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Резюме
Статья посвящена современным методам идентификации жизнеспособного миокарда у больных ишемиче-
ской болезнью сердца. Рассмотрены диагностические возможности использования позитронно-эмиссион-
ной томографии, однофотонной эмиссионной компьютерной томографии, магнитно-резонансной томографии 
и  стресс-эхокардиографии и  показана роль визуализации жизнеспособности в  современной клинической 
практике. Диагностика жизнеспособности наряду с рядом клинических факторов играет ключевую роль в ле-
чении пациентов с ишемической дисфункцией миокарда. Обсуждаются результаты клинических исследова-
ний, посвященных изучению оценки жизнеспособного миокарда перед реваскуляризацией миокарда. В об-
зоре представлены данные литературы о том, что случаи неэффективности сердечной ресинхронизирующей 
терапии могут быть связаны с отсутствием жизнеспособного миокарда в сегментах, целевых для стимуляции 
левожелудочковым электродом.
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Summary
This article observes modern methods of viable myocardium detection in patients with ischemic heart disease. The 
article reviews diagnostic possibilities of positron emission tomography, single-photon emission tomography, cardio-
vascular magnetic resonance and stress echocardiography and describes the role of viability imaging in current clinical 
practice. Viability testing along with a number of clinical factors plays a key role in the treatment of patients with isch-
emic myocardial dysfunction. This article discusses the results of clinical studies dedicated to the study of evaluation 
of the viable myocardium before myocardial revascularization. The review observes literature data demonstrating that 
cardiac resynchronization therapy inefficacy might be related to the lack of viable myocardium at the segments targeted 
by the left ventricle lead.
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Список сокращений
АКШ — аортокоронарное шунтирование
ДИ — доверительный интервал
ИБС — ишемическая болезнь сердца
КТ — компьютерная томография
ЛЖ — левый желудочек
МРТ — магнитно-резонансная томография
ОР — отношение рисков
ОФЭКТ — однофотонная эмиссионная компьютер-
ная томография

ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография
РФП — радиофармпрепарат
СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия
18F-FDG — 18-фтордезоксиглюкоза
123I — йод-123
PARR-2 — The PET and Recovery Following 
Revascularization
STICH — Surgical Treatment of IsChemic Heart fail-
ure
201Tl — талий-201
99mTc — технеций-99m

Несмотря на достижения медицинской науки, 
ишемическая болезнь сердца (ИБС) и обусловлен-
ная ею дисфункция миокарда остаются актуаль-
ной проблемой современной кардиологии [1, 2]. 
Нарушение функции миокарда, наряду с его струк-
турным ремоделированием и  активацией ряда 
нейрогормональных систем организма является 
ключевым звеном в развитии и прогрессировании 
сердечной недостаточности [2].

В настоящее время доказано, что снижение со-
кратимости миокарда связано не только с рубцовы-
ми изменениями, но и с обратимой миокардиальной 
дисфункцией [3]. Такие участки миокарда содержат 
кардиомиоциты, которые активно не сокращаются, 
но сохраняют минимальное потребление кислоро-
да и основные компоненты клеточного метаболиз-
ма, т. е. они «живы» и  при этом как  бы находятся 
в  резерве [4]. Следовательно, воздействие на об-
ратимую дисфункцию может быть перспективным 
направлением медикаментозного и хирургическо-

го лечения [5]. В  этой связи актуальной является 
идентификация жизнеспособного миокарда.

Различают две формы ишемической дисфункции 
миокарда с  потенциально обратимым снижением 
сократимости  — гибернацию и  станнирование [6, 
7]. Различие между этими вариантами выявляется 
при оценке миокардиального кровотока: при ги-
бернации кровоток в покое снижен, в то время как 
при хроническом станнировании кровоток в покое 
может быть сохранен, но при этом резерв кровото-
ка снижен [8].

На практике станнирование и гибернация могут 
сосуществовать, и дифференцировать их не явля-
ется необходимым, поскольку оба вида дисфунк-
ции миокарда носят обратимый характер, как при 
восстановлении кровотока, так и  при нормализа-
ции баланса поступление/потребление миокардом 
кислорода [9]. Наличие сохраненного клеточного 
метаболизма и  резерва сократимости позволило 
объединить варианты обратимой дисфункции сер-
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дечной мышцы термином «жизнеспособный мио-
кард» [10].

Основные характеристики жизнеспособного ми-
окарда (таблица 1) — наличие сократительного ре-
зерва и  метаболической активности, сохранность 
перфузии и целостности клеточной мембраны кар-
диомиоцитов — лежат в основе его неинвазивной 
диагностики с помощью разных методов сердечно-
сосудистой визуализации [11]. Существует также 
возможность определить жизнеспособность дис-
функционирующего миокарда косвенно, путем ис-
ключения нежизнеспособной (рубцовой) ткани [12].

Позитронно-эмиссионная томография 
сердца
Ключевая роль в диагностике жизнеспособного ми-
окарда в настоящее время принадлежит ПЭТ. В ос-
нове ПЭТ лежит использование радиофармпрепа-
ратов (РФП), меченных изотопами — позитронных 
излучателей [13]. В  отличие от традиционных ме-
тодов ядерной медицины, РФП, используемые при 
ПЭТ, изготавливаются на основе изотопов важных 
биологических атомов (кислорода, углерода, азота 
глюкозы), которые являются естественными ме-
таболитами организма [14, 15]. Изображения ПЭТ 
отражают распределение  РФП в  исследуемом ор-
гане и позволяют оценивать процессы клеточного 
метаболизма, кровоток и  перфузию миокарда [15, 
16]. Внедрение гибридных сканеров, которые со-
четают ПЭТ с компьютерной томографией (ПЭТ/КТ) 
или МРТ (ПЭТ/МРТ) может дать дополнительные 
возможности для комплексной оценки структурных 
и  функциональных изменений сердца пациентов 
с коронарной патологией [13].

Для выявления жизнеспособного миокарда с по-
мощью ПЭТ в качестве РФП используется 18-фтор-
дезоксиглюкоза (18F-FDG) [14]. Совместная оценка 
перфузии миокарда и потребления глюкозы в раз-
личных сегментах миокарда позволяет выявить как 
участки нежизнеспособного миокарда (рубцовая 

ткань) — снижение перфузии и потребления глю-
козы, так и  жизнеспособной ткани  — нормальное 
или повышенное потребление глюкозы в зоне сни-
женной перфузии [16].

Оценка перфузии миокарда 
в диагностике жизнеспособного 
миокарда
Для выявления жизнеспособного миокарда могут 
использоваться радиоизотопные методы оценки 
его перфузии (перфузионная сцинтиграфия мио-
карда, ОФЭКТ) [17]. Данные методы основаны на 
оценке распределения в сердечной мышце внутри-
венно введенного РФП, который включается в не-
поврежденные кардиомиоциты пропорционально 
коронарному кровотоку [11]. Области миокарда 
с  нормальным кровоснабжением создают картину 
равномерного распределения  РФП, а  участки ми-
окарда с  относительным или абсолютным сниже-
нием кровотока вследствие ишемии или рубцово-
го повреждения имеют снижение включения РФП 
в виде дефектов перфузии [17]. Распределение РФП 
в миокарде зависит как от самой перфузии, так и от 
целостности сарколеммы и сохранности клеточно-
го метаболизма [11]. В настоящее время основны-
ми РФП для оценки перфузии при ОФЭКТ являются 
хлорид таллия — талий-201 (201Tl) и препараты на 
основе технеция-99m (99mТс) [18].

Хлорид таллия 201Tl, который является биологи-
ческим аналогом калия и, подобно калию, поступа-
ет в кардиомиоциты посредством K-Na-АТФ-насоса 
[18]. Ранний паттерн распределения пропорциона-
лен потоку крови, в то время как последний паттерн 
распределения указывает на ткань с неповрежден-
ным внутриэкстраклеточным градиентом, что по-
зволяет дифференцировать жизнеспособный и не-
жизнеспособный (рубец) миокард [11, 19].

В связи с тем, что РФП, меченные 99mТс, не по-
зволяют определить перераспределение в миокар-
де при однократном введении, для них применяют-

Таблица 1
Методы диагностики жизнеспособного миокарда

Принцип диагностики Метод диагностики

Доказательство наличия метаболической активности миокарда Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) сердца 
с фтордекзоксиглюкозой

Оценка перфузии миокарда и целостности клеточной мембраны 
кардиомиоцитов

Радиоизотопные исследования сердца –однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография (ОФЭКТ) с препаратами 
201Tl и 99m Tc

Выявление сократительного резерва миокарда Стресс-эхокардиография с добутамином, нагрузочная магнитно-
резонансная томография (МРТ) сердца с добутамином

Доказательство наличия жизнеспособного миокарда методом 
исключения нежизнеспособной (рубцовой) ткани Контрастная МРТ сердца



20 Никифоров В.С.

ся две раздельные инъекции [18, 20]. Диагностика 
жизнеспособных участков миокарда в этом случае 
осуществляется с  помощью нитроглицериновой 
пробы [21]. Имеются данные о возможности приме-
нения в этих целях ОФЭКТ с РФП, меченными 99mТс, 
в сочетании с фармакологической пробой с добута-
мином [22].

В качестве другого РФП для выявления жизне-
способного миокарда с  помощью ОФЭКТ рассма-
триваются жирные кислоты, меченные йодом-123 
(123I) [23]. Механизм их действия, в отличие от пер-
фузионных агентов, направлен на оценку метабо-
лизма миокарда [24]. Нормальный миокард мета-
болизирует жирные кислоты вместо глюкозы, в то 
время как сегменты миокарда с  обратимой дис-
функцией потребляет глюкозу, в  связи с  чем об-
разуются дефекты перфузии жирных кислот [25]. 
Совместное использование  РФП для оценки пер-
фузии и  метаболизма позволяет выявить разницу 
между состоянием перфузии и  метаболизма в  од-
них и  тех  же участках сердца  — так называемое 
перфузионно-метаболическое несоответствие, ко-
торое соответствует зонам жизнеспособного мио-
карда [24, 26].

Стресс-эхокардиография в диагностике 
жизнеспособного миокарда
Исследование систолической функции миокарда 
с помощью эхокардиографии в покое не позволяет 
достоверно отнести сегменты с нарушенной кине-
тикой к жизнеспособной или рубцовой ткани [27]. 
Исключение составляет улучшение сократимости 
жизнеспособных сегментов миокарда в  постэк-
страсистолическом сокращении [28, 29].

Важной отличительной особенностью обрати-
мой дисфункции миокарда является наличие по-
ложительного инотропного резерва, который про-
является увеличением сократимости в  ответ на 
инотропную стимуляцию [30]. Данный признак по-
зволяет использовать эхокардиографию с  нагруз-
кой  — стресс-эхокардиографию  — для верифика-
ции жизнеспособного миокарда [11]. В отличие от 
него нежизнеспособный миокард (рубец) сокра-
тимость не улучшает (отрицательный инотропный 
резерв) [31].

С целью выявления жизнеспособного миокарда 
при стресс-эхокардиографии используются пробы 
с  фармакологическими препаратами, которые по 
механизму действия либо увеличивают сократи-
мость (добутамин 5–10 мкг/кг/мин), либо перерас-
пределяют коронарный кровоток, вызывая син-

дром межкоронарного обкрадывания (дипирида-
мол 0,28 мг/кг) [11].

В  качестве количественной оценки региональ-
ной кинетики миокарда могут использоваться 
методики на основе тканевой допплерографии  — 
анализ скорости движения, скорости деформа-
ции и  деформации миокарда [32, 33, 34]. Однако, 
несмотря на явное преимущество, по сравнению 
с  полуколичественной оценкой региональной ки-
нетики при эхокардиографии, данные методики, 
будучи основанными на эффекте Допплера, имеют 
ограничения: их результаты зависят от угла скани-
рования, погрешность в измерения вносит смеще-
ние соседних участков миокарда и движения всего 
сердца [11].

В  последние годы для количественной оценки 
кинетики миокарда при стресс-эхокардиографии 
используетсяется анализ деформации миокар-
да с  помощью методики спекл-трекинг (speckle-
tracking) [35]. Данная методика не является доп-
плерографической, и, поэтому лишена указанных 
для тканевой допплерографии недостатков [36]. 
В ряде исследований показана высокая информа-
тивность в выявлении не только жизнеспособного 
миокарда, но и рубцовой ткани [37].

МРТ сердца в диагностике 
жизнеспособного миокарда
Для диагностики жизнеспособного миокарда может 
использоваться МРТ сердца с добутаминовой про-
бой [38]. Нагрузочная МРТ или стресс-МРТ с добута-
мином основана на тех же принципах оценки сокра-
тительного резерва, что и стресс-эхокардиография 
и проводится по аналогичному протоколу. В то же 
время, преимуществом нагрузочной МРТ, по срав-
нению со стресс-эхокардиографией, является вы-
сокое пространственное разрешение и  воспроиз-
водимость [38].

Другой вариант разграничения обратимых и не-
обратимых повреждений миокарда с  помощью 
МРТ  — это исследование с  контрастированием 
хелатами гадолиния [39, 40]. При этом парамаг-
нитный контрастный препарат на основе гадоли-
ния накапливается в  некротизированном, нежиз-
неспособном миокарде [12]. Предположительно 
причиной контрастирования рубцово-измененного 
миокарда может быть изменение кинетики гадоли-
ния вследствие увеличения объема внеклеточной 
жидкости из-за нарушения целостности мембран 
кардиомиоцитов. Преимуществами МРТ с  контра-
стированием являются высокое пространственное 



21Выявление жизнеспособного миокарда при ишемической дисфункции миокарда...

разрешение, возможность получения информации 
без нагрузочной пробы и  отсутствие лучевой на-
грузки [40].

Диагностика жизнеспособного миокарда 
перед операциями реваскуляризации 
при ишемической дисфункции левого 
желудочка (ЛЖ)
Хирургическая реваскуляризация миокарда широ-
ко используется у больных ИБС [41]. Согласно со-
временным рекомендациям, решение о  реваску-
ляризации миокарда должно базироваться на ве-
рификации значимого стенозирующего поражения 
коронарных артерий и степени вызванной им ише-
мии, а  также оценке ожидаемой выгоды для про-
гноза и/или улучшения клинической симптоматики 
[42]. Одним из важных предикторов эффективности 
операций аортокоронарного шунтирования (АКШ) 
является дисфункция ЛЖ [43]. Показано, что АКШ 
способствует более выраженному улучшению вы-
живаемости больных ИБС при более тяжелой кли-
нической симптоматике и наличии дисфункции ЛЖ 
[42].

В то же время, пациенты с тяжелой дисфункцией 
ЛЖ (фракция выброса ЛЖ <35 %) и сердечной не-
достаточностью являются наиболее сложной ка-
тегорией больных ИБС в плане реваскуляризации 
миокарда в  связи с  повышенной периоперацион-
ной летальностью [41]. Соответственно, выявление 
жизнеспособного миокарда у  таких лиц теорети-
чески могло бы повысить эффективность лечения. 
Подтверждением этому стали > 100 нерандомизи-
рованных исследований с участием > 3 тыс. паци-
ентов. Прогностическая точность разных методов 
диагностики жизнеспособного миокарда для улуч-
шения глобальной сократимости после реваскуля-
ризации по данным основных обсервационных ис-
следований [44] представлена в таблице 2.

В мета-анализе 24 исследований, включавших 
в  общей сложности 3088 лиц с  ишемической си-

столической дисфункцией ЛЖ, пациенты с  жиз-
неспособным миокардом, лечившиеся медика-
ментозно, имели самый высокий уровень смерт-
ности среди подгрупп. В  то  же время, при нали-
чии жизнеспособности, относительное снижение 
смертности при реваскуляризации, по сравнению 
с медикаментозной терапией, было ~ 80 %, а при 
ее отсутствии относительное снижение составило 
51 % [45]. Другие исследования показали похожие 
результаты, наряду с  возможностью диагностики 
жизнеспособности для прогнозирования улучше-
ния региональной и  глобальной систолической 
функции ЛЖ и толерантности к нагрузке после ре-
васкуляризации [46].

Однако результаты крупных многоцентровых ис-
следований PARR-2 (The PET and Recovery Following 
Revascularization) и  STICH (Surgical Treatment of 
IsChemic Heart failure), в  которых оценивалась 
жизнеспособность миокарда у больных ИБС, были 
неоднозначными.

Дизайн многоцентрового рандомизированно-
го исследования PARR-2 включал 428 пациентов 
с  фракцией выброса ЛЖ <35 % и  подозрением на 
ИБС, которые были рандомизированы на тех, у кого 
реваскуляризация планировалась на основе диа-
гностики жизнеспособного миокарда с  помощью 
ПЭТ с 18F-FDG (18-фтордезоксиглюкоза), и тех, для 
которых верификация жизнеспособного миокарда 
не являлась определяющей в тактике лечения [47].

Результаты исследования PARR-2 не продемон-
стрировали значительного снижения кардиальных 
событий у лиц, для которых решение о реваскуля-
ризации базировалось на данных о жизнеспособ-
ности миокарда, по сравнению с группой стандарт-
ного направления на реваскуляризацию. Спустя 
1 год доля пациентов, которые пережили одну 
из конечных точек исследования (кардиальная 
смерть, инфаркт миокарда и госпитализация в свя-
зи с кардиологической патологией), составила 30 % 
в «стратегии ПЭТ» vs 36 % в «стандартной страте-

Таблица 2
Предсказание улучшения глобальной сократимости после реваскуляризации с помощью разных методов 

диагностики жизнеспособного миокарда (по J.J. Bax и V. Delgado, 2015)

Методы Количество 
исследований

Количество 
пациентов Чувствительность, % Специфичность, %

ПЭТ с 18F-FDG 24 756 92 63
201Tl 40 1119 87 54
99mTc 25 721 83 65
Стресс-эхокардиография 
с добутамином 41 1421 80 78

Нагрузочная МРТ с добутамином 9 272 74 82
Контрастная МРТ 5 178 84 63
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гии лечения» (относительный риск 0,82 %, 95 % до-
верительный интервал (ДИ) 0,59–1,14; р=0,16) [47].

Однако следует иметь в виду, что на результаты 
могло оказать влияние то, что в  данном исследо-
вании в  25 % случаев имело место отклонение от 
стратегии, основанной на результатах ПЭТ [48]. 
В частности, среди основных причин отказа от ре-
васкуляризации были кардиальные события, ко-
морбидность и почечная недостаточность [47].

В  то  же время, в  исследовании PARR-2 выяв-
лены значимые различия показателя отношения 
рисков (ОР) между пациентами, направленными 
и  ненаправленными на реваскуляризацию на ос-
новании ПЭТ-данных о жизнеспособности миокар-
да (ОР=0,62; 95 % ДИ 0,42–0,93; p=0,019) [47]. Кроме 
того, значимое снижение кардиальной смерти было 
получено в группе пациентов с систолической дис-
функцией ЛЖ, направленных на реваскуляризацию 
в соответствии с наличием жизнеспособного мио-
карда, без предшествовавшей коронарографии, 
по сравнению с лицами, предварительно прошед-
шими коронарографию. Пациенты, которым без 
коронарографии выполнялась диагностика жиз-
неспособного миокарда, характеризовались более 
низкой фракцией выброса ЛЖ –25,5±7,6 vs 27,5±7,7 
(p<0,01) [47]. Указанные свидетельствуют о том, что 
ПЭТ может быть полезно для оптимального отбора 
пациентов с  тяжелой систолической дисфункцией 
ЛЖ на реваскуляризацию, а  также для снижения 
потребности в проведении коронарографии в слу-
чае отсутствия данных в  пользу жизнеспособного 
миокарда.

Одно из направлений многоцентрового, ран-
домизированного исследования STICH было по-
священо эффективности оценки жизнеспособно-
сти миокарда для прогноза выживания у  пациен-
тов с ИБС и дисфункцией ЛЖ перед АКШ [44]. Из 
1212 лиц, включенных в исследование, 601 паци-
енту проведена диагностика жизнеспособного ми-
окарда с помощью стресс-эхокардиографии с добу-
тамином, ОФЭКТ или их совместного применения. 
Эти обследуемые были рандомизированы на груп-
пы медикаментозной терапии плюс АКШ (n=298) 
и только медикаментозной терапии (n=303) [49].

Ожидаемо, процент умерших пациентов был 
значимо выше среди лиц без жизнеспособно-
го миокарда (51 %), по сравнению с  пациентами 
с  наличием жизнеспособности миокарда (37 %) 
(ОР=0,64; 95 % ДИ 0,48–0,86; p=0,003) [49]. Однако 
после коррекции для других исходных переменных 
(фракция выброса ЛЖ, объемы ЛЖ, выраженность 

симптомов, показатели большей тяжести заболе-
вания), связь наличия жизнеспособного миокар-
да со смертностью не была значимой (p=0,21) [49]. 
Кроме того, смертность в группах с хирургическим 
и консервативным лечением в зависимости от на-
личия жизнеспособного миокарда значимо не раз-
личалась (p=0,53) [49].

Несмотря на довольно серьезную организацию 
исследования STICH, в его дизайне не трудно най-
ти ряд особенностей, которые могли повлиять на 
результаты.

Во-первых, жизнеспособность миокарда оцени-
валась не у всех пациентов. Соответственно, есте-
ственное распределение жизнеспособных и  не-
жизнеспособных участков миокарда у данной кате-
гории больных могло быть не соблюдено.

Во-вторых, диагностика жизнеспособного мио-
карда проводилась с помощью разных методов — 
стресс-эхокардиографии и ОФЭКТ с  99Tc, в основе 
которых лежат разные принципы, обладающие 
разной диагностической ценностью. Кроме того, 
не использовались наиболее чувствительная ме-
тодика оценки жизнеспособности — ПЭТ с 18F-FDG 
и наиболее точный метод выявления рубца — МРТ 
с контрастированием.

В-третьих, в  данном исследовании учитывался 
только сам факт наличия жизнеспособного миокар-
да, а не его объем. Хотя обсуждаются данные о том, 
что восстановление глобальной функции ЛЖ воз-
можно только при наличии порогового значения 
объема жизнеспособного миокарда.

И, наконец, результаты диагностики жизнеспо-
собного миокарда в  исследовании STICH, в  отли-
чие от обсуждавшегося выше исследования PARR-
2, не влияли на выбор метода лечения.

С  учетом имеющихся ограничений данного ис-
следования полученные в  нем результаты не мо-
гут быть достаточным основанием для отказа от 
диагностики жизнеспособного миокарда [44]. 
Отсутствие сильных взаимосвязей между жизне-
способностью миокарда и пользой от АКШ в дан-
ном исследовании могут свидетельствовать о том, 
что при выборе лечебной тактики у больных с ише-
мической систолической дисфункцией ЛЖ необхо-
димо основываться не только на диагностику жиз-
неспособного миокарда, но и оценку более широ-
кого ряда факторов (размеры, форма ЛЖ и др.).

Результаты проведенных обсервационных 
и  многоцентровых, рандомизированных исследо-
ваний позволили экспертам Европейского обще-
ства кардиологов (ESC) и Европейской ассоциации 
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кардиоторакальных хирургов (EACTS) выделить 
реваскуляризацию миокарда у больных ИБС с си-
столической дисфункцией ЛЖ (фракция выброса 
ЛЖ <35 %) только при наличии жизнеспособного 
миокарда во IIa класс рекомендацией с  уровнем 
доказательности В [41].

Диагностика жизнеспособного миокарда 
перед сердечной ресинхронизирующей 
терапией
В последние годы получил широкое распростране-
ние электрофизиологический метод лечения хро-
нической сердечной недостаточности — сердечная 
ресинхронизирующая терапия (СРТ), который за-
ключается в  бивентрикулярной электрокардио-
стимуляции. В  многочисленных, многоцентровых 
исследованиях доказано положительное влияние 
СРТ у  больных с  выраженной хронической сер-
дечной недостаточностью (III–IV  функционального 
класса) с низкой фракцией выброса (<35 %), увели-
ченным ЛЖ и наличием электрической диссинхро-
нии (QRS >120 мс) на гемодинамику, качество жиз-
ни, толерантность к физической нагрузке и прогноз 
таких пациентов [50, 51].

Однако, при стандартном подходе к  отбору на 
СРТ, эффективность лечения до 30 % пациен-
тов может оставаться низкой [52]. Это, так на-
зываемая, категория пациентов без ответа (non-
responder) на данный вид лечения сердечной 
недостаточности. В связи с этим последние годы 
активно разрабатываются новые подходы к отбо-
ру пациентов на СРТ [53]. Показано, что для оп-
тимального эффекта электрод для электрокарди-
остимуляции ЛЖ должен располагаться в  месте 
наиболее поздней механической активации и вне 
рубцовой зоны [54]. Соответственно верификация 
жизнеспособного миокарда (отсутствие рубцовых 
изменений) у больных с сердечной недостаточно-
стью ишемического генеза может являться целью 
обследования пациентов перед предполагаемым 
вмешательством.

В качестве методик для определения оптималь-
ного положения левожелудочкового электрода на 
основании выявления рубцовых зон у  пациентов, 
которым планируется СРТ, рассматриваются эхо-
кардиографическая оценка деформации миокар-
да с  помощью технологии спекл-трекинг [54, 55], 
а  также анализ перфузии миокарда с  помощью 
ОФЭКТ [56, 57].

Конфликт интересов: не заявлен.

Заключение
Идентификация жизнеспособного миокарда 
у больных ишемической дисфункцией ЛЖ являет-
ся актуальной задачей клинической медицины, что 
нашло отражение в Европейских рекомендациях по 
реваскуляризации миокарда (2014). Наличие жиз-
неспособного миокарда дает шанс на эффективное 
применение таких методов лечения как АКШ и СРТ. 
В то же время, результаты крупных исследований 
дают основание полагать, что решение по каждо-
му пациенту должно приниматься индивидуально 
с учетом других клинических факторов.

Современная кардиология располагает доста-
точным количеством высокоинформативных ме-
тодов для выявления жизнеспособного миокарда. 
При этом необходимы дальнейшие проспектив-
ные клинические исследования для определения 
их места в  комплексном обследовании пациентов 
с ишемической дисфункцией ЛЖ.
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