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Ресинхронизирующая терапия (РСТ) способна 
принести успех в лечении больных, находящихся 
в конечной стадии сердечной недостаточности. 
Восемь рандомизированных клинических исследова-
ний РСТ [1,2,3,4,5,6,7,8] уже закончены. Недавнее 
исследование (CARE-HF) преимущественно было 
сфокусировано на тяжести заболевания и смертно-
сти. В нем показано повышение выживаемости после 
дополнительной к терапии имплантации ресинхро-
низирующего устройства по сравнению с одной толь-
ко, пусть и самой оптимальной, терапией [8].

В 2007 году комитетом европейского общества 
кардиологов по созданию практических методиче-
ских указаний были опубликованы методические 
указания о стимуляции сердца и РСТ с критериями 
отбора соответственно А именно: 1) ХСН функцио-
нальных классов III – IV по NYHA несмотря на опти-III – IV по NYHA несмотря на опти- – IV по NYHA несмотря на опти-IV по NYHA несмотря на опти- по NYHA несмотря на опти-NYHA несмотря на опти- несмотря на опти-
мальный фармакологический эффект, 2) ФВ ЛЖ<35%, 
ЛЖ КДР (диаметр) >55мм и продолжительность ком-
плекса QRS> 120 или 150 мсек. (9). Однако отмечено, 
что значительная часть больных (примерно 20%–
30%) клинически не отвечает на РСТ с существую-
щими критериями отбора. Положительные измене-
ния со стороны основных параметров гемодинамики 
и ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) не отме-
чены у 40-50% больных, подвергнутых ресинхрониза-
ционной терапии. Очевидно, существует необходи-
мость улучшения качества отбора больных на ресин-
хронизирующую терапию.

В первую очередь, это относится к инструменталь-
ным методам исследования. Некоторые исследовате-
ли считают, что механическая внутрижелудочковая 
патологическая асинхрония ЛЖ может быть более 
точным прогностическим признаком эффективности 
ресинхронизационной терапии. Другие авторы, 
напротив, не находят достаточной связи между меха-
нической асинхронией и результатами РСТ.

Что же такое асинхрония и какой она может быть?
Слово «асинхрония» греческого происхождения 

и состоит из двух слов syn – вместе, chronos – время, 
частички противопоставления –а.

Если мы обратимся к словарям, то определения 
асинхронии в них мало варьируют. В словаре ино-
странных слов можно найти следующее: асинхрон-

ный – неодновременный, не совпадающий во времени. 
В большом толковом словаре терминов по психиа-
трии В.А. Жмурова можно увидеть: асинхрония, рассо-
гласование, отсутствие совпадения по времени. Важно 
понимать, какими бы параметрами не измерялась 
асинхрония, они всегда могут быть переводимы 
в общеизвестные единицы измерения времени.

В сердце асинхрония может быть между предсер-
диями и желудочками в разных сочетаниях. Кроме 
того, может быть асинхрония движения стенок одно-
го желудочка. Она называется внутрижелудочковой 
асинхронией. Асинхрония физиологическая мини-
мальная может быть во все этих вариантах, Когда 
же патологические изменения приводят к появлению 
асинхронии, нарушающей функцию сердца, такую 
асинхронию называют патологической.

Патологическую асинхронию вызывают различ-
ные заболевания миокарда, которые ведут к его ише-
мии, воспалению и, даже склерозу. Усугубляющим 
моментом может быть возникновение нарушений 
проводимости. Патологическая асинхрония является 
одним из механизмов возникновения диастоличе-
ской дисфункции.

Могут быть и внесердечные причины асинхронии 
сердца. При первичной легочной гипертонии повыше-
ние давления в легочной артерии может вызывать 
замедление изгнания из правого желудочка (ПЖ). (10) 
В результате период систолы в ПЖ становится продол-
жительнее, чем в ЛЖ. Возникает диастолическая 
межжелудочковая асинхрония. Более длительное повы-
шение давления в ПЖ посредством межжелудочкового 
взаимодействия нарушает раннее наполнение уже 
закончившего изгнание левого желудочка. ЛЖ недоста-
точно заполняется, а, значит, и ударный выброс его 
становится меньше. Меньше становится и венозный 
возврат к ПЖ. Если ПЖ меньше наполнится, то, 
по известному закону Франка-Старлинга, ему труднее 
будет генерировать систолическое давление и т. д.

То есть, межжелудочковое взаимодействие и, 
соответственно, межжелудочковая асинхрония, могут 
играть важную роль в развитии диастолической дис-
функции, что особенно важно при сердечной недо-
статочности.

Атриовентрикулярные и внутрижелудочковые 
нарушения проводимости усугубляют дисфункцию 
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ЛЖ у больных кардиомиопатиями. Раннее или, 
напротив, позднее сокращение разных стенок 
ЛЖ при БЛНПГ нарушает региональное распределе-
ние кровотока и метаболизма [11]. 
Внутрижелудочковая асинхрония способствует недо-
статочности митрального клапана и уменьшению 
периода наполнения ЛЖ. Нарушение атриовентри-
кулярной проводимости также усугубляет дисфун-
кцию снижением предсердного вклада в наполнение 
ЛЖ, укорочением продолжительности диастолы 
и уменьшением противодействия пресистолической 
митральной регургитации. То есть асинхрония пред-
ставляется патофизиологическим процессом, кото-
рый непосредственно усугубляет дисфункцию 
ЛЖ при ХСН и как следствие, повышает риск усугу-
бления СН и смертности.

Проблемы отбора больных 
на ресинхронизирующую терапию

Ресинхронизирующая терапия показана больным 
СН, резистивным к терапевтическому лечению. 
Однако значительная часть больных, резистивных к 
медикаментозному лечению, еще не учтена. Поскольку 
РСТ остается клинически и экономически эффектив-
ным методом лечения, были предприняты усилия для 
снижения числа больных, резистивных к терапии. 
Однако отношение к популярным ныне методам изо-
бражения асинхронии неоднозначны.

Аргументы, связанные с доступными сегодня 
методическими указаниями колеблются от теорети-
ческих взглядов на механизм РСТ к практическим 
ограничениям методов визуализирующих асинхро-
нию. Так Prinzen and Aurrichio [12] считают, что про-Prinzen and Aurrichio [12] считают, что про- and Aurrichio [12] считают, что про-and Aurrichio [12] считают, что про- Aurrichio [12] считают, что про-Aurrichio [12] считают, что про- [12] считают, что про-
блема больных резистивных к РСТ скорее комплек-
сная. Существуют проблемы в определении, характе-
ристике резистивности (объемная, функциональная, 
или ответ на физическую нагрузку), причина рези-
стивности к СРТ, вероятно, многофакторная. 
Поэтому, группа больных, не реагирующих на ресин-
хронизирующую терапию, остается неизвестной. 
Часто наличие механической асинхронии рассматри-

вают как решающий фактор положительного ответа 
на РСТ [13,14.].

При клиническом использовании РСТ, два желу-
дочковых электрода (или один левожелудочковый 
в комбинации с естественной активацией) создают 2 
фронта волны или сигнала активации [15]. Эта акти-
вация не является физиологической но значительно 
лучше, чем активация при Блокаде Левой ножки 
пучка Гиса (БЛНПГ) Эта простая концепция под-
тверждена электрическим картированием и гемоди-
намическими изменениями собачьего сердца 
с БЛНПГ [16] и клиническими наблюдениями. [17] 
При Бивентрикулярной стимуляции здорового сер-
дца создается патологическая асинхрония,

Патологическую асинхронию желудочка вызывает 
ресинхронизация при инфаркте миокарда или при 
диффузном замедлении проведения, когда крайне 
выражена механическая асинхрония. Однако, такие 
расстройства не поддаются РСТ. [18] Более того, в этих 
случаях “неэффективность” механической асинхро-
нии не означает нейтральный эффект, а, напротив, 
приводит к усугублению насосной дисфункции желу-
дочка. В этом случае ухудшение насосной функции 
показано при выраженной гипертрофии [19] и повы-
шении сферичности ЛЖ [20]. Поэтому, правильный 
прогноз результатов РСТ крайне важен. Недостаточная 
обоснованность и эффективность диагностических 
методов и тестов ведет к снижению эффективности, 
доверия к РСТ и, в конечном счете, даже к отказу 
от ресинхронизирующей терапии тем больным, кото-
рым она на самом деле полезна и “показана”.

“Эпидемия механической асинхронии” у больных 
СН – так недавно сформулировал Kass [21], увлече-Kass [21], увлече- [21], увлече-
ние методами оценки асинхронии миокарда. Это 
подтверждает распространение мнения, что нынеш-
ние методы ультразвуковой оценки неточны, неакку-
ратны, или используются не должным образом. 
Напротив, наблюдающаяся механическая асинхро-
ния может быть результатом иных нарушений, чем те, 
которые лечит РСТ. В любом случае, недавнее заявле-
ние экспертного комитета American Society of 

Рис.1. Асинхрония миокарда.

Рис.	2.  А – изображения перфузии, систолического утолщения, 
движения (в виде «бычьего глаза») в норме и их количест-
венная оценка. Б – фазовые изображения с гистограммой 
этого изображения в норме.  
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Echocardiography, где сказано: “Хотя множество уль-, где сказано: “Хотя множество уль-
тразвуковых методов оценки асинхронии подтверди-
ло превосходство над продолжительностью ECG QRS 
при прогнозе результатов РСТ. Сегодня мы не реко-
мендуем, чтобы больным, с критериями подходящи-
ми для проведения РСТ, отказывали в этом виде 
терапии при отсутствии асинхронии по результатам 
тканевого допплера” [22]. необходимо принять 
во внимание. Доктор Theodore P. Abraham, один 
из авторов этого заявления, оппонируя взглядам 
Prinzen and Aurrichio, пишет “Очевидно, что необхо- and Aurrichio, пишет “Очевидно, что необхо-and Aurrichio, пишет “Очевидно, что необхо- Aurrichio, пишет “Очевидно, что необхо-Aurrichio, пишет “Очевидно, что необхо-, пишет “Очевидно, что необхо-
димо продолжить применение нынешних методиче-
ских указаний с использованием простых электро-
кардиографических критериев при выборе больных 
для ресинхронизирующей терапии” [23]. «Доктора 
Prinzen and Aurrichio пишут: “сознавая несовершен- and Aurrichio пишут: “сознавая несовершен-and Aurrichio пишут: “сознавая несовершен- Aurrichio пишут: “сознавая несовершен-Aurrichio пишут: “сознавая несовершен- пишут: “сознавая несовершен-
ства прогноза РСТ по продолжительности QRS,” 
и мы с радостью согласны с его суждением. 
Доказательства на экспериментальном и клиниче-
ском уровне подтверждают нарушение электромеха-
нического сопряжения. Поэтому благоразумно счи-
тать, что только одна продолжительность QRS 
не является точным показателем механической асин-
хронии… Поэтому именно коррекция механической 
асинхронии с помощью РСТ приводит к улучшению 
морфологии, функции и, наконец, клинического 
состояния.”

Чего не достает ЭКГ и тканевому допплеру для 
прогноза результатов ресинхронизации?

Приводя эту дискуссию как пример существую-
щей проблемы отбора больных на РСТ, мы попробу-
ем свести ее к максимально кратким положениям. 
Prinzen and Aurrichio формулируют всего два. Первое 
из них – “До какой степени свойства (механическая 
асинхрония) отражают электрические изменения?”. 
Отвечая на этот вопрос Abraham J, Abraham TP “Мы 
подтверждаем, что эти результаты плохо коррелируют 
из-за технических деталей, но не из-за ошибочной 
концепции. Мы согласны, что тканевой Допплер 
и аналогичные эхокардиографические методы 
не могут быть усовершенствованы для анализа асин-
хронии сегодня…” соглашаются, что практически 
ультразвуковым методом сегодня проблема неразре-
шима. Остается только концепция.

А как же второе положение? – “Какие факторы 
могут влиять на оценку нарушений проводимости?” 
Здесь ответа нет. Может быть некорректно поставлен 
вопрос? Посмотрим предыдущее предложения 
“Теоретически, пригодный механический показатель 
является актуальным для отбора больных поскольку, 
в конечном счете, это насосная функция, которая 
и является предметом лечения…” Значит главная цель 
– это насосная функция миокарда! Смотрим продол-
жение – “Однако, после заключения, что главной 
целью CRT является коррекция нарушений проводи-CRT является коррекция нарушений проводи- является коррекция нарушений проводи-

мости, остается только удивляться, что дополнитель-
ные данные механической асинхронии могут еще 
дополнить такой замечательный электрический пока-
затель нарушения внутрижелудочкового проведения”. 
Куда же делась главная цель – насосная функция? 
И кто непосредственно ее осуществляет? Вероятно, 
на такой вопрос ответить достаточно просто. Отвечает 
за нее, в первую очередь, миокард и, желательно, жиз-
неспособный, особенно для больных с СН. Что 
же могут в этом отношении оба критикуемых метода? 
Вот что пишет Prinzen and Aurrichio: “Показано, что 
степень внутрижелудочковой асинхронии, полученная 
измерением замедления от перегородки к боковой 
стенке, будет аналогичным у больных с и без рубцов 
в миокарде”. То есть, этим ультразвуковым методом 
дифференцировать жизнеспособность при внутриже-
лудочковой асинхронии не представляется возмож-
ным. Может быть, это можно сделать конкурирующим 
электрокардиографическим методом? Но, в условиях 
полной блокады левой ножки пучка Гиса, сказать что-
либо о наличии кардиосклероза в миокарде по резуль-
татам ЭКГ также не представляется возможным. 
То есть пролить свет на то главное, что отвечает 
за предмет лечения, собственно жизнеспособный мио-
кард, критикуемые методы не могут. Кто же может 
лучше других оценить жизнеспособность миокарда, 
одновременно оценивая его асинхронию?

Перфузионная тососцинтиграфия, синхронизированная 
с ЭКГ позволяет одновременно оценить 

и жизнеспособность, и асинхронию миокарда
Достаточно кратко характеристика методов оцен-

ки жизнеспособности миокарда, представлена в доку-
менте согласованном европейской и американской 
ассоциациями кардиологов. В нем подтверждается, 
что чаще всего для визуализации острого и хрониче-
ского инфаркта миокарда используют эхокардиогра-
фию, радионуклидную вентрикулографию, перфузи-
онную сцинтиргафию миокарда, магнитно резонан-
сную томографию. Позитронную томографию и рен-
тгеновскую компьютерную томографию используют 
гораздо реже. Большинство этих методов позволяет 
провести непрямую оценку жизнеспособного мио-
карда. Его функцию оценивают эхокардиографией, 
а фиброз миокарда магнитно резонансной томогра-
фией.

«Существует значительная взаимозаменяемость 
между этими методами, однако, только радионуклид-
ные методы позволяют непосредственно оценивать 
жизнеспособность миокарда из-за избирательной 
тропности своих агентов» [24].

Что же касается асинхронии, то радионуклидны-
ми методами внутрижелудочковую асинхронию мио-
карда оценивают, начиная с 1980 гг. Большинство 
таких исследований выполнено при фазовом анализе 
результатов радионуклидной вентрикулографии.(25). 
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Мы, также, использовали такие изображения с диаг-
ностической целью [26,27].

С появлением РСТ фазовые изображения стали 
использовать для оценки внутрижелудочковой асин-
хронии. В 200 году это сделали Kerwin с соавторами. 
[28]. Прогностическое значение межжелудочковой 
и внутрижелудочковой асинхронии с помощью ради-
онуклидной вентрикулографии у 103 дилатационной 
кардиомиопатией изучали Fauchier et al. [29,30]. 
и Toussaint с соавторами [31]. В 2005 году Chen с соав-Toussaint с соавторами [31]. В 2005 году Chen с соав- с соавторами [31]. В 2005 году Chen с соав-Chen с соав- с соав-
торами [32]. для оценки механической асинхронии 
стенок ЛЖ развили метод основанный на изменении 
радионуклидной информации изображения миокар-
да в течение сердечного цикла, используя синхрони-
зированную с ЭКГ перфузионную томосцинтигра-
фию (ПТС+ЭКГ). Этот метод, основанный на оцен-
ке кривой активность/время в каждой точке изобра-
жения, позволял выделить амплитуду (которая отра-
жает систолическое утолщение) и ее фазу в каждом 
региона миокарда ЛЖ относительно сердечного 
цикла. Эта фазовая информация связана с интерва-
лом времени, когда регион ЛЖ начинает сокращать-
ся. Авторы исследовали 90 здоровых волонтеров для 
создания базовой нормы [33]. Затем, оценив асинхро-
нию ЛЖ фазовым анализом результатов ПТС+ЭКГ 
сравнили с асинхронией, определенной по тканевому 
Допплеру у 75 больных тяжелой СН [34]. Оказалось, 
что из 4 количественных показателей фазового ана-
лиза, среднее значение и стандартное отклонение 
пика фазовой гистограммы очень близко коррелиро-
вали с показателями тканевого Допплера.

При проведении ПТС+ЭКГ фазовые изображе-
ния абсолютно соответствуют изображениям перфу-
зии, систолического утолщения и движения стенки. 
В норме это выглядит так:

При возникновении внутрижелудочковой патоло-
гической асинхронии изменяется как фазовое изо-
бражение, так и гистограмма:

П. 29 лет. Находился в клиике с 12 10 2009 по 16 10 
2009. Жалобы на одышку при умеренных физических 
нагрузках, выраженную общую слабость. Диагноз: 
Дилатационная кардиомиопатия, полная блокада 
ПНПГ, блокада ЗВЛНПГ. Желудочковая экстрасисто-
лия, II класс по Lown. Хроническая сердечная недоста-II класс по Lown. Хроническая сердечная недоста- класс по Lown. Хроническая сердечная недоста-Lown. Хроническая сердечная недоста-. Хроническая сердечная недоста-
точность II а, ф.класс II- III по NYHA. В детском воз-II а, ф.класс II- III по NYHA. В детском воз- а, ф.класс II- III по NYHA. В детском воз-II- III по NYHA. В детском воз-- III по NYHA. В детском воз-III по NYHA. В детском воз- по NYHA. В детском воз-NYHA. В детском воз-. В детском воз-
расте перенес миокардит. В 2006 году появилась и стала 
нарастать одышка, выраженная общая слабость, при 
обследовании диагностирована ДКМП…

Рис	3.		А – нормальные фазовая гистограмма, соответствуюшая 
ей кривая объем/время, ее первая производная, схемы ЭКГ 
и внутрижелудочкового давления. Б – пример внутрижелу-
дочковой асинхронии, которая непосредственно нарушает 
раннее наполнение ЛЖ.  

Рис	4.		Изображение перфузии миокарда левого желудоч-
ка от 13. 10. 2009 (за два дня до установки устройства). 
Объяснения в тексте. 

Рис	5.		Гистограммы фазовых изображений и соответствующие 
им кривые объем/время Левого (ЛЖ) и Правого (ПЖ) 
желудочков. Объяснения в тексте. 

Рис.	6.		Срединные срезы с визуализацией левого и правого желу-
дочков. Объяснения в тесте.
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ЭКГ: синусовый ритм, ЧСС 70 уд/мин., полная бло-
када ПНПГ, блокада ЗВЛНПГ, единичные желудочко-
вые экстрасистолы.

Эхо КГ: аорта 3,0, ЛП-5,0, ПЖ 3,46, ЛЖ КДР-7, КСР 
6,1, УО 58, КДО 252, КСО 194, ФВ-25% (по Симсону-19%), 
Диастолическая функция ЛЖ – пик Е-0,63 м/с, пик 
А-0,19, Е/А больше 1. DTE-95 мс – изменена по рестрик-DTE-95 мс – изменена по рестрик--95 мс – изменена по рестрик-
тивному типу. Диффузный гипоакинез ЛЖ. Аортальный 
клапан без особенностей. Митральный клапан – регурги-
тация 1 ст.Трикуспидальный клапан – без особенностей. 
ДЛА среднее расчетное 28 мм тр ст., Межжелудочковая 
асинхрония 95 мсек. внутрижелудочковая асинхрония: 
септально-латеральная задержка – 22 мс, септально-
задняя – 34 мс, мак по базальным отделам 177 мсек, 
кумулятивная задержка 115 мсек….

ПТС+ЭКГ: визуализируется миокард увеличенного 
ЛЖ с зонами снижения перфузии по боковой, передней 
и задней стенкам. Диффузный гипоакинез и снижение 
систолического утолщения. Сохранена функция МЖП 
и базальных отделов боковой стенки. Внутри-
желудочковая асинхрония ЛЖ и ПЖ более 200 мсек. 
Межжелудочковая асинхрония 280 мсек.(правый желу-
дочек запаздывает). ФВ ЛЖ=23%….

15 10 2009 года выполнена операция: имплантация 
бивентрикулярного кардиовертердефибриллятора 
INSINC III PROTECT 7285 № …с электродами активной 
фиксации правого предсердия, правого и левого желудоч-
ков. Фиксация левожелудочкового электрода в заднебоко-
вой вене. В послеоперационном периоде выполнено пере-
программирование ЭКС, параметры ЭКС –DDD, V-V 5 
мсек с первичным включением правого желудочка. При 
этом межжелудочковая задержка 25 мсек. (правый впе-
реди). Минимальная частота стимуляции 60 в мин. В ноч-
ное время 55 в мин. АВ задержка 130 мсек. Для контроля 
ЭКС показана повторная консультация…

Из выписки абсолютно неясно, почему же при-
шлось перепрограммировать ЭКС на опережение 

правого желудочка? Известно, что общепринятой 
тактикой в подобных случаях является первичная 
активация левого желудочка. Рассмотрим то, о чем 
не сказано в выписке.

Стрелкой указано место фиксации электрода, где 
отмечено снижение перфузии более чем на 70% (см. 
цветовую шкалу), это означает отсутствие жизнеспо-
собного миокарда в заднебоковой стенке. Электрод 
установлен в зоне кардиосклероза.

В оставшейся боковой и передней стенке перфу-
зия снижена, но, менее значительно. Здесь признаки 
субэндокардиального кардиосклероза

С другой стороны, рассмотрим, как взаимодейст-
вуют желудочки:

На кривых объем время стрелками отмечен 
момент конечной систолы в каждом желудочке. 
ПЖ отстает от ЛЖ в достижении конечной систолы 
более чем на 120 мсек. Этот случай похож на ранее 
описанную ситуацию с первично легочной гипер-
тонией, когда более продолжительное повышение 
давления в правом желудочке мешает наполняться 
левому желудочку. Похоже и распределение перфу-
зии миокарда.

Видно, что правый желудочек не просто увеличен. 
Уровень перфузии его боковой стенки сравним 
с уровнем перфузии боковой стенки ЛЖ! Это может 
быть как результатом длительно существующей 
легочной гипертензии, так и результатом крайне 
малого количества жизнеспособного миокарда в соб-
ственно боковой стенке ЛЖ.

К чему привела исходная стимуляция ЛЖ?
ПТС+ЭКГ:	По	сравнению с результатами от 13. 10. 

2009 тенденция к увеличению КСО ЛЖ с 173 до 193 мл. 
Усугубление нарушений функции по задней стенке, рас-
ширение внутрижелудочковой асинхронии ЛЖ, сниже-
ние ФВ ЛЖ с 23% до 16%. При этом межжелудочковая 
асинхрония снизилась до 83 мсек.

Рис	7.		Изображения перфузии и систолического утолще-
ния: А- до, Б – после начала РСТ с опережением ЛЖ. 
Красными стрелками указана задняя стенка, где ухудши-
лась перфузия и систолическое утолщение.  

Рис	8.		Кривые объем/время при РСТ. А – первым стимулируют 
ЛЖ, Б – первым стимулируют ПЖ. Объяснения в тексте.
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Поскольку не только результаты перфузионной 
томосцинтиграфии на этом этапе оказались отрица-
тельными, но и субъективно состояние больного 
ухудшилось, возник вопрос – что делать? Ответ был 
очевиден – опережать должен правый желудочек!

Вот что изменилось при опережении правым 
желудочком:

Слева правый достигает конечной систолы позже 
левого и, когда левый должен наполняться, давление 
в ПЖ не позволяет ему это сделать в первую половину 
диастолы.

После опережения правым левый приходит к 
конечной систоле позже правого и ПЖ не мешает ему 
наполняться.

На изображениях перфузии и функции это сказа-
лось так:

После опережения правым в левом желудочке 
улучшилась перфузия и функция задней стенки (бас-
сейн RCA, улучшение указано красными стрелками). 
А это ведь еще и отдел притока! Изменилась ли вну-
трижелудочковая асинхрония ЛЖ?

Как видно из изображений, значимых изменений 
внутрижелудочковой асинхронии не произошло, как 

Рис.	9.		Изображения перфузии и систолического утолщения и движения стенки. А – первым стимулируют ЛЖ, Б – первым стимулиру-
ют ПЖ. Объяснения в тексте. 

Рис.	10.		Фазовые изображения ЛЖ и их гистограммы. А – до сти-
муляции, Б – первым стимулируют ЛЖ, В– первым сти-
мулируют ПЖ. Объяснения в тексте.

Рис.	11.		Изображения перфузии (верхний ряд) и движения стенки (нижний ряд). А – до стимуляции, Б – начало стимуляции, В – 6 
месяцев стимуляции. Объяснения в тексте.
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не случилось это и с общими показателями функции 
левого желудочка.

ПТС+ЭКГ.	Заключение:	по	сравнению с результата-
ми от 15 10 2009 тенденция к увеличению КСО ЛЖ =200 
мл. Улучшение диастолической функции, уменьшение 
внутрижелудочковой асинхронии ЛЖ, ФВ ЛЖ =20%. 
При этом межжелудочковая асинхрония снизилась до 53 
мсек. Первый – ПЖ. Глубоким остается снижение пер-
фузии в боковой стенке ЛЖ.

Очевидно, уменьшение жизнеспособного миокарда 
в заднебоковой стенке прогностически неблагоприятно. 
Когда же жизнеспособный миокард в боковой стенке 
сохранен, прогноз становится благоприятным.

Больная П 30 лет. Диагноз: дилатационная кардиомио-
патия, НК 2б, III ф. кл. по NYHA, ПБЛНПГ, QRS>130 
msec. Несмотря на проводимую терапию жалобы сохраня-. Несмотря на проводимую терапию жалобы сохраня-
лись. 26 05 2009 Выполнена операция имплантации трехка-
мерного устройства для ресинхронизации. 
Левожелудочковый электрод установлен в заднебоковой 
вене сердца.

Исходно (А) в боковой стенке сохранена и перфу-
зия (верхний ряд) и движение (нижний ряд) стенки 
миокарда, значит, миокард в этой стенке полностью 
сохранен. Глубокое снижение перфузии только 
в нижней стенке.

После начала РСТ (Б) возбуждение от заднебоковой 
стенки, где установлен электрод (красная стрелка), уси-
ливает движение передней стенки (белая стрелка).

Через 6 месяцев (В) видно практически полное вос-
становление функции (нижний ряд) и перфузии (вер-
хний ряд) передней стенки ЛЖ и, даже, частичное улуч-
шение в задней стенке, где исходно были признаки оча-
гового кардиосклероза (красные стрелки).

Гистограммы фазового изображения ЛЖ последо-
вательно показывают улучшение синхронности, 
со снижением стандартного отклонения пика гистог-
раммы вдвое. Исходная двухпиковая гистограмма (А) 
означает наличие обширных зон парадоксального дви-
жения в желудочке. После ресинхронизации (Б, В) 
гистограмма стремится к однопиковой, с как можно 
более узким пиком.

Наконец, объемные показатели и ФВ ЛЖ также 
демонстрируют положительную динамику фун-

кции миокарда в ответ на ресинхронизирующую 
терапию.

ПТС+ЭКГ (21 12 2009): По сравнению с результатами 
от 28 05 2009 уменьшение объемов ЛЖ (КСО с 220 до 171 мл) 
c дальнейшим восстановлением функции передней и боковой 
стенки, уменьшением нарушений перфузии и патологиче-
ской асинхронии по задней стенке. (уменьшение стандар-
тного отклонения). Рост ФВ ЛЖ c 18% до 34%!

Суммируя результаты 26 наиболее цитируемых иссле-
дований ресинхронизирующей терапии Fornwalt с соав-Fornwalt с соав- с соав-
торами [35] изучили 15 часто использованных прогно-
стических критериев. Смертность или необходимость 
трансплантации оценивали как отсутствие эффекта 
ресинхронизирующей терапии. Авторы не нашли какой-
либо значительной взаимосвязи между прогностически-
ми критериями.

Важно, что в этих исследованиях не проводилась 
оценка жизнеспособного миокарда радионуклидными 
методами. В других исследованиях, где оценка жизне-
способности все-таки проводилась, наличие кардио-
склероза, его локализация [36] и размеры кардиосклеро-
за [37] оказались главными предикторами выживаемости 
после ресинхронизирующей терапии.

Заключение
Очевидно, различные аспекты важны при отборе 

больных сердечной недостаточностью на ресинхронизи-
рующую терапию. Должна присутствовать значительная 
асинхрония левого желудочка, как предмет непосредст-
венного воздействия ресинхронизационной терапии. 
Необходимо, чтобы в зоне позиционирования электрода 
находилась ткань, способная воспринимать электриче-
ский импульс, то есть жизнеспособный миокард. 
Очаговый кардиосклероз в зоне позиционирования 
электрода препятствует ответу на ресинхронизирующую 
терапию, а более широкое распространение кардиоскле-
роза не позволяет полости левого желудочка положи-
тельно реагировать на ресинхронизацию. Перфузионная 
томосцинтиграфия, синхронизированная с ЭКГ, позво-
ляет получить необходимую информацию для эффек-
тивной ресинхронизации, одновременно оценить асин-
хронию миокарда, его жизнеспособность и функцию 
в одном исследовании.

Рис.12.  Гистограммы фазового изображения (верхний ряд) и кривые объем- время (нижний ряд). А – до стимуляции, Б – начало стиму-
ляции, В – 6 месяцев стимуляции. Объяснения в тексте.
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