЭКТ миокарда 

Показатели Ишемическая ХСН (n=31) p Неишемическая ХСН (n=29) р
Исходно 6 мес. Исходно 6 мес.

ФВ ЛЖ 21 [17,5;26,0] 25 [18;25] 0,01 23 [18;30] 37,5 [20;41] 0,009
КДО ЛЖ 255 [221;290] 221 [209;262] 0,09 226 [165;290] 162 [135;250] 0,03
КСО ЛЖ 192 [171;226] 166 [155;220] 0,08 170 [107;240] 102 [86;164] 0,005
МО 3,4 [2,9;3,8] 3,7 [3,0;4,5] 0,2 3,8 [3,1;4,3] 4,2 [2,7;4,9] 0,5

Сокращения: КДО ЛЖ — конечный диастолический объем левого желудочка, КСО ЛЖ — конечный систолический объем левого желудочка, МО — минутный 
объем, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ХСН — хроническая сердечная недостаточность. 
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ся незначимый прирост минутного объема. В группе 
пациентов с неишемической этиологией ХСН значи-
мо увеличивается ФВ ЛЖ с  23 [18;30] до 37,5 [20;41] 
(p=0,009). Уменьшаются объемы ЛЖ: КДО с  226 
[165;290] до 162 [135;250] (р=0,03), КСО с 170 [107;240] 
до 102 [86;164] (р=0,005). Минутный объем увеличи-
вается, но статистически не значимо.

В таблице 4 представлены стандартные парамет
ры перфузии миокарда в  группах пациентов с  раз-
личным генезом ХСН.

SRS  — суммарный показатель глубинных нару-
шений перфузии во всех сегментах перфузионной 
карты при исследовании в покое. Данный показатель 
позволяет провести четкую границу между пациен-

Таблица 4
Параметры перфузии миокарда ЛЖ в зависимости от этиологии ХСН по данным С-ОЭКТ миокарда

Показатели Ишемическая (n=31) р Неишемическая (n=29) р
Исходно 6 мес. Исходно 6 мес.

SRS 24 [17;34] 23,5 [17;30,5] 0,2 8,0 [6;11] 6 [5;9] 0,01
Extent 44 [29,5;52] 42 [31;51] 0,9 12 [9;17] 9 [6;16] 0,04
TPD 36,5 [23;52] 39 [23;46] 0,8 10 [8;14] 7 [6;14] 0,02

Сокращения: SRS — summed rest score, TPD — total perfusion deficit.
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Рис. 1. Исходные данные перфузионной С-ОЭКТ миокарда пациента с ХСН ишемической этиологии. А. Перфузионные томосцинтиграммы. Б. Полярная карта 
перфузии ЛЖ. Неравномерное распределение РФП. Визуализируется крупноочаговый дефект перфузии (трансмуральный постинфарктный кардиосклероз) 
верхушки, верхушечных и средних сегментов передней, переднебоковой стенок с распространением на верхушечные и частично средние сегменты передне-
перегородочной стенки и верхушечные сегменты нижней стенки ЛЖ общей площадью порядка 40% от площади ЛЖ. В. Полярная карта систолического движения 
стенок ЛЖ. Дилатация ЛЖ, диффузный гипо(а)кинез, дискинез верхушки, верхушечных сегментов боковой, перегородочной стенок ЛЖ (признаки фиброзно-
мышечной аневризмы КДО 411 мл, КСО 378 мл, ударный объем 33 мл, ФВ ЛЖ 8% (N>50%) при ЧСС 84 уд./мин, минутный объем =2,7 л/мин. Г. Полярная карта 
систолического утолщения стенок ЛЖ. Систолическое утолщение всех стенок ЛЖ резко снижено.

	 А	 Б	 В	 Г

Рис. 2. Данные перфузионной С-ОЭКТ миокарда пациента с ХСН ишемической этиологии после имплантации МСС. 
А. Перфузионные томосцинтиграммы. Б. Полярная карта перфузии ЛЖ-без отрицательной динамики. Сохраняется дефект перфузии передне-верхушечно-боко-
вой локализации, с образованием аневризмы, площадью 35%. В. Полярная карта систолического движения стенок ЛЖ. Дилатация ЛЖ, диффузный гипо(а)кинез, 
дискинез верхушки, верхушечных сегментов боковой, перегородочной стенок ЛЖ (признаки фиброзно-мышечной аневризмы) КДО 361 мл, КСО 299 мл, ФВ ЛЖ 
17% (N>50%) Г. Полярная карта систолического утолщения стенок ЛЖ. Систолическое утолщение умеренно восстановлено в нижнебоковых и переднебоковых 
сегментах ЛЖ.
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тами с  сердечной недостаточностью ишемической 
и  неишемической этиологий. Так, для пациентов, 
имеющих значимое очагово-рубцовое поражение 
миокарда, характерны значения SRS 15 и более бал-
лов. В  то же время у  пациентов с  неишемической 
этиологией ХСН значения SRS, как правило, варьи-
руются в диапазоне от 0 до 15 баллов.

В группе пациентов с  ХСН ишемической этио-
логии значимой динамики перфузии на фоне МСС-
терапии не выявлено, что связано с наличием необ-
ратимых дефектов перфузии (постинфарктного кар-
диосклероза), а также отчасти в связи с хроническим 
нарушением кровоснабжения миокарда (например, 
вследствие хронических тотальных окклюзий коро-
нарных артерий). На рисунках 1 и 2 представлен при-
мер ОЭКТ миокарда пациента с ишемической этио-
логией ХСН.

В анамнезе у пациента инфаркт миокарда, вслед-
ствие которого развился крупный дефект перфузии 

передне-верхушечно-боковой локализации. Значение 
параметра SRS составляет 36 баллов, Extent  — 51%, 
TPD — 46%. Исходно отмечается резко сниженное си-
столическое утолщение стенок миокарда, сниженная 
ФВ ЛЖ, значимая дилатация полостей сердца. 

При повторной ОЭКТ через 6 мес. после имплан-
тации МСС отмечается увеличение ФВ ЛЖ, умень-
шение объемов ЛЖ. Параметры нарушения перфузии 
также отображают положительную динамику, SRS 
снижается до 32 баллов, Extent — 49%, TPD — 44%. 
Однако в целом в группе пациентов с ХСН ишемиче-
ской этиологии существенного улучшения перфузии 
не происходит в связи с наличием стойкого дефекта 
перфузии после перенесенного инфаркта миокарда.

В группе пациентов с ХСН неишемической этио
логии отмечается значимое уменьшение глубинных 
дефектов перфузии  — SRS через 6 мес. 6 [5;9] по 
сравнению с исходным 8 [6;11] (р=0,01). Площадь на-
рушения перфузии Extent значимо уменьшается с 12 

	 А	 Б	 В	 Г

Рис. 3. Исходные данные перфузионной С-ОЭКТ миокарда пациента с ХСН неишемического генеза. 
А. Перфузионные томосцинтиграммы. Б. Полярная карта перфузии ЛЖ. Отмечается диффузно-неравномерное распределение РФП, без достоверных очаговых 
дефектов, с признаками мелкоочаговых нарушений перфузии в перегородочных и нижнебоковых сегментах ЛЖ. В. Полярная карта систолического движения 
стенок ЛЖ. Дилатация ЛЖ, диффузный гипо(а)кинез всех стенок ЛЖ, кроме нижнебоковой, вплоть до дискинеза передних и перегородочных сегментов ЛЖ. КДО 
139 мл, КСО 97 мл, ударный объем 42 мл, ФВ ЛЖ 30% (N>50%) при ЧСС 117 уд./мин, минутный объем =4,7 л/мин. Г. Полярная карта систолического утолщения 
стенок ЛЖ. Систолическое утолщение всех стенок ЛЖ резко снижено.

	 А	 Б	 В	 Г

Рис. 4. Данные перфузионной С-ОЭКТ миокарда пациента с ХСН неишемического генеза после имплантации МСС. 
А. Перфузионные томосцинтиграммы. Б. Полярная карта перфузии ЛЖ. Перфузионная картина — без отрицательной динамики. В. Полярная карта систоличе-
ского движения стенок ЛЖ. Уменьшение полости ЛЖ, восстановление систолического движения практически до нормокинеза по всем стенкам ЛЖ, кроме пере-
городочной. КДО 125 мл, КСО 79 мл, ударный объем 46 мл, ФВ 37% (N>50%) при ЧСС 86 уд./мин, минутный объем =3,9 л/мин. Г. Полярная карта систолического 
утолщения стенок ЛЖ. Сохраняется снижение систолического утолщения стенок ЛЖ.
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[9;17] до 9 [6;16] (р=0,04). Показатель, отражающий 
суммарное нарушение перфузии миокарда ЛЖ зна-
чимо уменьшается: TPD исходно 10 [8;14] и  через 
6 мес. 7 [6;14] (р=0,02). 

Для неишемической ХСН характерно наличие 
дилатации полостей сердца и, как следствие, отно-
сительная коронарная недостаточность при неизме-
ненных или малоизмененных коронарных артериях. 
При патологоанатомическом исследовании у  таких 
пациентов обнаруживается патология микроцирку-
ляторного русла, в частности, дезорганизация и атро-
фия базальных мембран питающих сосудов и гофри
рованная эндотелиальная выстилка с  признаками 
пиноцитозной активности. Кроме того, отмечается 
высокая частота выявления микротромбов, престаза 
и  стаза форменных элементов крови [24]. При этом 
сигналы МСС приводят к  повышению содержания 
внутриклеточного кальция и, как следствие, к  уве-
личению силы сокращений кардиомиоцитов за счет 
фосфорилирования фосфоламбана — белка, отвеча-
ющего за активность саркоплазматической кальцие-
вой АТФазы 2а типа (SERCA2a). На ранних стадиях 
работы МСС-терапии отмечается локальный эффект, 
затем происходит изменение экспрессии SERCA2a 
в других участках миокарда желудочков. Таким обра-
зом, МСС-терапия оказывает положительный ино-
тропный эффект без увеличения потребности мио-
карда в кислороде [25]. Положительный инотропный 
эффект МСС-терапии, вероятно, является стимулом 
к  запуску комплексных процессов обратного ремо-
делирования миокарда, в  т.ч. улучшения состояния 
эндотелия капилляров, и, следовательно, улучшения 
микроциркуляции и  клеточной перфузии у  пациен-
тов с неишемической ХСН.

В качестве иллюстрации динамики параметров 
сократимости и перфузии по данным ОЭКТ миокар-
да в покое приведен в пример пациент с ХСН неише-
мического генеза на рисунках 3 и 4.

Исходно у данного пациента SRS 7 баллов, Extent — 
11%, TPD — 8%. Отмечается резко сниженное систо-
лическое утолщение стенок миокарда, сниженная ФВ 
ЛЖ, значимая дилатация полостей сердца. 

Через 6 мес. после имплантации МСС отмечается 
увеличение ФВ ЛЖ до 37%, уменьшение объемов ЛЖ. 
Параметры нарушения перфузии также отображают 
положительную динамику, SRS снижается до 6 баллов, 
Extent — 8%, TPD — 7% 

Заключение
Следует отметить, что ни в  одном ранее прове-

денном исследовании у пациентов с МСС не прово-
дилась оценка клеточной перфузии миокарда с  по-
мощью метода ОЭКТ. Таким образом, результаты 
нашего наблюдения впервые показывают влияние 
МСС-терапии на сократимость и  клеточную перфу-
зию миокарда у пациентов с ХСН со сниженной ФВ 
и  ФП. С  учетом полученных данных можно гово-
рить, что применение МСС-терапии способно улуч-
шать перфузию и показатели сократимости миокарда 
по данным ОЭКТ у  пациентов с  ХСН неишемиче-
ской этиологии. У  пациентов с  ХСН ишемического 
генеза не было выявлено значимого улучшения пер-
фузии, что скорее всего обусловлено наличием необ-
ратимых очагово-рубцовых повреждений миокарда. 
У таких пациентов необходимо изучение других воз-
можностей для улучшения сократительной функции, 
одной из которых является уменьшение объема ги-
бернирующего миокарда. 

Резюмируя вышеизложенное, следует отметить, что 
ОЭКТ является перспективной и актуальной методи-
кой оценки клеточной перфузии миокарда у пациентов 
с имплантированными устройствами, в т.ч. и МСС. 

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