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Значимость проблемы хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) в современном здравоохра-
нении остается высокой, несмотря на многочислен-
ные достижения медицины за последние годы. Пре-
жде всего, это обусловлено тем, что из года в год 
продолжает расти заболеваемость ХСН [1]. Данная 
патология насчитывает во всем мире около 23 милли-
онов больных [1, 2, 3]. По результатам различных 
эпидемиологических исследований, распространен-
ность ХСН в США и Европе варьирует от 1 до 3% 
[1, 2, 4].

С возрастом отмечается значительное увеличение 
распространенности ХСН, которая достигает 10% 
среди пожилых людей старше 85 лет [5]. Из года в год 
продолжает неуклонно расти частота госпитализаций 
по поводу ХСН [1]. ХСН обуславливает высокую 
смертность. Так, по данным некоторых эпидемиоло-
гических исследований, ежегодно в мире погибают 
300000 человек [1, 2].

Давно установлено, что сердечная недостаточ-
ность является общим заключительным этапом забо-
леваний сердца различной этиологии [6].

Изначально сердечная недостаточность протека-
ет бессимптомно, за счет включения компенсатор-
ных механизмов, осуществляющих, так называемое, 
адаптивное ремоделирование. Впоследствии проис-
ходят процессы более глубокого ремоделирования 
миокарда и заболевание переходит в стадию деком-
пенсации [7].

В последнее время достаточно активно разрабаты-
ваются и применяются многие схемы медикаментоз-
ной коррекции сердечной недостаточности. С начала 
90-х годов в медицинской литературе появились 
публикации о новом направлении лечения ХСН, 

основанном на стимуляционных технологиях, кото-
рая получила название сердечной ресинхронизирую-
щей терапии (СРТ) [1].

Первая работа, посвященная бивентрикулярной 
стимуляции, опубликована в 1994 г. В 1998 году 
S. Cazeau et al. и J. C. Daubert et al. предложили прово-
дить электрод для стимуляции ЛЖ через левый коро-
нарный синус [8,9].

Данная методика стала широко воспроизводиться 
во многих кардиологических центрах мира. Сердеч-
ная ресинхронизирующая терапия (СРТ) представля-
ет собой предсердно-синхронизированную бивент-
рикулярную электрокардиостимуляцию (ЭКС), 
целью которой является лечение электрического суб-
страта симптоматической сердечной недостаточно-
сти, у пациентов со сниженной фракцией выброса 
и уширением комплекса QRS на ЭКГ [10].

Таким образом, трехкамерный ЭКС в 2001 году 
уже поступил на испытания управления по контролю 
качества продуктов и лекарств в США (FDA). В Рос-
сийской Федерации данный метод лечения был раз-
решен в 2003 году [11].

В настоящее время, согласно клиническим реко-
мендациям по проведению электрофизиологических 
исследований, катетерной абляции и применению 
имплантируемых антиаритмических устройств Все-
российского научного общества специалистов 
по клинической электрофизиологии, аритмологии 
и кардиостимуляции (ВНОА, пересмотр 2011 года), 
проведение СРТ показано больным с ХСН III–IV 
функционального класса по классификации NYHA, 
фракцией выброса левого желудочка менее или рав-
ной 35%, несмотря на оптимальную медикаментоз-
ную терапию, при наличии синусового ритма и при 
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величине комплекса QRS равной или более 120 мс. 
Пациенты с IV ФК по NYHA должны быть амбула-
торными (класс рекомендаций 1, уровень доказанно-
сти А). СРТ также показано больным с синусовым 
ритмом, ХСН II ФК по NYHA, фракцией выброса 
левого желудочка менее или равной 35%, несмотря 
на оптимальную медикаментозную терапию, при 
величине комплекса QRS равной или более 150 мс 
(класс рекомендаций 1, уровень доказанности А).

Третья группа больных, которым показана 
имплантация бивентрикулярного кардиостимулятора 
(СРТ-ЭКС) или бивентрикулярного кардиостимуля-
тора с функцией кардиоверсии- дефибрилляции 
(СРТ–ИКД), это те, у которых, несмотря на опти-
мальную медикаментозную терапию, клинические 
проявления ХСН III–IV функционального класса 
по NYHA, фракцией выброса левого желудочка менее 
или равной 35% при наличии фибрилляции предсер-
дий и при величине комплекса QRS, равной или 
более 120 мс, но только после проведения абляции 
АВ соединения (класс рекомендаций II A, уровень 
доказанности B) или при отсутствии тахикардии 
и обеспечении контроля ритма стимулятором 
не менее 95% сердечных циклов (класс рекоменда-
ций II A, уровень доказанности С). Также больным, 
у которых есть сопутствующие показания для прове-
дения постоянной кардиостимуляции, клинические 
проявления ХСН III–IV ФК по NYHA, несмотря 
на оптимальную медикаментозную терапию, фрак-
ция выброса левого желудочка менее или равна 35% 
при величине комплекса QRS, равной или более 
120 мс, рекомендуется применение сердечной ресин-
хронизирующей терапии (класс рекомендаций I, уро-
вень доказанности B)..Для больных с клиническими 
проявлениями ХСН II ФК по NYHA, несмотря 
на оптимальную медикаментозную терапию, с фрак-
цией выброса левого желудочка менее или равной 
35%, при наличии сопутствующих показаний для 
проведения постоянной кардиостимуляциии при 
величине комплекса QRS менее 120 мс может быть 
рассмотрена возможность применения сердечной 
ресинхронизирующей терапии (класс рекоменда-
ций II B, уровень доказанности C) [12].

Итак, после внедрения метода бивентрикулярной 
стимуляции в практику, появилась необходимость 
определения значимых критериев, с помощью кото-
рых можно было бы отбирать пациентов для проведе-
ния СРТ и оценивать результаты лечения. На протя-
жении всего времени существования метода СРТ 
постоянно ведутся поиски наиболее приемлемых 
критериев отбора пациентов, однако до сих пор чет-
кие критерии не найдены [13].

Так, несмотря на хорошие результаты СРТ, по дан-
ным ряда рандомизированных контролируемых 
исследований, около 30–50% пациентов не реагиру-
ют на данную терапию [14].

Для выявления оптимальных критериев терапии 
необходимо иметь четкое понимание процессов дис-
синхронии при ХСН, что позволит выделить основ-
ные критерии для динамического наблюдения 
за состоянием миокарда и оценки процессов его 
перестройки. В связи с этим продолжаются поиски 
новых критериев, позволяющих выделять группы 
пациентов, которые потенциально могут иметь хоро-
ший ответ на бивентрикулярную стимуляцию. С этой 
целью более пристально исследуются различные 
патофизиологические параметры (электрической 
и механической диссинхронии миокарда) и параме-
тры, характеризующие изменения глобальной гемо-
динамики по большому и малому кругу кровообра-
щения [15].

Некоторые аспекты патофизиологии ХСН 
с позиций диссинхронии

При проведении сердечной ресинхронизирующей 
терапии основной точкой приложения данного мето-
да лечения является устранение диссинхронии мио-
карда, приводящей к развитию застойной сердечной 
недостаточности. В литературе, посвященной СРТ, 
принято деление диссинхронии по патогенетическо-
му принципу – на электрическую и механическую 
составляющие [16].

Электрическая диссинхрония связана, прежде 
всего, с задержкой активации миокарда. На ЭКГ это 
проявляется расширением комплекса QRS. Механи-
ческая же составляющая диссинхронии связана 
с сопряжением клеточных процессов возбуждения-
сокращения, что приводит к временной рассогласо-
ванности в сокращении различных участков миокар-
да. В результате можно выделить предсердно-желу-
дочковую, межжелудочковую и внутрижелудочковую 
диссинхронию [12].

Несмотря на то, что понятие и изучение патологи-
ческих процессов, лежащих в основе различных видов 
диссинхронии, началось задолго до появления сер-
дечной ресинхронизирующей терапии, оно имеет 
большое значение для современной кардиологии. 
Так, например, прошло уже более 100 лет с тех пор 
как Эппингер и Ротбергер впервые описали блокаду 
левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) сердца собаки, 
связывая имевшиеся электрофизиологические изме-
нения с разрушением только небольшой области 
в межжелудочковой перегородке.

Потребовались десятилетия для правильного 
понимания анатомии ЛНПГ и детального исследова-
ния ее дисфункции.

В последующих работах ученых были представле-
ны результаты гистопатологических исследований 
пациентов (не имевших в анамнезе заболеваний серд-
ца), в которых было показано, что ЛНПГ выходит 
из самого пучка между некоронарной и правой коро-
нарной аортальными створками и продолжается 
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широкой лентообразной структурой вниз и немного 
вперед, через межжелудочковую перегородку [10].

На субэндокардиальной поверхности левой сторо-
ны межжелудочковой перегородки ЛНПГ разделяет-
ся на отдельные ножки – переднюю, заднюю – 
и обеспечивает быстрое возбуждение левого желудоч-
ка (ЛЖ), вследствие того, что она ветвится, образуя 
насыщенную периферическую сеть Пуркинье [10].

Впоследствии ряд ученых проводил катетерное 
картирование эндокарда у пациентов с БЛНПГ, 
в результате чего был сделан вывод, что эндокарди-
альное возбуждение ЛЖ происходит в результате 
транссептального возбуждения справа налево, и что 
последовательность возбуждения эндокарда ЛЖ 
у этих пациентов неоднородна [17, 18].

В настоящее время не ясно, причиной или след-
ствием сердечной недостаточности является 
БЛНПГ. В пользу первого предположения говорят 
результаты экспериментов на собаках, у которых 
была проведена проксимальная аблация ЛНПГ [18].

В этих экспериментах БЛНПГ сама по себе приво-
дила к снижению фракции выброса левого желудочка 
(ФВЛЖ), его дилатации и гипертрофии. В сердце 
собак создание проксимальных БЛНПГ приводит 
к удвоению продолжительности комплекса QRS, 
причем электрическое картирование показывает, что 
очаг электрического возбуждения находится 
в ПЖ. Затем фронт электрической волны медленно 
распространяется к боковой стенке ЛЖ [19,20].

С другой стороны, наличие нарушений проводи-
мости по типу БЛНПГ выявлялось при длительно 
существующей сердечной дисфункции [16].

Сравнительный анализ наблюдений, полученных 
в эксперименте, и наблюдений за пациентами с кли-
никой хронической сердечной недостаточности, 
(ХСН) позволяет предположить, что, по крайней 
мере, значительное число пациентов, которым реко-
мендована сердечная ресинхронизирующая терапия, 
обладают проксимальным поражением проводимо-
сти по ЛНПГ [21,22].

В нормальном сердце электрическое возбужде-
ние эндокарда ЛЖ является практически синхрон-
ным (в пределах 10 мс). Это соответствует длитель-
ности комплекса QRS ~ около 60 мс. При БЛНПГ 
форма желудочкового комплекса изменяется, шири-
на QRS увеличивается до ~ 120 мс, а электрическое 
возбуждение боковой стенки ЛЖ задерживается. 
Бивентрикулярная стимуляция, осуществляемая 
через атриовентрикулярную задержку (АВ-задерж-
ку) – более короткую, чем внутренняя АВ проводи-
мость, с одновременной стимуляцией верхушки 
правого желудочка и боковой стенки левого желу-
дочка, вызывает сужение желудочкового комплекса 
от ~ 120 до 105 мс и улучшает синхронность возбу-
ждения эндокарда ЛЖ, по сравнению с исходным 
примером при БЛНПГ, хотя и с несколько более 

поздним возбуждением в задней стенке, нежели 
в передней [22].

Асинхронные электрические стимулы при БЛНПГ 
также приводят к рассогласованным сокращениям 
кардиомиоцитов, о чем свидетельствует деформация 
и форма движения стенки эндокарда. Межжелудочко-
вая перегородка возбуждается первой, сокращения 
также начинаются раньше, заканчиваясь далее и впо-
следствии, во время систолы левого желудочка, ника-
кого сокращения не происходит, а зачастую имеет 
место равномерное систолическое напряжение, после 
чего происходит преждевременное расслабление. 
В противоположность межжелудочковой перегородке, 
отделы ЛЖ, возбужденные позднее (т. е. волокна пере-
дней и боковой стенки), подвергаются раннему систо-
лическому сокращению. Последнее приводит к удвое-
нию силы систолических сокращений и задержке 
релаксации. Таким образом, во время асинхронного 
возбуждения миокарда локальные сокращения разли-
чаются не только по месту их происхождения, но и, 
что более важно, по своей форме. Следовательно, дис-
синхрония механического компонента больше (около 
300 мс) электрической асинхронности. Качественно 
похожие различия между электрической и механичес-
кой асинхронностью наблюдаются и в сердце, возбу-
жденном обычным способом, хотя абсолютная разни-
ца во времени, очевидно, меньше [23].

Местные различия в движении и деформации сте-
нок отражают региональные различия в работе мио-
карда. Это было продемонстрировано опытным путем 
построения диаграмм напряжения и деформаций 
в волокнах миокарда и расчета локальной внешней 
и полной механической работы [24, 25].

В отделах, в которые электрическое возбуждение 
приходит ранее (как и в перегородке сердца при 
БЛНПГ), сокращение происходит при низком давле-
нии, в то время как эти области временно растягива-
ются при более высоких давлениях в желудочках. 
В участках, удаленных от точки стимуляции (или 
в боковой стенке ЛЖ в случае БЛНПГ), внешняя 
работа может быть до двух раз больше, чем во время 
синхронного возбуждения обоих желудочков. Полная 
работа миокарда (сумма внешней работы и потенци-
альной энергии) снижается на 50% в участках, возбу-
жденных вначале, и увеличивается на 50% на участ-
ках, возбужденных позднее, по сравнению с предсерд-
ной стимуляцией [24, 25].

Учитывая приведенный пример, не удивительно, 
что БЛНПГ существенно ухудшает насосную функ-
цию сердца. Сразу же после экспериментально 
созданной БЛНПГ в сердце собаки, показатели 
систолической и диастолической функций, таких как 
максимальная скорость нарастания давления в ЛЖ 
(dP/dt

max
) и максимальная скорость падения давления 

в ЛЖ (dP/dt
min

) снижаются по сравнению с состояни-
ем до аблации ЛНПГ [22]. Эти изменения сопостави-
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мы с теми, что происходят во время стимуляции [26].
Для ЛЖ значение такого ультразвукового показа-

теля, как максимальная скорость нарастания давле-
ния в ЛЖ (dP/dt

max
) зависит от предварительной 

нагрузки, но поскольку БЛНПГ слабо влияет 
на конечное диастолическое давление в ЛЖ, сниже-
ние dP/dt

max
 в ЛЖ можно рассматривать в качестве 

индикатора снижения сократимости ЛЖ.
Интересно, что БЛНПГ не снижает функциональ-

ные параметры правого желудочка, наоборот, макси-
мальная скорость нарастания давления в полости 
правого желудочка (dP/dt

max
) даже имеет тенденцию 

к увеличению. После начала бивентрикулярной сти-
муляции, dP/dt

max
 ЛЖ сразу же вырастает по сравне-

нию с исходным уровнем до БЛНПГ, а в течение 
8 недель на фоне бивентрикулярной стимуляции про-
должается еще больший рост данного показателя.

Таким образом, данные исследований на живот-
ных показывают, что бивентрикулярная стимуляция 
существенно улучшает насосную функцию сердца 
в случае БЛНПГ, но не возвращает его полностью 
к нормальному состоянию. Возможно, по этой при-
чине физиологическая последовательность возбужде-
ния и торможения не может быть полностью восста-
новлена при СРТ [27].

Прежде всего, изменения в регионарной механике 
(растяжение, систолическое укорочение миокарда 
и механическая работа), видимо, оказывают сущест-
венное влияние на регионарный рост кардиомиоци-
тов. Впервые это было продемонстрировано на соба-
ках с хронической стимуляцией ЛЖ. В работе Van 
Oosterhout et al. (1998), где эхокардиографически 
наблюдаемый рост миоцитов соответствовал измене-
ниям их локального роста, было продемонстрирова-
но, что гетерогенная клеточная гипертрофия являет-
ся следствием асинхронного возбуждения [28].

Асимметричная гипертрофия миокарда ЛЖ также 
относится к случаям БЛНПГ [25].

По результатам 2-х месячного наблюдения 
за миокардом сердца собаки с экспериментально 
созданной БЛНПГ, гипертрофия наблюдалась преи-
мущественно в боковой стенке ЛЖ, которая возбу-
ждается позже, т. е. в области, где механическая 
работа повышена. В этой области масса миокарда 
локально увеличивалась на ~ 30%, в то время как 
масса миокарда межжелудочковой перегородки пра-
ктически не изменялась. Через два месяца после 
начала бивентрикулярной стимуляции отмечалась 
как нормализация регионарной нагрузки на мио-
кард, так и исчезновение различий в выраженности 
гипертрофии миокарда. В это же время при БЛНПГ, 
в дополнение к уже существующим изменениям, 
возрастала общая масса ЛЖ (на ~ 17%) и увеличи-
вался размер полости ЛЖ (на ~ 30%). В течение 
2 месяцев при бивентрикулярной стимуляции, раз-
мер полости ЛЖ возвращался к размерам, предшест-

вовавшим БЛНПГ, в то время как масса ЛЖ умень-
шалась, но оставалась несколько повышенной [28].

Помимо структурных изменений в случае хро-
нической сердечной диссинхронии были обнару-
жены и электрофизиологические изменения. Spragg 
et al. (2005) показали, что после 4 недель при разви-
тии БЛНПГ, снижались продолжительность потен-
циала действия и рефрактерный период кардиоми-
оцитов боковой стенки, которая возбуждается 
последней [29].

Несколько иные, но не менее интересные данные, 
были получены группой Jeyaraj D. et al. (2007) [30]. 
Ученые показали, что 4-х недельная стимуляция ЛЖ 
у собак увеличивает длительность потенциала дейст-
вия в тех стенках ЛЖ, которые возбуждаются первы-
ми и последними, но уменьшает его длительность 
в областях со средним временем возбуждения. 
В дополнение к вышеуказанным изменениям, ско-
рость распространения импульса также снижается 
в тех областях, которые возбуждаются позже. Более 
того, в боковой стенке ЛЖ нарушаются соотношения 
в скорости проведения импульса между эндокардом 
и эпикардом [29].

Таким образом, рассматривая различные патофи-
зиологические процессы при диссинхронии возни-
кает интересный эффект, что патологические изме-
нения в электромеханическом возбуждении приво-
дят к появлению механоэлектрической обратной 
связи [29].

Изменения показателей гемодинамики на фоне 
сердечной ресинхронизирующей терапии 

Влияние сердечной ресинхронизирующей тера-
пии на изменение показателей гемодинамики было 
изучено во многих крупных рандомизированных 
исследованиях.

Так, например, исследование CARE-HF (2005) 
четко продемонстрировало различные изменения 
гемодинамики у пациентов на фоне проведения сер-
дечной ресинхронизирующей терапии [31]. Данное 
исследование включало пациентов с ХСН III/IVФК 
по NYHA, которым требовалась симптоматическая 
терапия петлевыми диуретиками в течение последних 
шести недель. Причем до этого данные пациенты 
получали «оптимально скорригированную лекарст-
венную терапию». По данным ЭхоКГ, необходимо 
наличие систолической дисфункции левого желудоч-
ка (фракция выброса ≤35%) и дилатации левого желу-
дочка. С расширенным комплексом QRS на ЭКГ 
(≥120 мс). Всем пациентам критерии диссинхронии 
подтверждались данными эхокардиографии, (если 
QRS 120–149 мс): величина задержки предизгнания 
из аорты >140 мс; межжелудочковой механической 
задержки > 40 мс с наличием задержки активации 
заднее – боковой стенки левого желудочка. Исклю-
чались пациенты с фибрилляцией предсердий, 
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с необходимостью постоянной кардиостимуляции. 
Основные гемодинамические изменения отмечались 
спустя 18 месяцев после имплантации СРТ. По срав-
нению с пациентами контрольной группы, пациенты 
из группы имели: меньшую межжелудочковую меха-
ническую задержку (p<0,0001), увеличение фракции 
выброса левого желудочка (на 7%) (p<0,0001), сниже-
ние степени митральной регургитации (p=0,003), 
уменьшение размеров полостей сердца, включая 
уменьшение конечного систолического и диастоли-
ческого объемов левого желудочка (p<0,0001). 
На фоне данных изменений происходило повышение 
систолического артериального давления, по сравне-
нию с исходным уровнем (p<0,0001), регрессировали 
явления ХСН, что подтверждалось снижением уров-
ня NT-pro-BNP по сравнению с исходным (p=0,0016).

Данная перестройка гемодинамики у пациентов 
сопровождалась такими клиническими изменения-
ми, как улучшение качества жизни, снижение часто-
ты госпитализаций по поводу ХСН, увеличением 
продолжительности жизни, снижением смертности 
от ХСН и общей смертности по сравнению с пациен-
тами контрольной группы [31].

Анатомические особенности строения правого 
и левого желудочков обусловливают их различные 
механические и насосные свойства. Так, в норме при 
рассмотрении механики движения ПЖ отмечено 
более выраженное сокращение его продольных воло-
кон (более высокие скорости по данным тканевой 
допплерографии), по сравнению с левым, но цирку-
ляторные сокращения более ограничены. По всей 
видимости это обусловлено особым геометрическим 
строением правого желудочка и расположением его 
волокон [30].

Однако в большинстве исследований, посвящен-
ных проблеме СРТ, изучали влияние на изменение 
показателей гемодинамики большого круга крово-
обращения, но достаточно мало работ, изучающих 
параметры малого круга.

В частности, широко известно, что вторичная 
легочная гипертензия является маркером плохого 
прогноза при развитии сердечной недостаточности. 
Вследствие чего в процессе лечения ХСН важной 
целью, помимо улучшения насосной функции сердца 
и клинического улучшения качества жизни пациен-
тов, остается снижение степени легочной гипертен-
зии (для улучшения дальнейшего прогноза протека-
ния заболевания). Ввиду того, что в настоящее время 
ресинхронизирующая терапия является одним 
из основных методов лечения резистентных форм 
ХСН, актуальным остается вопрос о ее влиянии 
на динамику уровня давления в легочной артерии. 
В немногочисленных исследованиях было показано, 
что СРТ снижает давление заклинивания в легочных 
капиллярах, что приводит к уменьшению вторичной 
легочной гипертензии [32].

Также было показано, что улучшение клиническо-
го состояния пациентов на фоне ресинхронизирую-
щей терапии и, в частности, таких показателей как 
смертность от всех причин и частота повторных 
госпитализаций с ХСН, имеют взаимосвязь со степе-
нью легочной гипертензии. Например, группа паци-
ентов с достоверным снижением систолического дав-
ления в легочной артерии в постоперационном пери-
оде имела снижение смертности и частоты 
госпитализаций. В результате чего ряд авторов пред-
ложил считать снижение систолического давления 
в легочной артерии (СДЛА) положительным незави-
симым прогностическим маркером [33].

В ряде работ было отмечено наличие положи-
тельной корреляции между снижением степени 
легочной гипертензии и индекса ночного апноэ 
центрального генеза у пациентов после импланта-
ции СРТ- системы [34].

При изучении влияния СРТ на систолическую 
функцию правого желудочка установлено, что дан-
ный вид лечения не имеет немедленного эффекта 
на данный параметр и улучшается при длительном 
наблюдении (лишь в незначительной степени). 
Пациенты с исходно сниженной фракцией выброса 
правого желудочка реже отвечают на ресинхронизи-
рующую терапию, вследствие чего оценка степени 
систолической дисфункции правого желудочка может 
играть значимую роль при отборе пациентов для 
имплантации данных устройств. Вероятно, может 
существовать зависимость исходной величины фрак-
ции выброса правого желудочка и степенью ответа 
пациента на СРТ (группы суперреспондеров, респон-
деров и нонреспондеров) [35].

Несмотря на представленные данные, работ, 
посвященных изучению влияния СРТ на изменение 
показателей гемодинамики малого круга кровообра-
щения, недостаточно, что требует проведения допол-
нительных исследований.

Таким образом, сердечная ресинхронизирующая 
терапия является современной эффективной методи-
кой в лечении пациентов с ХСН, которая воздействует 
непосредственно на патогенетическую составляющую 
сердечной недостаточности – диссинхронию. Многие 
показатели сердечной диссинхронии, несмотря на их 
высокую научную значимость, могут представлять 
большой интерес и в практическом плане. Использо-
вание данных параметров может дать представление 
о нарушениях в сердце каждого конкретного пациента. 
Определение выраженности диссинхронии может 
помочь предугадать прогноз пациента с ХСН. Различ-
ные показатели диссинхронии описывают достаточно 
много функциональных свойств работы сердца и могут 
быть весьма информативными при оценке эффектив-
ности лечения сердечной недостаточности.

Тем не менее, в настоящее время до конца не разрабо-
таны универсальные критерии оценки различных видов 
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диссинхронии. Продолжается поиск наиболее опти-
мальных параметров при отборе пациентов для СРТ 
и дальнейшей клинической оценки течения ХСН. Необ-

ходимо продолжить изучение параметров диссинхронии 
и изменений показателей гемодинамики с целью опти-
мизации ведения и лечения пациентов с ХСН. 
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Cardiac resynchronisation therapy: selected pathophysiological aspects of dyssynchrony and hemodynamic 

disturbances
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 2
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Management of chronic heart failure (CHF) remains one of the most important 
problems in modern cardiology. Despite the recent pharmacotherapy successes, 
substantial numbers of CHF patients remain resistant to pharmaceutical treatment. Over 
the last decade, a new CHF management method, based on cardiostimulation 
technologies, has become widely used. The implantation of three-chamber cardiac 
pacemakers provides an opportunity to perform cardiac resynchronisation therapy. This 
method targets dyssynchrony of myocardial excitation, as a pathogenetic component of 
CHF. This review describes the main components of dyssynchrony pathogenesis and 
pathophysiological mechanisms of its correction via biventricular stimulation.
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