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Резюме
В статье впервые в отечественной литературе описан клинический случай лечебного действия нейромодуляции на перманент‑
ную форму фибрилляции предсердий и хроническую сердечную недостаточность у пожилой пациентки со спинальным стено‑
зом, приведшим к развитию болевого синдрома и двигательным расстройствам. Для лечения неврологической патологии были 
применены последовательно эпидуральное введение лекарственных препаратов, а  затем тестовая и  постоянная стимуляция 
спинного мозга. На  каждом из  этапов лечения у  функционального нейрохирурга у  пациентки отмечалось спонтанное вос‑
становление синусового ритма, а на фоне постоянной нейростимуляции – стабильное удержание синусового ритма и регресс 
симптомов сердечной недостаточности в течение длительного времени наблюдения. В статье приведены данные немногих экс‑
периментальных и клинических исследований применения нейромодуляции в кардиологии, описана методика имплантации 
спинальных электродов и проанализированы возможные механизмы модуляции вегетативной иннервации сердца, реализован‑
ные посредством стимуляции спинного мозга.
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Summary
This article describes for the first time in the domestic literature a clinical case of the therapeutic effect of neuromodulation on the per‑
manent form of atrial fibrillation and chronic heart failure in an elderly patient with spinal stenosis which led to the development 
of pain syndrome and movement disorders. For the treatment of neurological pathology, at the beginning epidural administration 
of drugs was applied, followed by spinal cord stimulation trial and implantation of permanent neurostimulator. At each stage of treat‑
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В  медицинской периодике все чаще встречаются 
публикации, рассматривающие дисбаланс вегетатив-

ной нервной системы (ВНС) в  качестве одного из  веду-
щих механизмов развития фибрилляции предсердий 
(ФП) [1–5]. Нарушение тонуса симпатического и  пара-
симпатического отделов ВНС на уровне её центральных 
структур, вероятно, имеет пусковое значение в  активи-
зации патологической высокочастотной электрической 
импульсации из  аритмогенных зон, локализующихся 
в области коллекторов легочных вен (ЛВ) и в свободной 
стенке левого предсердия (ЛП) [6–9]. ЛП и  ЛВ близко 
прилегают к  зонам концентрации интрамуральных ган-
глионарных сплетений, а  постганглионарные нервные 
окончания последних фактически встраиваются в  эти 
анатомические образования (рис. 1, адаптировано по [10, 
11]). Тем не  менее вопрос о  влиянии нейромодуляции 
на аритмогенез до конца не изучен [12–14].

Интракардиальная нервная система представлена 
несколькими ганглиями, расположенными по  задней 
поверхности предсердий и  оказывающими регулиру-
ющие (эфферентные) влияния на  миокард и  принима-
ющими афферентные сигналы от  каждого сердечного 
сокращения. Эти ганглионарные сплетения выполняют 
интегративные функции и находятся под внешним моду-
ляционным влиянием симпатической и  парасимпатиче-
ской нервной системы. Сердечные ганглии преимуще-
ственно состоят из  холинергических нейронов. Кроме 
того, в них имеется некоторое количество симпатических 
эфферентных нейронов [1–6, 10, 11]. Симпатическая 
иннервация «подходит» к сердцу из верхнего шейного, 
звездчатого и  грудных ганглиев, которые топографиче-
ски тесно связаны со спинным мозгом на уровне СI–СIII , 
СVII–ThII и ThI–Th V . На рис. 1, В красными точками обо-
значено преимущественное расположение парасимпати-
ческих ганглиев, синими линиями  – преганглионарные 
нервы; зелеными линиями – постганглионарные нервы). 
Нервные, волокна исходящие от  парасимпатических 
ядер продолговатого мозга, входят в  состав блуждаю-
щих нервов, от  которых отходят несколько маленьких 
веточек, идущих к  интракардиальной нервной системе. 
Постганглионарная парасимпатическая иннервация 
сосредоточена главным образом в  зонах синоатриаль-
ного и  атриовентрикулярного узлов. Поэтому предсер-
дия подвержены вагусным влияниям в большей степени, 
чем желудочки [1–6, 10, 11].

Ведущей нейромодуляционной методикой, позво-
ляющей влиять на  вегетативные соотношения экстра- 
и  интракардиальной регуляции деятельности сердца 
в  клинической практике, является стимуляция спинного 
мозга (ССМ) [15–17].

Применение метода ССМ в кардиологии
В  течение нескольких десятилетий ССМ наиболее 

успешно используется для  лечения пациентов с  хрони-
ческими болями и  рефрактерной стенокардией [18, 19]. 
Результаты применения нейромодуляции в  кардиологии 
демонстрируют позитивное влияние спинальной стиму-
ляции на коронарный кровоток [20, 21], биохимические 
маркеры и показатели теста с 6‑минутной ходьбой, иллю-
стрирующие выраженность симптомов хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) [22, 23], предсердные [3, 
9, 13, 16, 23] и желудочковые [9, 14, 15] аритмии. В иссле-
дованиях на  животных показано, что  CCM улучшает 
сократимость миокарда левого желудочка на эксперимен-
тальной модели инфаркта миокарда [24].

Методика ССМ
Для  стимуляции дорсальных структур спинного моз-

га человека пунктируют эпидуральное пространство 
на  уровне поясничного отдела позвоночника. Электрод 
вводят в  краниальном направлении до  нужного уровня 
под  рентгенологическим контролем. Для  воздействия 
на  вегетативную регуляцию деятельности сердца дис-
тальный кончик электрода располагают на  уровне верх-
негрудного отдела позвоночника. Через подкожный тун-
нель проксимальный кончик электрода выводят на боко-
вую поверхность тела и подключают к имплантируемому 
стимулятору, который размещают подкожно. Параметры 
силы тока и частоты стимуляции (обычно от 20 до 120 Гц) 
подбирают таким образом, чтобы пациент переносил 
стимуляцию. Для этого выбирают силу тока на 10 % мень-
ше вызывающей неприятные ощущения / парестезии. 
Длительность терапии варьирует в  разных исследова-
ниях от 6 ч в день (по 2 ч 3 раза в день) до 24 ч в сутки. 
Пользуясь пультом, пациент может самостоятельно регу-
лировать длительность и  параметры стимуляции, осно-
вываясь на  собственных ощущениях. Имплантируемые 
стимуляторы представлены в  двух вариантах: с  подзаря-
жаемой (бесконтактная зарядка индукционным током) 
и с неподзаряжаемой батареей [18].

ment conducted by a functional neurosurgeon the patient had a spontaneous restoration of sinus rhythm, and during continuous 
neurostimulation a stable retention of sinus rhythm and regression of heart failure symptoms have been observed throughout a long 
observation period. The article also presents the data of a few experimental and clinical studies on the use of neuromodulation in car‑
diology, describes the method of implantation of spinal electrodes and analyzes possible mechanisms of modulation of the autonomic 
innervation of the heart, implemented by spinal cord stimulation.
Information about the corresponding author: Yakovleva Marina V. – MD, PhD. E-mail: yakovleva003@gmail.com
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Клиническое наблюдение
Пациентка  К., 81  года, наблюдается нами на  протя-

жении 9  лет. Впервые обратилась к  аритмологу в  2010 г. 
в связи с прогрессированием явлений ХСН на фоне ФП. 
На тот момент ей было 72 года, она жаловалась на одышку 
при незначительной нагрузке и в покое, резкое снижение 
толерантности к физическим нагрузкам. В вечернее время 
определялись незначительные отеки в  лодыжечных обла-
стях нижних конечностей. Фракция выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ) сохранялась в пределах нормы (52–58 %). 
При  физикальном обследовании выслушивались единич-
ные влажные хрипы в  легких, тоны сердца приглушены, 
пульс неритмичный с  частотой сердечных сокращений 
(ЧСС) 90–120 уд / мин, АД  – 170 / 100 мм рт. ст.; печень 
выступала на  2 см из‑под  края реберной дуги. Были диа-
гностированы ишемическая болезнь сердца, атеросклероз 

коронарных артерий по  данным коронарографии  – КГ 
(стеноз ствола левой коронарной артерии 25 %, перед-
ней межжелудочковой ветви в  средней трети  – 35 %). 
Гипертоническая болезнь II стадии, риск 3. ФП, парок-
сизм неизвестных сроков давности, тахисистолический 
вариант. ХСН 2Б стадии, функциональный класс (ФК) III 
по классификации NYHA. На фоне насыщения амиодаро-
ном произошло восстановление синусового ритма (СР). 
В  дальнейшем проводилась профилактическая антиарит-
мическая терапия – ААТ (амиодарон заменен соталолом 
в связи с угрозой развития дисфункции щитовидной желе-
зы) и  антикоагулянтная терапия (апиксабан 5 мг 2 раза 
в день). С 2013 г. для непродолжительного удержания СР 
требовались субмаксимальные дозы соталола или  насы-
щающие дозы амиодарона. На  фоне синусового ритма 
пациентка отмечала значительное уменьшение выражен-

Рисунок  1. Схема иннервации сердца (А), симпатическая (Б) и парасимпатическая иннервация сердца:  
пре- и постганглионарные связи сердца (В)

A: �зеленый – симпатические нервные волокна; фиолетовый – парасимпатические нервные волокна; желтый – симпатический cтвол и сердечные симпатические ган‑
глии; СА узел – синоатриальный узел; АВ узел – атриовентрикулярный узел; 

Б: �RSG – правый звездчатый ганглий; LSG – левый звездчатый ганглий; Ach – ацетилхолин; NE – норэпинефрин; E – эпинефрин. 

Грудной
отдел

Поясничный
отдел Циркулирующие

катехоламины

Мозговой слой
надпочечников

⅔ E

⅓ NE

NERSG

LSG

ACh

ACh

ACh

Кровеносные
сосуды

Спинной
мозг

NE

NE

NE

Аорта

ЛЖ – левый желудочек
ПЖ – правый желудочек
ЛП – левое предсердие, 
ПП – правое предсердие
НПВ – нижняя полая вена
ВПВ – верхняя полая вена
ЛВ – легочная вена

АВ
узел

СА
узел

ВПВ

НПВ ПЖ

ПП

ЛЖ

ЛП

ЛВ ЛВ

ЛВ ЛВ

В

Постганглионарные 
нервные волокна

Преганглионарные 
нервные волокна

Парасимпатические
ганглии

Дорзальное ядро
блуждающего нерва

Блуждающий
нерв

      Кардиоакселера-
торный центр

(симпатический) Продолговатый мозг

Симпатический
ганглий

Симпатический
ствол

Симпатический 
сердечный нерв

Грудной отдел 
спинного мозга

АВ
узелСА

узел

Кардио-
ингибиторный центр 
(парасимпатический)

А Б



86 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(9).

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ§
ности одышки и  улучшение переносимости физических 
нагрузок; ХСН стабилизировалась на уровне 1 ст, ФК 1–2. 
При эхокардиографии (ЭхоКГ), проведенной на СР, выяв-
лялись сохранная ФВ ЛЖ, умеренная ЛГ, выраженная диа-
столическая дисфункция 2 типа (Е / А – 1,32; Е/ Е – 20,5).

В  2015 г. ритм перестал восстанавливаться медика-
ментозно, неоднократная электроимпульсная терапия 
(ЭИТ) также была неэффективна. При  повторной КГ, 
выполненной через 5 лет после первичного обследования, 
данные без  динамики. На  фоне очередного насыщения 
амиодароном была проведена операция  – радиочастот-
ная абляция – РЧА субстрата ФП (изоляция ЛВ). В завер-
шение операции для  восстановления СР потребовалась 
ЭИТ как финальный этап процедуры РЧА ФП [25]. Через 
1  сут после процедуры РЧА ФП возобновилась с  ЧСС 
до  120 уд / мин в  покое. Через 2 сут после РЧА и  через 
1 мес после РЧА, ФП на фоне поддерживающей ААТ пре-
паратами третьего класса была проведена плановая ЭИТ 
с восстановлением СР в обоих случаях на несколько часов. 
Таким образом, с 2015 г. была выбрана тактика контроля 
ЧСС на фоне перманентной ФП [26–28].

На  протяжении 2016 г. на  фоне перманентной ФП 
у пациентки, несмотря на достигнутые уровни значения 
ЧСС и АД, на фоне проводимой терапии (табл. 1) отмеча-
лось прогрессирование явлений ХСН при  сохраненной 
ФВ ЛЖ. Данные ЭхоКГ от 2016 г.: ФВ ЛЖ 55 %, давление 
в легочной артерии 35–40 мм рт. ст., поперечный размер 
ЛП 52 мм, индекс размера ЛП 2,54 см / м2, индекс объема 
ЛП 35,1 мл / м2, регургитация на  трикуспидальном кла-
пане 2‑й степени, нижняя полая вена спадается на  вдо-

хе на  50 %. Анализ крови на  NT-proBNP 2500 пг / мл. 
Параметры при оценке функции внешнего дыхания оста-
вались в  пределах нормы. Таким образом, у  пациентки 
в возрасте 78 лет в течение календарного года развилась 
тяжелая ХСН III ФК, ограничивающая ее в  повседнев-
ной активности, вследствие выраженной диастолической 
дисфункции на фоне перманентной нормосистолической 
ФП (класс 4 по шкале симптомов EHRA).

Кроме того, в  2016 г. у  пациенки появились и  посте-
пенно нарастали боли в  поясничной области и  нижних 
конечностях при ходьбе, возникли признаки дисфункции 
тазовых органов, слабость в  ногах. Для  передвижения 
стало необходимо инвалидное кресло. По  данным маг-
нитно-резонансной томографии пояснично-крестцового 
отдела позвоночника был выявлен протяженный стеноз 
позвоночного канала на уровне LIII – SI.

Протокол нейромодуляции
Первым этапом лечения неврологической симптома-

тики, согласно протоколу североамериканского общества 
нейромодуляции (NANS) [https://neuromodulation.org / ], 
пациентке была проведена эпидуральная стероидная бло-
када на  уровне спинального стеноза поясничного отдела 
позвоночника [29–32]. Был достигнут ожидаемый невро-
логический эффект  – купированы боли и  восстановлена 
сила в нижних конечностях. Через 6 ч после манипуляции 
пациентка отметила значительное уменьшение одышки, 
улучшение общего самочувствия, на электрокардиограмме 
(ЭКГ) было зарегистрировано спонтанное восстановление 
СР. Возобновление ФП и  усиление одышки в  отсутствие 

Таблица 1. Медикаментозное лечение, клинические данные, результаты 
инструментального и лабораторного обследования пациентки К., 81 года

Данные клинического 
инструментального 

и лабораторного 
обследования 

Исходно 

После эпи‑
дуральной 

стероидной 
блокады 

На фоне 
временной 

ССМ
На фоне постоянной ССМ

через 3 мес через 6 мес через 12 мес через 24 мес
Ритм Тахи-ФП СР / ФП СР / ФП СР СР СР СР

Медикаментозная 
терапия 

1. �Конкор 
10 мг / сут

2. �Моноприл 
20 мг / сут

3. �Леркамен 
20 мг / сут

4. �Диувер 
10 мг / сут

1. �Конкор 
10 мг / сут

2. �Моноприл 
20 мг / сут

3. �Леркамен 
20 мг / сут

4. �Диувер 
10 мг / сут

1. �Конкор 
5 мг / сут

2. �Моноприл 
10 мг / сут

3. �Диувер 
5 мг / сут

1. �Конкор 
5 мг / сут

2. �Престариум 
5 мг / сут

1. �Конкор 
5 мг / сут

2. �Престариум 
5 мг / сут

1. �Конкор 
5 мг / сут

2. �Престариум 
5 мг / сут

1. �Конкор 
5 мг / сут

2. �Престариум 
10 мг / сут

ФВ ЛЖ, % 52 52 52 60 60 62 62
ДЛА, мм рт. ст. 45 – – 40 35 35 30
pro-BNP, пг / мл 2560 – – 1200 860 520 480
Одышка Выраженная Умеренная Умеренная Минимальная Минимальная Минимальная Минимальная
Толерантность 
к физическим нагрузкам Низкая – – Средняя Средняя Средняя Средняя

Неврологическая 
симптоматика Выраженная Умеренная Минимальная Отсутствует Отсутствует Отсутствует Отсутствует

СР – синусовый ритм; ФП – фибрилляция предсердий; ССМ – стимуляция спинного мозга; ФВ – фракция выброса;  
ДЛА – давление в легочной артерии. Тахи-ФП – фибрилляция предсердий, тахисистолическая форма
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ААТ было отмечено лишь через 12 сут после манипуляции, 
возврат неврологической симптоматики – через 8 нед.

Вторым этапом пациентке через 3 мес была прове-
дена тестовая стимуляция спинного мозга двумя вось-
миконтактными электродами на  уровне Th I–Th III (зона 
стимуляции сердца) и Th VIII–Th X (зона стимуляции ниж-
них конечностей) (рис. 2). В результате неврологическая 
симптоматика была полностью купирована. Кроме того, 
в первые  же сутки временной нейростимуляции было    

вновь отмечено уменьшение одышки и  констатировано 
восстановление СР, который удерживался на протяжении 
всего периода стимуляции, длившегося 10 сут. На  этот 
раз после прекращения тестовой ССМ возврат ФП был 
отмечен через 5 дней в отсутствие ААТ.

Следующим, третьим этапом лечения стала имплан-
тация постоянного неподзаряжаемого нейростимулято-
ра PrimeADVANCED (рис 3, А) с двумя восьмиконтакт-
ными электродами, установленными на уровне Th II–Th III 

А  – игла Туохи, через которую проводятся электроды 
в эпидуральное пространство для временной стимуляции 
спинного мозга; Б – рентгенограмма пояснично-грудного 
отдела позвоночника: начальный этап введения электро‑
дов: 1  – восьмиполюсный электрод, введенный в  эпиду‑
ральное пространство спинного мозга на уровне Th XII–L I; 
2  – игла Туохи для  установки электродов в  эпидуральное 
пространство.

А

1

2

Б

Рисунок  2. Тестовая нейростимуляция

А Б

Рисунок  3. Рентгенограмма пациентки К., 81 года

А – поясничный отдел позвоночника, переднезадняя проекция, имплантированная система постоянной нейростимуляции: нейростиму‑
лятор (1) и два спинальных электрода (2); Б – грудной отдел позвоночника, переднезадняя проекция: первый электрод (1) установлен 
на уровне Th II – Th III, второй электрод (2) – на уровне Th VII–Th IX.

2

1

1
2
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и Th VII–Th IX (рис. 3, Б). Были запрограммированы стан-
дартные параметры стимуляции (частота 60 Гц, дли-
тельность импульса 240 мкс, амплитуда импульса 1,2 В). 
Электрод, имплантированный на  уровне верхнегрудно-
го отдела, был использован для обеспечения нейромоду-
лирующего влияния на вегетативную регуляцию работы 
сердца и коронарных артерий [10, 11, 18–20]. Операция 
была проведена в условиях сочетанной анестезии.

Послеоперационное наблюдение
В  раннем послеоперационном периоде была купиро-

вана неврологическая симптоматика и  отмечено спон-
танное восстановление СР в  первые сутки стимуляции 
без  применения ААТ, уменьшилась потребность в  гипо-
тензивных препаратах (см. табл. 1).

При последующем холтеровском мониторировании 
ЭКГ, проводимом без  ААТ через каждые 3  мес после 
операции, отмечался стойкий СР со  средней ЧСС 
63–67 уд / мин (минимальная 50–54 уд / мин, максималь-
ная 105–109 уд / мин), регистрировались короткие про-
бежки наджелудочковой тахикардии с ЧСС до 145 уд / мин, 
длительностью до 10 комплексов. Отмечалось снижение 
показателей при  анализе вариабельности ритма сердца 
(SDNN – 18–25 мс) (рис. 4).

Длительность послеоперационного наблюдения 
составила 2 года. За этот период был отмечен один парок-
сизм ФП, возникший через 18 мес после операции, длив-
шийся около 5 ч и  купировавшийся спонтанно. Через 
18 мес постоянной ССМ отмечено постепенное увеличе-
ние потребности в гипотензивной терапии. Достигнутые 
неврологические эффекты сохраняются в полном объеме. 
Пациентку не беспокоят боли в пояснице и нижних конеч-

ностях, она не испытывает трудностей при ходьбе и кон-
тролирует тазовые функции в полном объеме. Результаты 
проведенного лечения позволили ей вернуться к  актив-
ной профессиональной деятельности (см. табл. 1).

Обсуждение
Данное клиническое наблюдение является первой 

отечественной клинической демонстрацией антиарит-
мического эффекта нейромодуляции при  перманентной 
форме ФП у  пожилой пациентки с  коронарным атеро-
склерозом, длительным анамнезом гипертонической 
болезни, выраженной диастолической дисфункцией ЛЖ 
и тяжелой ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ.

Двухлетний период послеоперационного наблюдения 
позволяет судить о стойком положительном клиническом 
результате. В ходе тестовой стимуляции мы предположи-
ли, что антиаритмическое влияние ССМ может быть реа-
лизовано через подавление симпатической иннервации 
на уровне звездчатого и грудных ганглиев (зона Th I–Th V). 
Последовавшая постоянная ССМ в этой зоне, вероятно, 
привела к доминированию вагусных влияний и преобла-
данию парасимпатического тонуса в  вегетативной регу-
ляции сердца. Столь успешное и  длительное удержание 
СР без поддерживающей ААТ, при наличии клинически 
значимых факторов риска развития ФП (пожилой воз-
раст, тяжелая ХСН, длительный анамнез артериальной 
гипертензии) на  фоне ранее безуспешных попыток ком-
бинированного медикаментозного и  интервенционного 
лечения, можно объяснить важной ролью вегетативной 
дисфункции в  генезе аритмии у  пациентки. Вероятнее 
всего, исходная выраженная гиперсимпатикотония была 
ведущим фактором в  патогенезе развития и  поддержа-
ния ФП в  данном случае. Попытки медикаментозного 
и  интервенционного контроля аритмии не  приводили 
к нормализации, а скорее усугубляли выраженность веге-
тативного дисбаланса в работе сердца. Тот факт, что РЧА 
сама может вызывать дисфункцию ВНС, известен с нача-
ла 90‑х годов прошлого столетия [13].

Важно отметить, что на фоне постоянной стимуляции 
верхнегрудного отдела спинного мозга у пациентки на дли-
тельный срок (до  18 мес) снизилась потребность в  анти-
гипертензивной терапии (уменьшение дозы ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента и  диуретиков) 
и значительно уменьшились проявления ХСН. Было отме-
чено стойкое снижение биохимических маркеров ХСН: 
NT-proBNP исходно – 2500 пг / мл, в течение 2 лет после 
имплантации нейростимулятора  – не  более 500 пг / мл, 
существенно повысилась толерантность к  физической 
нагрузке по  результатам теста с  6‑минутной ходьбой 
(см.  табл. 1). Эти факты также свидетельствуют в  пользу 
подавления симпатического тонуса ВНС на  фоне верх-
негрудной ССМ (см. рис. 1, Б). Постепенное увеличение 

Рисунок  4. Фрагмент суточного мониторирования 
ЭКГ по Холтеру пациентки К. 81 года

Синусовый ритм, нормокардия, на  изолинии ЭКГ видна на‑
водка, обусловленная постоянной работой нейростимулятора. 
ЭКГ – электрокардиограмма.
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потребности в гипотензивных препаратах стало отмечать-
ся только через 18 мес постоянной ССМ и к настоящему 
времени остается ниже, чем в дооперационный период.

В новейших исследованиях основное внимание уделя-
ется эффективности ССМ в  лечении именно пациентов 
с ХСН [17, 21–24, 33–37]. Так, проспективное многоцен-
тровое пилотное исследование SCS HEART [17], завер-
шившееся в  2015  г., в  которое были включены 22 паци-
ента с  ХСН III ФК по  классификации NYHA и  ФВ ЛЖ 
20–35 %, доказало статистически значимые клинические 
преимущества в группе пациентов, получающих лечение 
ССМ по сравнению с пациентами без ССМ. Были отме-
чены снижение ФК ХСН у 77 % пациентов (р=0,002), уве-
личение ФВ ЛЖ более чем на 5 % от исходной величины 
у  88 % больных (р=0,001), улучшение качества жизни, 
по данным Миннесотского опросника, у 71 % пациентов 
(р=0,026). Кроме того, было выявлено увеличение пико-
вого потребления кислорода у 67 % пациентов (р=0,013), 
уменьшение конечного систолического объема ЛЖ 
на 10 % и более у 69 % пациентов (р=0,002) и снижение 
уровня NT-proBNP на 30 % и более у 41 % (р=0,52).

В  многоцентровое проспективное слепое исследо-
вание DEFEAT-HF [23], завершившееся в  2016 г., были 
включены 66 пациентов с ХСН, получавших в том числе 
терапию ССМ. Результаты исследования показали отсут-
ствие статистически значимых различий между группами 
больных с ССМ и без. При этом исследователи отмечали 
отчетливую тенденцию к улучшению не только всех кли-
нических параметров, характеризующих тяжесть ХСН, 
но и  меньшее количество желудочковых и  предсердных 
аритмий (в том числе ФП), не достигших, однако, стати-
стически значимых различий между группами.

Изучению эффектов ССМ при ФП посвящен ряд экс-
периментальных исследований [1–3, 9, 16]. Так, в иссле-
довании на  собаках, которым была индуцирована устой-
чивая ФП методом стимуляции средостенного нерва, 
было показало, что в группе животных, получавших ССМ, 

достоверно чаще наблюдалось восстановление СР в отли-
чие от животных контрольной группы [38].

Заключение
Данный клинический случай трижды продемонстри-

ровал четкую причинно-следственную связь между ней-
ромодуляционным воздействием стимуляцией спинно-
го мозга и  последующим восстановлением синусового 
ритма у  пожилой пациентки с  перманентной формой 
фибрилляции предсердий. Исходно восстановление 
синусового ритма было отмечено в  первые сутки после 
эпидуральной стероидной блокады. Затем без  антиарит-
мической терапии восстановление синусового ритма 
верифицировано на  фоне временной стимуляции спин-
ного мозга и, наконец, длительное удержание синусового 
ритма на  протяжении 2  лет наблюдения на  фоне посто-
янной стимуляции спинного мозга привело к  значитель-
ному уменьшению проявлений хронической сердечной 
недостаточности и  улучшению качества жизни пациент-
ки вплоть до возврата к профессиональной деятельности.

Мы считаем, что  результаты нашего клинического 
наблюдения дают основание предполагать, что для опре-
деленной группы пациентов с  фибрилляцией предсер-
дий нейромодуляция может быть рассмотрена как  один 
из ключевых методов комбинированного лечения.

Для  внедрения методики нейромодуляции в  кардиоло-
гическую практику требуются большие проспективные 
исследования, направленные на  разработку критериев 
отбора пациентов и определения показаний к стимуляции 
спинного мозга, определения сроков, длительности и пара-
метров нейростимуляции. Однако уже сегодня можно 
утверждать, что в кардиологии формируется новая мульти-
дисциплинарная парадигма лечения пациентов с  фибрил-
ляцией предсердий на  стыке методов интервенционной 
аритмологии и функциональной нейрохирургии.

Конфликт интересов авторами не заявлен.
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