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Сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ) – 
современный и признанный метод лечения пациентов 
с симптомной хронической сердечной недостаточностью 
с тяжелой систолической дисфункцией левого желудочка 
(ЛЖ) и расширенным комплексом QRS (> 150 мс). 
Эффективность СРТ, так же как любого метода лечения, 
вариабельна. Известно, что выраженность и локализа-
ция рубцовых изменений, их расположение по отноше-
нию к стимулируемой области ЛЖ могут вносить вклад 
в успех СРТ. Помимо оценки глобальной и локальной 
сократимости сердца, изучения коронарной анатомии, 
с помощью МРТ сердца возможны изучение локализа-
ции и количественная оценка рубцовых изменений. 
В данном обзоре освещены возможности МРТ сердца 
в обследовании кандидатов на СРТ с акцентом на стра-
тификацию риска и расположение право- и левожелу-
дочковых электродов.  

Ключевые слова: сердечная ресинхронизирующая 
терапия, магнитно-резонансная томография сердца, 
сердечная недостаточность.
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Cardiac resynchronization therapy (CRT) is a contempo-
rary and established treatment for patients with symptom-
atic heart failure, severely impaired left ventricular (LV) 
systolic  dysfunction and a wide (>150 ms) complex. As with 
any other treatment, the response to CRT is variable. The 

degree of preimplant scar burden and scar localization to 
the vicinity of the LV pacing stimulus are known to influence 
response and outcome. As well as providing measurements 
of global and segmental cardiac function, coronary 
venograghy, CMR also permits localization and quantifica-
tion of myocardial perfusion and scars. This review explores 
on the role of CMR in the assessment of patients undergo-
ing CRT, with emphasis on risk stratification and RV and 
LV leads deployment. 
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Введение
Сердечная ресинхронизирующая терапия 

(СРТ) вносит значительный вклад в комплексное 

лечение больных с систолической хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН) с фракцией 

выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) менее 35% 

и длительностью комплекса QRS более 150 мс.

СРТ является методом, который способен бла-

годаря устранению электрической диссинхронии 

миокарда положительно влиять на механическую 

синхронность его сокращения, предотвращать 

ремоде лирование желудочков, улучшать функцию 
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ЛЖ у пациентов с ХСН. Этот метод доказал свою 

эффективность в улучшении качества жизни боль-

ных, снижении их смертности и госпитализаций 

вследствие ХСН [1–4].

Тем не менее более 30% пациентов не отме-

чают улучшения клинического состояния на фоне 

данного вида терапии [5]. Среди факторов отри-

цательного влияния на успех СРТ могут быть вы-

делены те, которые связаны с работой самого 

устройства. Другие причины могут скрываться 

в характере поражения миокарда. Выраженность 

фиброза, его локализация, характер распределе-

ния в толще миокарда, а также взаимоотношение 

с локализацией желудочковых электродов могут 

вносить самостоятельный вклад в степень обрат-

ного ремоделирования ЛЖ в условиях СРТ [6–11]. 

Ведь именно в ЛЖ чаще бывают расположены 

электрически инертные зоны фиброза, обуслов-

ленные перенесенным инфарктом или воспалени-

ем, что является не только дополнительным фак-

тором замедления процессов активации миокар-

да ЛЖ, но и фактором влияния на эффективность 

СРТ. Есть основания полагать, что существует 

взаимосвязь между исходными структурными 

особенностями миокарда ЛЖ и успехом ресин-

хронизирующей терапии [12]. 

Оптимальным методом в визуализации струк-

турных изменений миокарда является магнитно-

резонансная томография (МРТ). Высокую диаг-

ностическую ценность данный метод приобрел 

вследствие убедительных доказательств соответ-

ствия зон накопления контрастного препарата 

на МР-томограммах зонам некроза, рубца, под-

твержденным патоморфологически [13–15]. 

Высокое разрешение магнитно-резонансных 

изображений позволяет не только точно оценить 

объемы и функцию ЛЖ, но и предоставляет воз-

можность для подробной количественной оценки 

зоны повреждения, дифференцируя рубец и по-

граничные ему области. 

Этот метод позволяет обнаружить небольшие 

по размеру очаги повреждения миокарда, которые 

могут быть не видны при других методах визуали-

зации (эхокардиография, однофотонная эмисси-

онная компьютерная томография (ОФЭКТ)), а так-

же избежать переоценки размеров рубца нижней 

и задней стенок ЛЖ, что является частым явлени-

ем, связанным с артефактами, при ОФЭКТ [16].

МРТ с отсроченным контрастированием 

в диагностике ишемической 

и неишемической кардиомиопатий

Нужно заметить, что существуют некоторые осо-

бенности характера фиброзного замещения мио-

карда ЛЖ при различных заболеваниях сердца. 

На этиологию поражения указывают распределе-

ние и характер очагов контрастирования. 

Накопление контрастного средства в некроти-

ческой и рубцовой ткани обусловлено увеличени-

ем в этих участках относительного объема вне-

клеточного пространства. Вследствие этого уве-

личивается объем распределения внеклеточного 

контрастного средства, которое не только содер-

жится в более высокой концентрации, но и доль-

ше выводится [14].

Так, для ишемического поражения миокарда 

характерны однородные гиперинтенсивные участ-

ки с четкими контурами, затрагивающие субэндо-

кардиальный и/или трансмуральный слой в соот-

ветствии с коронарным кровоснабжением. То есть 

контрастный препарат накапливается в сегментах 

миокарда, соответствующих бассейнам поражен-

ных коронарных артерий.

Традиционно диагноз ишемической кардио-

миопатии (ИКМП) устанавливается на основании 

анамнестических данных [17], обнаружении изме-

нений на ЭКГ, стенотических изменений коронар-

ных артерий при коронароангиографии и наличия 

зон нарушения локальной сократимости ЛЖ при 

эхокардиографии (ЭхоКГ). Напротив же, отсутст-

вие данных изменений часто позволяет предполо-

жить неишемический генез кардиомиопатии. 

Тем не менее примерно в 30% случаев инфаркт 

миокарда протекает бессимптомно, коронарные 

артерии часто бывают интактны у постинфарктных 

пациентов, а результаты электрокардиографии 

и ЭхоКГ часто не обнаруживают отклонений от 

нормы [18]. 

Известно, что диагноз неишемической кардио-

миопатии (НКМП), поставленный с помощью ис-

пользования стандартных методик обследования, 

примерно в 20% случаев при применении совре-

менных высокоточных методов диагностики 

может  быть переклассифицирован в ИКМП [19]. 

В связи с этим особый интерес представляет со-

бой МРТ сердца с контрастированием. Показано, 

что МРТ сердца с поздним контрастированием 

значительно превосходит ОФЭКТ в обнаружении 

рубцовой ткани, особенно при его субэндокарди-

альном распределении [20]. 

В отличие от пациентов с ИКМП у больных 

с НКМП распределение фиброза вариабельно, 

не зависит от коронарного русла, а связано с ле-

жащим в основе кардиомиопатии основным забо-

леванием сердца. Очаги накопления контрастно-

го препарата в миокарде больных дилатационной 

кардиомиопатией, как правило, имеют линейную 

форму, располагаются интрамиокардиально 

и в 30% случаев обнаруживаются в межжелудоч-

ковой перегородке (МЖП) [12]. У части больных 
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очаги контрастирования в миокарде не выявляют-

ся. В сравнении с пациентами без фиброза паци-

енты с интрамуральным фиброзом (ИФ) миокарда 

характеризуются большими объемами ЛЖ, более 

выраженной дисфункцией ЛЖ и плохим функцио-

нальным состоянием. При саркоидозе сердца 

фиб роз чаще имеет “пятнистое” или “мозаичное” 

распределение преимущественно в базальных 

отде лах МЖП (с вовлечением проводящей систе-

мы сердца) и боковой стенке ЛЖ, а для  амилоидо-

за сердца характерен циркулярный субэндокарди-

альный фиброз.

МРТ с отсроченным контрастированием 

и прогноз сердечно-сосудистых заболеваний

Преимущества использования МРТ сердца 

с контрастированием по сравнению с другими 

мето дами визуализации в оценке прогноза забо-

леваний широко изучались при многих патоло-

гиях. Точная количественная оценка зон фиброза 

и жизнеспособной ткани позволяет не только про-

гнозировать функциональную жизнеспособность 

миокарда перед операциями реваскуляризации 

[21], но и судить об электрофизиологической ста-

бильности миокарда, прогнозируя развитие нару-

шений ритма сердца, сердечной недостаточности, 

диастолической дисфункции. В последние годы 

активно изучается вопрос взаимосвязи очагового 

фиброза миокарда предсердий и течения фибрил-

ляции предсердий. Продемонстрировано, что па-

циенты с фибрилляцией предсердий характеризу-

ются расширением полости левого предсердия 

наряду со снижением его сократимости, а также 

достоверно более выраженным по сравнению со 

здоровыми добровольцами очаговым фиброзом 

миокарда левого предсердия, располагающимся 

чаще всего в области устьев легочных вен [22]. 

Большая доля фиброза миокарда от общей 

массы миокарда ЛЖ связана с низкой эффектив-

ностью не только фармакологического лечения, 

но и реваскуляризации миокарда [23–25] 

МРТ сердца с отсроченным контрастирова-

нием гадолинийсодержащими контрастными пре-

паратами стала широко применяться в кардиоло-

гической практике на рубеже XX и XXI веков 

для детального изучения и подробного анализа 

фиб розно-рубцового поражения миокарда как 

возможном предикторе аритмический событий. 

Так, по данным МРТ были получены убедитель-

ные данные, что у больных с сердечно-сосудистой 

патологией, у большинства из которых в качестве 

первичной профилактики внезапной сердечной 

смерти (ВСС) были имплантированы кардио вер-

теры-дефибрилляторы (КВД) [26], имелось раз-

личное соотношение между размером рубца и ча-

стотой случаев смерти или срабатываний дефиб-

рилляторов. При увеличении размера рубца более 

5% массы ЛЖ имелось резкое скачкообразное уве-

личение случаев смерти или срабатываний дефиб-

рилляторов. При этом дальнейшее увеличение 

объем ной доли рубца уже не приводит к приросту 

частоты фатальных аритмических событий. А при 

изучении кривых выживания этих больных с ФВ 

> 30% и с ФВ ЛЖ ≤ 30% было установлено, что  уве-

личение рубца более 5% вне зависимости от ФВ 

приводит к резкому нарастанию случаев смерти. 

Таким образом, по результатам этой работы  размер 

рубца > 5% от массы миокарда ЛЖ явился незави-

симым предиктором неблагоприятного исхода.

Хорошо известно, что ключевым патогенети-

чес ким звеном, предопределяющим основные 

харак теристики жизнеугрожающих аритмий, явля-

ется так называемый аритмогенный субстрат, 

представляющий собой сформировавшуюся 

вслед ствие той или иной кардиальной патологии 

одну или несколько цепей повторного входа элек-

трических импульсов в миокарде желудочков 

(re-entry). Типичным примером аритмогенного 

субстрата является периинфарктная зона жизне-

способного миокарда. В результате рубцовых и/

или ишемических изменений миокарда в около-

рубцовом участке миокарда желудочков возника-

ет существенное замедление проведения элек-

трических импульсов, в результате которого иска-

жается нормальное распространение возбужде-

ния по миокарду желудочков и импульс огибает 

имеющиеся зоны фиброза [27]. 

Так, в исследовании A. Schmidt и соавт. была 

обнаружена связь между индуцируемостью арит-

мий и гетерогенностью в пограничной зоне рубца. 

При этом было выявлено, что объем периинфаркт-

ной пограничной зоны является предиктором 

спонтанных желудочковых аритмий и последую-

щей ИКД-терапии у пациентов с ИКМП [28].

Необходимость имплантации КВД для первич-

ной профилактики ВСС у пациентов с НКМП и низ-

кой ФВ дискутабелен. В последнее время ведутся 

поиски чувствительных и специфических марке-

ров повышенного риска ВСС у этой категории 

больных. Одним из таких маркеров может быть 

наличие фиброза миокарда. 

Прогностическая роль наличия фиброза для 

желудочковых тахиаритмий была продемонстри-

рована в недавнем крупном метаанализе, где были 

проанализированы данные 19 исследований по 

первичной профилактике ВСС, в которые вошли 

пациенты с НКМП. По результатам полученных 

данных у пациентов с наличием фиброзных изме-
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нений миокарда риск неблагоприятных сердечных 

событий был в 3 раза выше, а риск аритмических 

событий в 5 раз выше по сравнению с пациентами 

без фиброза [29].

Необходимо отметить, что большое значение 

имеет также локализация фиброза при НКМП. 

Повышенный риск неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий у больных с НКМП и выявлен-

ным ИФ миокарда при МРТ сердца с контрастиро-

ванием был продемонстрирован в работе A. Gulati 

и соавт. [30]. Наличие ИФ миокарда у этой катего-

рии больных повышает риск ВСС в 4,6 раза, тогда 

как риск смерти от всех причин – в 2,4 раза. 

В другом исследовании было убедительно по-

казано, что у пациентов с НКМП и имплантиро-

ванными бивентрикулярными ЭКС без функции 

дефибриллятора наличие интрамиокардиального 

фиброза было связано с многократным риском 

смерти от сердечно-сосудистых причин [31]. 

Некоторые авторы считают, что наличие интра-

миокардиального фиброза является результатом 

патологической реакции на повреждение, опос-

редованное воспалением, активацией цитокинов, 

активацией симпатической нервной системы с 

последующим коллагеновым замещением [31, 

32–34]. 

Впервые наличие интрамиокардиального фиб-

роза было описано при остром и хроническом 

миокардите. В связи с этим считалось, что пере-

несенное воспаление является главной причиной 

формирования фиброза миокарда при НКМП 

[35–37]. 

Однако в настоящее время имеется больше 

свидетельств того, что подобные изменения также 

обнаруживаются и при кардиальной патологии 

невоспалительной природы, таких как аортальный 

стеноз, кардиомиопатия, вызванная химиотера-

пией, системный склероз и мышечная дистрофия 

[38–41]. Основным механизмом формирования 

ИФ в этом случае считается активизация цирку-

лирующей системы ренин-ангиотензина и выра-

ботка альдостерона, что в конечном итоге приво-

дит к прогрессирующей дисфункции миоцитов, 

апоптозу и гиперплазии фибробластов. Таким 

образом, фиброзное замещение миокарда при 

невоспалительных заболеваниях миокарда явля-

ется конечным этапом в процессе ремоделирова-

ния ЛЖ независимо от этиологии заболевания. 

Все эти данные свидетельствуют о том, что не-

зависимо от этиологии у пациентов с НКМП и ИФ 

особенно высок риск сердечно-сосудистых собы-

тий, включая аритмические события. Напротив, 

пациенты с НКМП и отсутствием фиброза миокар-

да имеют относительно низкий риск ВСС.

Возможности МРТ сердца 

с контрастированием 

в прогнозировании успеха СРТ

СРТ является методом, который способен бла-

годаря устранению электрической диссинхронии 

миокарда положительно влиять на механическую 

синхронность его сокращения, предотвращать ре-

моделирование желудочков, улучшать функцию 

ЛЖ у пациентов с ХСН. 

Преимущества СРТ у пациентов с сердечной 

недостаточностью были широко продемонстриро-

ваны в большом количестве клинических испыта-

ний [1–3, 42]. К положительным результатам СРТ 

относятся улучшение функции ЛЖ, обратное ре-

моделирование (уменьшение объемов ЛЖ и мит-

ральной регургитации), уменьшение симптомов 

сердечной недостаточности и класса сердечной 

недостаточности, а также увеличение физической 

работоспособности и улучшение качества жизни. 

Долгосрочные преимущества СРТ включают 

сокращение госпитализации по поводу сердечной 

недостаточности и заболеваемости/смертности. 

Примечательно, что обратное ремоделирование, 

которое считается основным механизмом улучше-

ния симптомов и исходов у пациентов с сердечной 

недостаточностью, было выбрано в качестве кри-

терия определения долгосрочной эффективности 

СРТ.

Как уже было сказано, в 30–40% случаев не про-

исходит никаких изменений на фоне СРТ. Одной из 

причин отсутствия эффекта является наличие фиб-

роза миокарда. Фиброз миокарда имеет разную 

степень выраженности и характер распределения 

в толще миокарда. Он может локализоваться в лю-

бом месте миокарда ЛЖ, что определяет его взаи-

моотношение с локализацией желудочковых элек-

тродов и может оказывать значительное влияние 

на способность миокарда реагировать на СРТ.

В ряде работ было убедительно показано, что 

эффективность СРТ зависит от объемной доли 

фиброза миокарда. Так, например, в исследова-

нии S. Chalil и соавт. было продемонстрировано, 

что объем фиброзной ткани более 33% от объема 

миокарда ЛЖ у больных с ИКМП ассоциируется 

с низкой эффективностью СРТ [43]. 

В то же время в другом исследовании J.A. White 

и соавт. было показано, что общий процент фиб-

розной ткани менее 15% от объема миокарда ЛЖ 

с чувствительностью 85% и специфичностью 90% 

обеспечивал хороший ответ на СРТ [44]. 

Таким образом, можно предположить, что су-

ществуют определенные ограничения в объеме 

рубцовой ткани, при которой ресинхронизирую-

щая терапия может оказаться эффективной.
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Несомненно, помимо процента структурного 

повреждения миокарда, важное значение имеет и 

толщина участков фиброза.

Было обнаружено, что наличие рубца, занима-

ющего более 51% толщины миокарда свободной 

стенки ЛЖ, ассоциируется с худшим ответом на 

СРТ. В многофакторном анализе было показано, 

что толщина рубцовой ткани является независи-

мым предиктором неблагоприятного исхода пос-

ле СРТ [8] (рис. 1).

Не менее важным в прогнозировании ответа на 

СРТ является уточнение топографии рубцовой 

ткани. Логично, что жизнеспособность стимулиру-

емой области ЛЖ может оказывать влияние на 

исходы ресинхронизирующей терапии. Это пред-

положение подтверждает тот факт, что стиму-

ляция миокарда с рубцовой тканью приводит 

к расширению и фрагментации комплекса QRS и, 

следовательно, к электрической и механической 

диссинхронии [45, 46]. Было показано, что сти-

муляция ЛЖ вне рубцовой ткани ассоциируется 

с лучшей эффективностью СРТ [8] (рис. 2). 

И напротив, имеются убедительные данные, 

демонстрирующие, что имплантация левожелу-

дочкового электрода в область рубцовой ткани 

ассоци ировалась с достоверно более высокой 

сердечно-сосудистой смертностью, в том числе 

и внезапной, смертностью от всех причин и ча-

стотой госпитализаций в связи с прогрессирова-

нием ХСН [6, 9, 47–49]. Можно предположить, 

что стимуляция левожелудочковым электродом 

области рубцовой ткани может быть сама по себе 

аритмогенной.

Хорошо известно, что наличие рубцового за-

мещения в заднебоковой области ЛЖ ассоцииру-

ется с неблагоприятными исходами СРТ [7, 8]. Но 

при анализе топографии рубца в некоторых рабо-

тах продемонстрировано, что фиброз МЖП также 

ассоциируется с плохим прогнозом [44, 50]. 

Примечательно, что при величине фиброзного 

замещения МЖП менее 40% возможно дости-

жение эффекта СРТ со 100% чувствительностью 

и специфичностью [44]. Некоторые авторы связы-

вают это с невозможностью оптимального пози-

цирования правожелудочкового электрода в МЖП, 

предполагая, что септальное расположение пра-

вожелудочкового электрода позволяет достичь 

большего расстояния между кончиками право- 

и левожелудочковых электродов и соответственно 

лучшего эффекта СРТ [50]. 

Вопрос наилучшей области имплантации пра-

вожелудочкового электрода активно изучается 

последние 20 лет. Фактически правожелудочковая 

стимуляция приводит к аналогичным с блокадой 

Рис. 1. Влияние толщины рубца на эффективность СРТ.  
Кривая Каплана–Майера отражает риск  конечной точки 
(сердечно-сосудистая смертность или госпитализация 
по поводу ХСН) пациентов с отсутствием рубца в сво-
бодной  стенке ЛЖ, с трансмуральным рубцом свобод-
ной стенки ЛЖ и нетрансмуральным рубцом свободной 
стенки ЛЖ. Адаптировано по Chalil S. et al., 2007 [8]. 

Рис. 2. Влияние на клинический 
результат стимуляции рубца свобод-
ной стенки ЛЖ при СРТ. Кривая 
Каплана–Майера отражает риск 
конечной точки (сердечно-сосудистая 
смертность или госпитализация по 
поводу ХСН) у пациентов со стимуля-
цией рубца ЛЖ и стимуляцией жизне-
способного миокарда ЛЖ. Справа 
изображены поперечные срезы МР- 
зображений с отсроченным. Адап-
тировано по Chalil S. et al., 2007 [9].
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левой ножки пучка Гиса гемодинамическим изме-

нениям [51].

Эти наблюдения подтверждаются данными 

о высоком риске развития сердечной недоста-

точности у пациентов с имлантированными ЭКС 

и высоким процентом правожелудочковой стиму-

ляции (особенно при апикальном расположении 

правожелудочкового электрода) [52–54]. Уже давно 

выдвигается гипотеза о том, что стимуляция право-

го желудочка (ПЖ) из средних или верхних отделов 

МЖП приводит к более физиологичному возбужде-

нию с лучшим прогнозом для пациента. Этот вопрос 

был рассмотрен в исследовании  SEPTAL-CRT, со-

гласно которому стимуляция ПЖ из средних отде-

лов МЖП не улучшала результаты СРТ в сравнении 

с апикальной стимуляцией ПЖ [55]. При этом не-

давнее исследование с использованием МРТ пока-

зало, что расположение рубцовой ткани в непо-

средственной близости от кончика правожелудоч-

кового электрода может быть ассоциировано с суб-

оптимальным обратным ремоделированием ЛЖ 

[56]. Несмотря на то что результаты SEPTAL-CRT, 

возможно, могли бы быть объяснены влиянием руб-

цовой ткани, в настоящий момент не получено убе-

дительных доказательств преимущества отличной 

от апикальной локализации правожелудочкового 

электрода. 

Таким образом, имеющиеся в настоящее вре-

мя данные о позиционировании правожелудочко-

вого электрода противоречат друг другу. Поиски 

идеального расположения правожелудочкового 

электрода продолжаются до сих пор. 

С помощью МРТ возможна визуализация коро-

нарной венозной анатомии [57,58]. Естественный 

контраст между коронарными венами и приле-

жащим миокардом достаточен для оценки топо-

графии, размеров, извитости, разветвленности 

и других анатомических особенностей коронар-

ных вен. При этом исследование занимает около 

10–15 мин, не требует введения контрастного 

препарата и представляется возможным для 

исполь зования в рутинной практике при оценке 

коронарной анатомии перед имплантацией лево-

желудочкового электрода ресинхронизирующих 

устройств. 

Некоторые центры внедрили в стандартное 

предоперационное обследование кандидатов на 

СРТ МРТ сердца с отсроченным контрастировани-

ем для более эффективного позиционирования 

левожелудочкового электрода. Возможно, новые 

комбинированные программы МРТ с визуализа-

цией всего сердца с коронарными венами могут 

помочь в оптимизации имплантации левожелу-

дочкового электрода [59] (рис. 3). 

Рис. 3. Изображение рубцовой ткани и коронарных вен. 
На рисунке показаны обычные двумерные изображения с отсроченным контрастированием (верхний ряд) и трех-
мерная реконструкция рубцовой ткани и коронарных вен (нижний ряд). Перенесенный инфаркт миокарда боковой 
стенки. Дилатационная кардиомиопатия: интрамуральный рубец у пациента с дилатационной кардиомиопатией. 
Справа стрелкой показан небольшой эмболический инфаркт в апикальном сегменте нижней стенки. Миокардит: 
эпикардиальное накопление контраста в отсроченную фазу, характерное для первичного миокардита. Хорошо 
ви зуализируется коронарный синус (нижний ряд, среднее изображение). Адаптировано по White J. et al., 2010 [59]. 
ИМ – инфаркт миокарда; ДКМП – дилатационная кардиомиопатия.

Ишемическая 
кардиомиопатия

Дилатационная
кардиомиопатия Миокардит
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Заключение
Использование методов визуализации особен-

но важно на этапе предоперационного обследова-

ния перед имплантацией ресинхронизирующих 

систем. МРТ является “золотым стандартом” для 

оценки структуры и функции миокарда, а ее воз-

можности в идентификации рубцовой ткани уни-

кальны. Эти преимущества МРТ имеют важное 

значение для выявления этиологии сердечной не-

достаточности и в определении области наиболее 

оптимального расположения левожелудочкового 

электрода. А с появлением МРТ-совместимых 

устройств МРТ, вероятно, окажется полезной при 

исследовании пациентов, не получивших эффекта 

от СРТ.
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