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Абстракт 
Повышенный интерес к ПЭТ в современной кардиологии продиктован эффективностью метода 
в дифференциальной диагностике здоровой и нежизнеспособной ткани, высокой чувствительно-
стью и специфичностью в выявлении субклинических очаговых изменений, возможностью ком-
плексного исследования составляющих сердечно-сосудистой системы. Исследования с применением 
ПЭТ успешно используются для оценки аэробного метаболизма жирных кислот, анаэробного мета-
болизма глюкозы и окислительного метаболизма. 
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Abstract
There is high interest to PET in modern cardiology caused by efficiency of a method in differential diagnostics 
of a healthy and damaged tissue, high sensitivity and specificity in revealing of subclinical focal changes. PET is 
used successfully for an estimation of an aerobic metabolism of fat acids, an anaerobic metabolism of  glucose 
and an oxidative metabolism.
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Энергетические субстраты, участвующие в мета-
болизме сердечной мышцы являются потенциаль-
ными мишенями для разработки новых подходов 
в терапии в области улучшения функционирования 
пораженного миокарда. Использование таких ме-
тодов, как ПЭТ дает ключ к пониманию метаболи-
ческих особенностей миокарда.

ПЭТ с использованием 18F-фтордезоксиглюкозы 
(ФДГ) позволяет оценивать жизнеспособность 
сердца и применяется в качестве золотого стандар-
та в оценке метаболизма миокарда. ПЭТ является 
уникальной технологией, которая позволяет оце-
нить не только метаболизм миокарда, но и его кро-
воток. Было показано, что данный метод обладает 
большой чувствительностью (87-90%) и специ-
фичностью (78-100%) в диагностике патологии 
коронарных сосудов и миокардиальной жизнеспо-
собности [1].

Для оценки метаболизма жирных кислот были 
разработаны различные субстраты. Миокарди-
альный меченый 11С-пальмитат захватывается 
и метаболизируется по пути длинных цепей жир-
ных кислот. После превращения 11С-пальмитата 
в ацил-СоА его фракция попадает в митохондрии 
при помощи переносчика карнитина. Последую-
щее окисление превращает длинноцепочечные 
жирные кислоты (ацил-СоА) в ацетил-СоА, кото-
рый вступает в цикл трикарбоновых кислот  и вы-
деляется миокардом с 11СО2 [2].

Цикл трикарбоновых кислот определяется ак-
тивностью митохондрий и может быть зафиксиро-
ван посредством такого маркера, как 11С-ацетат. 
11С-ацетат метаболизируется до 11СО2 почти 
полностью в цикле трикарбоновых кислот – ацетат 
превращается в митохондриях в ацетил-СоА  и за-
тем поступает в цикл трикарбоновых кислот. ПЭТ 
позволяет проследить судьбу 11С-ацетата  и оце-
нить окислительную способность миокарда [3]. 

Оценка метаболизма миокарда

Различные радиоактивные индикаторы, такие 
как меченый 13N аммоний и 15О-вода, использу-
ются в качестве неинвазивного метода диагностики 
коронарного кровотока [4]. Оба реагента применя-
ются для оценки кровотока в динамике. Анализ ре-
гионального коронарного кровотока используется 
для выявления нефункционирующих областей ми-
окарда. Если нормальный кровоток в актинетичных 
сегментах свидетельствует о наличии так называе-
мого оглушенного миокарда, то дефицит кровото-
ка ниже 0,25 мл/г/мин с большей вероятностью 
говорит о наличии нежизнеспособных тканей, 
функцию которых реваскуляризация уже не восста-
новит. Однако истолкование изменения кровотока 
средней тяжести весьма затруднительно. Это может 
быть сочетание субэндокардиального некроза с не-
измененными тканями – состояние, которое скорее 
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болизма и кровотока или нормального кровотока/
метаболизма определяет обратимость дисфункции 
миокарда (жизнеспособность тканей), в то время 
как случай с соответствием говорит о необратимо-
сти нарушения функции миокарда (нежизнеспо-
собность тканей) [6].

Уровень глюкозы в плазме может влиять на про-
цесс ее потребления миокардом. Натощак нор-
мальный миокард предпочтительнее использует 
жирные кислоты. Наоборот, при повышении уров-
ня глюкозы и инсулина в плазме (например, после 
употребления глюкозы), глюкоза на время стано-
вится главным энергетическим ресурсом. Известно, 
что ишемизированный миокард предпочтительнее 
использует глюкозу в качестве источника энергии. 
Так, опыты с ФДГ могут проводиться как на голод-
ный желудок, так и после приема глюкозы. Однако, 
по результатам некоторых исследований, при про-
ведении опытов натощак происходила патологиче-
ская аккумуляция маркера в миокарде. Более того, 
состояние после приема глюкозы является предпо-
чтительным для оценки жизнеспособности миокар-
да. Этого состояния можно добиться пероральным 
применением глюкозы (50-100 г) за 30-60 минут 
до введения индикатора [9].

ПЭТ дает возможность визуализации распро-
страненности атеросклеротического процесса, 
а также позволяют оценить состав и морфологию 
атеросклеротической бляшки. На основании это-
го можно прогнозировать развитие острого коро-
нарного синдрома. Общеизвестно, что наиболее 
серьёзные осложнения сердечно-сосудистых за-
болеваний, такие как инсульт и инфаркт миокарда, 
являются наиболее частой причиной смертности 
[10]. В исследовании Сергиенко В. Б. и соавт. [11] 
с использованием ПЭТ было выявлено, что в моде-
ли поврежденной артериальной стенки у кролика 
активность захвата ФДГ в атеросклеротических по-
ражениях коррелировала с плотностью макрофагов 
в областях поражений. Такие же результаты были 
получены Rudd J.H.F. et al. [11]. В гиперхолестерине-
мической модели атеросклероза у кролика усилен-
ный захват ФДГ соответствовал поражениям с про-
лиферацией интимы и коррелировал с плотностью 
инфильтрации макрофагами, гладко-мышечными 
клетками и лимфоцитами, что позволяет считать 
увеличенный захват маркера индикатором неста-
бильности бляшки [12]. 

Последние достижения в области молекулярной 
визуализации позволяют неинвазивно наблюдать 
апоптоз – процесс, лежащий в основе патогенеза 
таких заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
как атеросклероз коронарных артерий, ишемия 
миокарда и хроническая сердечная недостаточ-
ность [13].

Молекулярная мишень на клеточной мембране 
может быть хорошим объектом для визуализации 
ввиду относительной доступности по сравнению 
с цитоплазмой или ядром. Подавляющее большин-
ство исследований использовало неинвазивные 

всего не даст улучшений после реваскуляризации, 
или гибернирующий миокард, при котором пока-
зана реваскуляризация. Некоторые исследования 
показали, что исследование одного только коро-
нарного кровотока недостаточно для оценки об-
ратимости или необратимости изменений тканей 
миокарда. Другие считают, что поздний захват 13N-
аммония дает важную информацию о восстановле-
нии функций после реваскуляризации. Более того, 
количественный анализ коронарного кровотока 
имеет ограничения для оценки жизнеспособности 
миокарда. ПЭТ дает дополнительную информацию 
о возможной обратимости изменений тканей мио-
карда [5].

Метаболическим ответом миокарда на острую 
ишемию является потребление и окисление глю-
козы в большей мере, чем свободных жирных кис-
лот. Углеводный метаболизм также нарушается при 
остром инфаркте миокарда с развитием гипергли-
кемии и нарушением ответа на инсулин, что явля-
ется вторичным проявлением гормональных на-
рушений. Аккумуляция свободных жирных кислот 
во время ишемии также подавляет восстановление 
миокарда после возобновления адекватной пер-
фузии. Это происходит за счет нарушения процесса 
потребления глюкозы после реперфузии. Измене-
ния потока глюкозы и свободных жирных кислот 
при ишемии до конца не выяснены. Некоторые ав-
торы предполагают, что повышенное потребление 
ФДГ происходит в оглушенном и гибернирующем 
миокарде. Другие высказывают предположение, 
что снижение уровня окисления свободных жир-
ных кислот компенсируется аэробным, а в некото-
рых случаях и анаэробным окислением углеводов. 
Исследования на животных показали, что во вре-
мя ишемии изменяется регуляция работы опреде-
ленных транспортеров глюкозы в кардиомиоцитах 
(GLUT-1 и GLUT-4). При этом происходит усиление 
потребления глюкозы и метаболизма в целом как 
защита от необратимого повреждения миокарда 
ишемией [6].

ФДГ транспортируется в кардиомиоциты тем же 
путем, что и глюкоза, фосфорилируется ферментом 
гексокиназой в ФДГ-6-фосфат и далее подвергает-
ся частичному дефосфорилированию в миокарде. 
Так, ФДГ воспроизводит захват и метаболизм глю-
козы в миокарде [1].

Кардиальная позитронно-эмисионная то-
мография является золотым стандартом оцен-
ки жизнеспособности миокарда [7, 8]. Наиболее 
распространенным подходом для определения 
жизнеспособности миокарда является оценка кро-
вотока в сердечной мышце в комплексе с потребле-
нием глюкозы. При заданных условиях мы можем 
получить 3 ситуации: нормальный кардиальный 
кровоток с нормальным захватом ФДГ, сниженный 
кровоток с нормальным захватом ФДГ (несоответ-
ствие кровотока и метаболизма) и сниженные как 
кровоток, так и захват ФДГ (соответствие метабо-
лизма кровотоку). Случай с несоответствием мета-
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технологии для визуализации апоптоза, регистри-
руя фосфатидилсерин на клеточной мембране. 
Фосфатидилсерин является аминофосфолипидом, 
который в норме экспрессируется только на вну-
треннем слое мембраны и становится доступным 
для регистрирования только на выходе в интер-
стиций. Физиологически фосфатидилсерин явля-
ется маркером для макрофагов, фагоцитирующих 
апоптотические клетки [14].

Для обнаружения апоптоза используют различ-
ные высокоаффинные лиганды. Наиболее подхо-
дящим объектом для таких целей является белок 
аннексин V, который обладает высоким сродством 
к фосфатидилсерину. В неинвазивных методиках, 
таких как ПЭТ, аннексин V конъюгируют с радио-
изотопом (99mTc). Несмотря на то, что аннексин 
также может маркировать и клетки, подвергшие-
ся некрозу, это в любом случае дает ценную диа-
гностическую и прогностическую информацию. 
Неинвазивная визуализация аннексина позволяет 
оценить тяжесть заболевания, возможный ответ на 
лечение и играет важную роль в разработке новых 
кардиопротекторных препаратов [15, 16].

Применение ПЭТ в клинической практике

Прогностическая точность таких показателей, как 
уровень кровотока в миокарде и потребление глюко-
зы в выявлении жизнеспособных тканей была оце-
нена во многих исследованиях с использованием 
ПЭТ. Положительная прогностическая способность 
была точна в 72-95% случаев, а отрицательная 
в 74-100%. Различия в прогностической точности 
могут быть следствием отличий в сценарии иссле-
дования. Многие ученые отмечают положительный 
эффект реваскуляризации на жизнеспособном мио-
карде, выявленном при помощи ФДГ-исследования 
функции левого желудочка [17, 18].

На сегодняшний день только инвазивные коро-
нарные методики, такие как внутрисосудистое уль-
тразвуковое исследование, позволяющее оценить 
скорость коронарного кровотока, способны предо-
ставить данные о состоянии эндотелия коронарных 
сосудов. В настоящее время ПЭТ является неин-
вазивной методикой с легко интерпретируемыми 
результатами, которая позволяет оценить эндоте-
лиальную дисфункцию при помощи визуализации 
перфузии. Данная методика позволяет оценить 
эндотелиальную дисфункцию на всем протяжении 
коронарной сосудистой сети [6]. 

Патологический тонус сосудов, ассоциирован-
ный с эндотелиальной дисфункцией при коронар-
ном атеросклерозе, выявляется на ПЭТ как участки 
сниженной перфузии. В отсутствие стеноза, огра-
ничивающего кровоток, перфузия улучшается по-
сле применения прямых вазодилататоров, таких 
как дипиридамол или аденозин [19]. 

Измерение кровотока миокарда в покое и во 
время различных форм вазомоторного стресса 
дает ключ к пониманию механизмов, влияющих на 

функционирование коронарных сосудов у пациен-
тов с сердечно-сосудистыми рисками. Например, 
Kaufmann PA и соавт. показали, что внутривенное 
введение витамина С, уменьшающего оксидатив-
ный стресс, присутствующий у курильщиков, спо-
собно значительно увеличивать кровоток в миокар-
де  в ответ на фармакологическую вазодилатацию. 
Последние исследования позволяют сделать пред-
положение о том, что активные формы кислоро-
да являются одной из главных причин ухудшения 
способности к вазодилатации коронарных сосудов 
у курильщиков. У пациентов с семейной гипер-
холестеринемией или вторичной гиперхолесте-
ринемией миокардиальная гиперемия в ответ на 
введение вазодилататоров, как правило, снижена 
по сравнению с контролем. Известно, что гипере-
мическое повышение кровотока в миокарде об-
ратно пропорционально уровню липидов в плаз-
ме. При использовании ПЭТ было установлено, 
что холестерин липопротеинов низкой плотности 
является важным звеном в снижении способности 
коронарных сосудов к дилатации [20]. И наоборот, 
восстановление недостатка тетрагидробиоптерина 
у пациентов с гиперхолестеринемией нормализу-
ет аденозин-ассоциированный ответ коронарных 
сосудов [21].

Недавние исследования показали, что эндоте-
лий-опосредованное изменение коронарного 
кровотока дает различные реакции при проведе-
нии опытов с холодовым тестом и внутривенным 
введением витамина С у пациентов с сердечно-
сосудистыми факторами риска, такими как курение, 
артериальная гипертензия и гиперхолестеринемия. 
Такие находки «in vivo» при помощи визуализации 
ПЭТ могут не соответствовать экспериментам про-
шлых лет, в которых утверждается, что повышение 
уровня активных форм кислорода является основ-
ной причиной эндотелиальной дисфункции. Таким 
образом, можно сделать вывод о том, что в основе 
коронарной дисфункции лежит целый комплекс 
механизмов. Что касается хронических курильщи-
ков, то короткое и длительное воздействие антиок-
сиданта витамина С улучшает перфузию миокарда 
при проведении холодового теста, в то время как 
никаких эффектов не наблюдалось при проведении 
тех же манипуляций на пациентах с гиперхолесте-
ринемией. Таким образом, можно предположить, 
что в основе нарушения коронарной вазомоторной 
функции у курильщиков лежит высвобождение 
активных форм кислорода, в то время как в осно-
ве данной патологии у пациентов с гиперхолесте-
ринемией лежат другие механизмы. Механизм 
отсроченного благоприятного действия витамина 
С на эндотелий-зависимый кровоток в миокар-
де остается непонятным. Это может быть связано 
с восстановлением эндотелиального окислительно-
восстановительного равновесия и увеличением 
экспрессии эндотелиальной NO-синтазы или пре-
дотвращением выключения эндотелиальной NO-
синтазы посредством увеличения биодоступности 
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тетрагидробиоптерина [22, 23].
Структурные изменения в миоцитах дисфункци-

онального, но жизнеспособного миокарда включа-
ет перинуклеарную потерю сократительных белков 
и замещение их гранулами гликогена. Выражен-
ность описанной перестройки находится в прямой 
зависимости от времени и степени восстановления 
функциональности после реваскуляризации. Паци-
енты с морфологическими изменениями средней 
степени выраженности дают в итоге более быстрое 
и более полное восстановление левожелудочковой 
функции, чем пациенты с более тяжелыми пора-
жениями. Недавнее исследование изучало роль 
ПЭТ в выявлении пациентов с высоким риском 
снижения желудочковой функции [24]. Наличие 
жизнеспособный миокард ПЭТ диагностировал 
жизнеспособного миокарда выявлено у 35 из 46 
пациентов, которым была назначена васкуляриза-
ция. Смертность была значительно ниже у пациен-
тов, подвергшихся ранней реваскуляризации (ме-
нее 35 дней) по сравнению с теми, кому данную 
процедуру провели значительно позже (более 35 
дней) (0% против 24%). Более того, фракция вы-
броса левого желудочка значительно улучшилась 
у пациентов в группе с ранней реваскуляризацией 
(24±7% против 31±11%). Данного эффекта не 
наблюдалось у пациентов, подвергшихся поздней 
реваскуляризации  (27±5% против 28±6%).

В настоящее время новым направлением в ле-
чении заболеваний сердечно-сосудистой систе-
мы является введение пациенту стволовых клеток. 
Проблема визуализации малого количества клеток 
в пределах живого организма решается при помо-
щи ПЭТ. В качестве субстратов используются специ-
альные ферментные субстраты. Преимуществом 
данной методики является возможность просле-
дить за стволовыми клетками после их внедрения 
в организм [25].

Изменения метаболизма миокарда при 
различных нозологиях

В исследовании молодых женщина методом 
ПЭТ было показано, что индекс массы тела (ИМТ) 
линейно и положительно коррелирует с потребле-
нием миокардом кислорода и захватом, потребле-
нием и окислением миокардом жирных кислот. 
Резистентность к инсулину даже в большей степени 
коррелировала  с захватом и метаболизмом жирных 
кислот, чем ИМТ[26]. Полученные данные соответ-
ствуют результатам, полученным в исследовании на 
модели животных с инсулиновой резистентностью, 
где повышенный захват миокардом жирных кислот 
и их метаболизм предшествовали и способствова-
ли снижению сердечной функции [27]. 

Накопление избытка жирных кислот в толще 
миокарда может оказывать пагубное влияние на 
сердце у пациентов с ожирением. Данный процесс 
называется липотоксичностью. Исследования с ис-
пользованием магнитно-резонансной спектроско-

пии показали, что повышение индекса массы тела 
коррелирует с активацией накопления триглицери-
дов в миокарде, что может привести к нарушению 
его сократимости [28].

Результаты экспериментальных и клинических 
ПЭТ-исследований коронарной гемодинамики 
в покое и на фоне нагрузочных проб подтверждают 
значимое влияние сахарного диабета на нарушение 
миокардиального кровотока [29]. Оказалось, что 
пациенты с сахарным диабетом 1 типа имеют боль-
шие значения показателей содержания свободных 
жирных кислот в плазме, потребления миокардом 
кислорода, использования и окисления миокар-
дом свободных жирных кислот по сравнению с па-
циентами без диабета. Условия гиперинсулинемии 
могут повысить потребление глюкозы у пациентов 
с сахарным диабетом до уровня контроля [30]. 

В случае с сахарным диабетом 2 типа результа-
ты более неоднородны. Исследование с примене-
нием ПЭТ показало снижение захвата миокардом 
глюкозы, однако другие исследования противоре-
чат полученным результатам. Розиглитазон показал 
увеличение потребления глюкозы у пациентов с са-
харным диабетом 2 типа вне зависимости от нали-
чия патологии коронарных артерий [31].

В условиях артериальной гипертензии проис-
ходит гипертрофия миокарда, которая приводит 
к снижению захвата, утилизации и окисления сво-
бодных жирных кислот по сравнению с контролем, 
как показывает исследование с применением ПЭТ. 
Повышается ли потребление глюкозы у пациентов 
с артериальной гипертензией, на сегодняшний 
день остается неизвестным [32].

Заключение

Визуализация метаболизма жирных кислот, глю-
козы и окислительных процессов в миокарде дает 
важную информацию о патологии сердца. Анализ 
метаболизма жирных кислот имеет значение в диа-
гностике предшествующих эпизодов ишемии или 
ранней стадии повреждения миокарда. Визуали-
зация метаболизма глюкозы полезна в дифферен-
циальной диагностике жизнеспособного миокарда 
и рубцовых тканей. Все эти данные позволяют пра-
вильно подобрать терапию для пациентов с дис-
функцией левого желудочка. Визуализация окис-
лительного потенциала миокарда дает важную 
информацию для прогнозирования эффективности 
терапии на активность миокарда. Изучение метабо-
лизма миокарда может снизить риск осложнений 
у пациентов с сочетанием патологии коронарных 
артерий и сердечной недостаточности.
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