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Распространенность дилатационной кардиомиопатии 
(ДКМП) составляет 1 на  250–500 человек в  популя-

ции [1–4]. Практика показывает, что прогноз ДКМП зна-
чительно улучшился за последние 10 лет, но остается доста-
точно серьезным. Восьмилетняя выживаемость без транс-
плантации сердца составляет 31 % у  пациентов с  ХСН 
III–IV ФК по  NYHA и  64 % при  ХСН I–II ФК [1, 4–10]. 
Около 50 % операций по трансплантации сердца выполня-
ются пациентам именно с этим диагнозом и является един-
ственным радикальным способом их  лечения. Учитывая 
известную проблему нехватки донорских органов, требу-
ется разработка новых способов лечения ДКМП.

Лечение более 1000 больных с  ХСН ишемической 
этиологии показало, что  использование аутологичной 
мононуклеарной фракции костного мозга (АМФКМ) 
(в  англоязычной литературе используется термин 
«BMMC» – Bone Marrow Monuclear Cells) ассоциирует-
ся с увеличением выживаемости, улучшением систоличе-
ской функции и нормализацией диастолической функции 
ЛЖ, уменьшением ФК ХСН, улучшением качества жизни 
у таких больных [11–14]. Данные отечественных авторов 
также поддерживают эти выводы [14]. Нам представля-
ется, что для  пациентов с  ДКМП, у  которых не  проис-
ходит одномоментной некротической гибели миллионов 
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Резюме
Приведено 13-летнее клиническое наблюдение за пациентом с дилатационной кардиомиопатией. В 2005 г. больному с ХСН 
IV ФК по NYHA было выполнено интракоронарное введение аутологичной мононуклеарной фракции костного мозга с поло-
жительной динамикой клинического состояния (I ФК ХСН) и длительной ремиссией (10 лет). В 2015 г. из-за ухудшения тече-
ния заболевания выполнено повторное интракоронарное введение аутологичной мононуклеарной фракции костного мозга, 
которое состояло из двух последовательных введений с разницей между ними 9 месяцев. Отмечаются выраженная положитель-
ная динамика ФВ и размеров ЛЖ в течение 3 лет наблюдения, улучшение качества жизни пациента. Наблюдение за больным 
будет продолжено.

Beliy S. A., Lukashenko V. I., Komok V. V., Khubulava G. G.
Academician Pavlov First St. Petersburg State Medical University, L. Tolstogo 6 / 8, St. Petersburg 197022

Cell therapy in the multimodality treatment  
of a patient with dilated cardiomyopathy. A case report

Keywords: dilated cardiomyopathy, heart failure, bone marrow monuclear, myocardial remodeling
Ссылка для цитирования: Beliy S. A., Lukashenko V. I., Komok V.V., Khubulava G. G. Cell therapy in the multimodality  
treatment of a patient with dilated cardiomyopathy. A case report. Kardiologiia. 2019;59(4S):59–64

Summary
We present a 13-years follow-up results in patient with dilated cardiomyopathy. We performed intracoronary infusion of bone marrow 
mononuclear fraction in patient with 4th heart failure functional class in 2005. We observed an improvement in symptoms (patient 
had 1st functional class of heart failure) during 10-years follow-up. In 2015 due to clinical worsening we performed 2nd and 3rd bone 
marrow mononuclear cells infusion with 9-month interval. We observed a significant improvement in symptoms, EF and LV sizes. 
We continue the follow-up.
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кардиомиоцитов и  которые имеют относительно сохра-
ненный сердечный внеклеточный матрикс, использова-
ние интракоронарного введения АМФКМ может быть 
весьма эффективным. В качестве примера приводим дли-
тельное (13-летнее) наблюдение за пациентом И. 1973 г. 
рождения.

Клиническое наблюдение
Пациент  И., 42  года, поступил в  кардиохирургиче-

ское отделение НИИ хирургии и неотложной медицины 
ПСПГМУ им. Павлова 20 мая 2015 г. При поступлении 
жалобы на выраженную слабость, одышку при минималь-
ной физической нагрузке. Тест 6-мин ходьбы выполнить 
не смог.

Считает себя больным с  1998  г., когда стал отмечать 
появление одышки при физической нагрузке. При обследо-
вании были выявлены снижение ФВ ЛЖ до 47 % и его дила-
тация. Больной наблюдался в лечебных учреждениях Санкт-
Петербурга и в  наше отделение поступил в  июле 2005  г. 
с  проявлениями ХСН IV ФК по  NYHA. Была выполнена 
коронарография, которая не выявила поражения коронар-
ных артерий. Установлен диагноз ДКМП. Пациенту прово-
дилось парентеральное введение фуросемида в  суточной 
дозе 80 мг, разделенное на  два приема в  течение 14 дней. 
В дальнейшем больной был переведен на прием фуросеми-
да внутрь в  суточной дозе 40 мг. На  фоне диуретической 
терапии титровали дозы иАПФ, β-АБ, добавили блока-
тор минералокортикоидных рецепторов (спиронолактон 
в  дозе 25 мг / сут). Окончательные дозы препаратов были 
следующие: фозиноприл 40 мг / сут, бисопролол 10 мг / сут 
и спиронолактон 25 мг / сут. На фоне диуретической тера-
пии и рекомендованного лечения состояние пациента ста-
билизировалось на уровне III ФК ХСН по NYHA.

В  дальнейшем пациенту было предложено выполнить 
интракоронарное введение АМФКМ, как  эксперимен-
тальный вариант лечения. Указанная работа выполня-
лась с учетом положений Хельсинкской декларации после 
утверждения протоколов исследования локальным этиче-
ским комитетом. От  пациента было получено доброволь-
ное информированное согласие. 15 июля 2005 г. пациенту 
в  условиях рентген-эндоваскулярной операционной было 
выполнено интракоронарное введение 60 мл АМФКМ. 
В  левую коронарную артерию было введено 40 мл, в  пра-
вую коронарную артерию  – 20 мл. Количество моно-

нуклеарных клеток костного мозга составило 2,5х109 / л, 
CD34+ 6х107 / л. Забор костного мозга выполнялся в усло-
виях операционной из  грудины и  передней подвздош-
ной ости в  количестве 140 мл под  внутривенным нарко-
зом. Выделение мононуклеарной фракции выполнялось 
в  градиенте плотности гидроксиэтилкрахмала (патент 
№ 2496871 от 27 октября 2013 г.) до остаточного объема 
60 мл. При дальнейшем наблюдении отмечалось постепен-
ное улучшение самочувствия, повышение работоспособно-
сти и качества жизни. Мочегонные были отменены полно-
стью через 3 месяца после выписки пациента из стационара.

Динамика показателей ФВ ЛЖ, конечного диастоли-
ческого (КДР) и  конечного систолического размеров 
(КСР) ЛЖ после первого интракоронарного введения 
АМФКМ в 2005 г. представлена в таблице 1.

Дистанция, пройденная больным за  6 мин, исходно 
составила 50 м. В 2007 г. она составила 600 м.

С  2007 по  2012  г. пациент продолжал наблюдаться 
в  нашем подразделении в  плановом порядке 1 раз в  год, 
получал целевые дозы иАПФ (фозиноприл 40 мг / сут), 
β-АБ (бисопролол 10 мг / сут) и спиронолактон 25 мг / сут. 
С 2012 по 2015 г. пациент в наше медицинское учрежде-
ние не обращался.

Ухудшение самочувствия в  течение месяца до  насто-
ящей госпитализации, когда вновь появились жалобы 
на одышку при физических нагрузках, которые к моменту 
госпитализации (20.05.2015 г.) стали возникать при ходь-
бе на расстояние 8–10 м. При этом пациент получал всю 
назначенную ранее терапию (фозиноприл 40 мг / сут, 
бисопролол 10 мг / сут, спиронолактон 25 мг / сут). В кли-
нике больной был обследован. Клинический анализ кро-
ви (21.05.2015  г.): эритроциты 5,0х1012 / л; гемоглобин 
156 г / л; гематокрит 46,0 %; тромбоциты 271х109 / л; лей-
коциты 7,5х109 / л; нейтрофилы 61,5 %; лимфоциты 30,3 %; 
моноциты 6,7 %; эозинофилы 1,2 %; СОЭ 8 мм / час.

ЭКГ (21.05.2015  г.): RR 0,83 сек; PQ 0,18 сек; QRS 
0,09 сек; QT 0,38 сек. Ритм синусовый, ЧСС 72 уд / мин. 
Нарушение внутрижелудочковой проводимости по левой 
ножке пучка Гиса. Признаки гипертрофии ЛЖ. По срав-
нению с ЭКГ от 06.12.2011 г. без существенной динамики.

Биохимический анализ крови (21.05.2015 г.): билиру-
бин общий 82,2 мкмоль / л (3,4–20,5); билирубин прямой 
24,6 мкмоль / л (0,0–3,4); мочевина 9,0 ммоль / л (2,5–
7,3); общий белок 59 г / л (65-85); С-реактивный белок 
3,10 мг / л (0,10–8,20); мочевая кислота 660  мкмоль / л 
(155-428); тропонин I 0,010 нг / мл (0,000–0,040); 
КФК МВ 0,9 нг / мл (0,6–6,3).

ЭхоКГ (21.05.2015  г.): выраженная дилатация всех 
камер сердца. Гипертрофия стенок ЛЖ. Недостаточность 
митрального клапана 2–3 степени, недостаточность три-
куспидального клапана 2-й степени. Расчетное давление 
в  легочной артерии около 53 мм рт. ст. Диффузная гипо-

Таблица 1. Динамика показателей ФВ и размеров ЛЖ  
после первого интракоронарного введения АМФКМ в 2005 г.

Показатели 2005 г. 2006 г. 2007 г.

ФВ ЛЖ, % 27 38 42

КДР ЛЖ, мм 85 78 74

КСР ЛЖ, мм 74 64 62
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кинезия всех стенок ЛЖ. Сократимость миокарда ЛЖ 
резко снижена. ФВ по Симпсон 24 %.

Пациент хорошо отреагировал на внутривенную диу-
ретическую терапию (фуросемид в  суточной дозе 80 мг 
на два приема, через 10 дней был переведен на торасемид 
в  суточной дозе 20 мг) и  достаточно быстро достигну-
та компенсация на уровне III ФК ХСН по NYHA (через 
3 месяца мочегонная терапия была отменена полностью). 
Учитывая положительный опыт клеточной терапии, 
пациенту было вновь предложено выполнить интрако-
ронарное введение АМФКМ. 3 июня 2015  г. пациен-
ту было выполнено второе интракоронарное введение 
АМФКМ (количество мононуклеарных клеток костного 
мозга составило 2,9х109 / л, CD34+ 6,4х107 / л). Для усиле-
ния регенеративного эффекта через 9 месяцев (2 марта 
2016  г.) было выполнено третье интракоронарное вве-
дение АМФКМ (количество мононуклеарных клеток 
костного мозга составило 2,2х109 / л, CD34+ 5,4х107 / л). 
Динамика показателей ФВ ЛЖ, КДР ЛЖ и  КСР ЛЖ 
после второго и  третьего интракоронарного введения 
АМФКМ в 2015 и 2016 гг. представлена в таблице 2.

Также отмечалось исчезновение митральной и трику-
спидальной недостаточности при  дальнейшем наблюде-
нии.

Исходно (перед вторым введением АМФКМ) паци-
енту была выполнена однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография (ОФЭКТ) миокарда с  техне-
трилом (2015 г). ОФЭКТ была выполнена в  динамике 
через 9  месяцев (2016  г.) и  через 30 месяцев (2017  г.). 

Динамика кровоснабжения миокарда ЛЖ представлена 
на рисунке 1.

Также по  данным ОФЭКТ было отмечено значитель-
ное улучшение подвижности миокарда ЛЖ и  его сокра-
тимости (систолическое утолщение). Динамика данных 
показателей представлена на рисунке 2.

Динамика показателей сократимости ЛЖ по  дан-
ным ОФЭКТ миокарда с технетрилом после повторно-
го введения АМФКМ в  2015  г. и  2016  г. представлена 
в таблице 3.

2015 г. 2016 г. 2017 г.

0 100FUNCTION

Рисунок  1. Динамика перфузии миокарда ЛЖ после второго и третьего введения АМФКМ  
(нормальный уровень накопления технетрила 100–70%, незначительное снижение 69–55%, 
умеренное снижение 54–45%, значительное снижение 44–30%, резкое снижение 29–0%)

Таблица 2. Динамика ФВ и размеров ЛЖ после второго  
и третьего интракоронарного введения АМФКМ в 2015 и 2016 гг.

Показатели 2015 г. 2016 г. 2017 г.

ФВ ЛЖ, % 24 31 45

КДР ЛЖ, мм 88 81 68

КСР ЛЖ, мм 77 68 52

Таблица 3. Динамика показателей сократимости 
ЛЖ по данным ОФЭКТ миокарда с технетрилом 
после введения АМФКМ в 2015 и 2016 гг.

Год КДО ЛЖ, мл КСО ЛЖ, мл ФВ ЛЖ, %

2015 474 393 17
2016 322 262 18
2017 181 119 34
КДО – конечный диастолический объем,  
КСО – конечный систолический объем.
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Дистанция, пройденная больным в  ходе теста  6-мин 

ходьбы, в  2017  г. возросла до  600 метров. Пациент про-
должает терапию ХСН: фозиноприл 40 мг / сут, бисопро-
лол 10 мг / сут, спиронолактон 25 мг / сут.

Обсуждение
Представленный нами клинический случай демон-

стрирует эффективность клеточной терапии при  ХСН 
как  исходе ДКМП. После первого введения АМФКМ 
(2005  г.) на  фоне оптимальной консервативной тера-
пии отмечен 10-летний период стабилизации состояния 

с  хорошим качеством жизни. Однако хорошо извест-
но, что  истинное выздоровление при  ДКМП – явление 
достаточно редкое, обычно имеет место постепенное 
снижение сократительной функции ЛЖ. Поэтому ког-
да в  2015  г. произошло резкое ухудшение самочувствия 
пациента, он сам приехал к нам с просьбой еще раз ввести 
стволовые клетки в сердце. Важно отметить, что пациент 
все это время принимал подобранную для него терапию 
ХСН. Это позволило нам достаточно быстро его компен-
сировать и  выполнить клеточную терапию. Более того, 
отчетливый положительный эффект после повторного 

2015 г. 2016 г. 2017 г.

2015 г. 2016 г. 2017 г.

Рисунок  2. Динамика подвижности миокарда ЛЖ и его сократимости (систолическое утолщение) 
после второго и третьего введения АМФКМ по данным ОФЭКТ миокарда ЛЖ с технетрилом
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введения АМФКМ на  фоне неизменной медикаментоз-
ной терапии можно трактовать, как  серьезный сигнал 
об эффективности клеточной терапии у нашего пациента.

ХСН у пациента не была связана ни с ишемическим 
повреждением миокарда, ни с тяжелым течением гипер-
тонической болезни (значения АД указывали даже в боль-
шей степени на гипотонию – 100–110 / 50–60 мм рт. ст.). 
Возможно, данный случай является исходом острого 
миокардита, который больной перенес в  конце 1990-х 
годов, так как  первые проявления ХСН и  нарушение 
сократительной функции по  данным ЭхоКГ относятся 
именно к  этому периоду времени. Однако острый вос-
палительный процесс в  миокарде должен разрешиться 
в  течение нескольких месяцев, как  правило, с  полным 
восстановлением насосной функции сердца. Возможен, 
к  сожалению, и  другой сценарий. Процесс переходит 
в  хроническое течение, в  котором уже задействованы 
иммунные механизмы [15–20]. Это приводит к  перси-
стирующему повреждению кардиомиоцитов, замести-
тельному фиброзу, снижению сократительной функции 
ЛЖ и развитию ДКМП или воспалительной кардиомио-
патии (дифференциальный диагноз между этими состо-
яниями проводится на  основании данных эндомиокар-
диальной биопсии) [15, 16]. Важно подчеркнуть, что мы 
применяем АМФКМ для лечения наших пациентов толь-
ко при отсутствии клинических, лабораторных и инстру-
ментальных данных за острый воспалительный процесс 
любой локализации.

В  настоящее время широко обсуждается необходи-
мость повторных введений стволовых клеток, которые 
значительно усиливают процессы регенерации в  серд-
це [21–25]. Эта идея является одним из  главных выво-
дов 10-летнего периода исследования стволовых клеток. 
При повторном выполнении клеточной терапии мы выпол-
нили два введения АМФКМ с разницей по времени между 

ними в 9 месяцев (второе введение 3 июня 2015 г., третье 
введение 2 марта 2016  г.). Обращает на  себя внимание 
выраженная положительная динамика КДР (КДО) и КСР 
(КСО) ЛЖ на фоне повторных введений АМФКМ. Также 
обращает на себя внимание, что у пациентов с ДКМП име-
ет место выраженное нарушение перфузии миокарда ЛЖ, 
а  постепенное улучшение этого показателя прямо корре-
лирует с улучшением показателей его сократимости.

Как механизм действия АМФКМ у пациентов с ХСН 
обсуждается: улучшение процессов кровоснабжения 
миокарда за  счет процессов васкулогенеза, ангиогенеза 
и  артериогенеза [26–29]; уменьшение апоптотической 
гибели кардиомиоцитов [26–30]; уменьшение репара-
тивного и  реактивного фиброза в  миокарде [27–29]; 
регенерация сердца с  появлением новых кардиомиоци-
тов, эндотелиальных и  гладкомышечных клеток [27–29, 
31, 32], иммуномодулирующее действие [33–35]. Эти 
положительные изменения в сердце могут быть связаны 
как непосредственно с участием клеток мононуклеарной 
фракции в  этих процессах, так и с  выделением ими раз-
личных цитокинов, факторов роста и сигнальных молекул 
(паракринное действие).

Заключение
В заключение хотелось бы отметить, что использова-

ние АМФКМ для  лечения пациентов с  ДКМП на  фоне 
оптимальной медикаментозной терапии является безо-
пасной и эффективной методикой, которая может внести 
свой вклад в дальнейшее улучшение исходов у этой тяже-
лой категории пациентов. Именно такие выводы полу-
чены из мета-анализов, где было изучено использование 
АМФКМ у  пациентов с  неишемической кардиомио-
патией [36–39].
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