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Резюме
Состояние метаболизма и перфузии миокарда у пациентов с некоронарогенными аритмиями, в 

частности с желудочковыми нарушениями ритма (ЖНР) изучено недостаточно. Большая надежда воз-
лагается на лучевые технологии визуализации сердца, в том числе методики ядерной медицины. Целью 
исследования явилась оценка состояния перфузии и метаболизма жирных кислот (ЖК) в миокарде у 
пациентов с некоронарогенной желудочковой аритмией с помощью позитронной эмиссионной томо-
графии (ПЭТ) миокарда с 11С-бутиратом натрия (11С-БН) и перфузионной однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии с 99mТс-тетрафосмином в покое и на фоне пробы с физической нагрузкой 
(ФН). Материалы и методы. Обследовано 3 группы пациентов: 16 пациентов с ЖНР некоронароген-
ной природы (9 мужчин и 7 женщин, средний возраст — 44 ± 6,5 года) и 2 контрольных группы по 10 
человек [для выявления закономерности захвата и распределения радиофармпрепарата (РФП) в норме 
и при явном дефекте перфузии], сопоставимые по полу и возрасту: одна — с доказанной ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и ЖНР, вторая — здоровые лица. Результаты. У здоровых пациентов наблюда-
лось равномерное распределение перфузионного РФП в миокарде левого желудочка, отсутствие дефектов 
перфузии, равномерное распределение и быстрое выведение 11С-БН. У пациентов с ИБС отмечались 
стабильные или преходящие дефекты перфузии, снижение экстракции и замедление метаболизма ЖК 
в участках нарушений перфузии. В изучаемой группе по данным ПЭТ у большинства (93,75 %) были 
выявлены незначительной степени нарушения перфузии миокарда: диффузная гетерогенность в по-
кое без соответствия бассейну определенной коронарной артерии при ФН и диффузно-неравномерная 
аккумуляция свободных ЖК без изменения периода полувыведения РФП. Изменения были схожи как 
у пациентов с известной причиной ЖНР, так и без таковой. Выводы. Таким образом, используемые 
радионуклидные методики являются надежными методами оценки перфузии и метаболизма миокарда и 
позволяют исключить ишемическую природу заболевания аритмии и судить об имеющейся одинаковой 
неоднородности микроциркуляции и метаболизма при различных заболеваниях, которые объединяет 
синдром желудочковой аритмии. 

Ключевые слова: желудочковая аритмия, перфузия, метаболизм, позитронно-эмиссионная томогра-
фия, однофотонно-эмиссионная компьютерная томография.

assessment of perfusion and metabolism of myocardium 
in noncoronarogenic ventricular arrhythmia

E.V. Parmon, d.V. ryzhkova
Federal Almazov Medical Research Centre, St Petersburg, Russia



190

Том 20, № 3 / 2014oriGiNal articlE

Введение
Субстрат некоронарогенных желудочковых 

нарушений ритма (ЖНР) варьирует от ярко вы-
раженной кардиомиопатии (КМП) до абсолютно 
интактного сердца. Аритмия может быть след-
ствием происходящих процессов в миокарде. 
Каково же состояние метаболизма и перфузии 
миокарда в таких случаях? Ответ на этот вопрос 
неоднозначен. Можно предположить, что гибель 
или апоптоз кардиомиоцитов в совокупности с 
разрастанием фиброзной и/или жировой ткани в 
межклеточном пространстве приводит к снижению 
кровотока на уровне микроциркуляторного русла 
и гипоксии жизнеспособных кардиомиоцитов. 
При этом происходят существенные изменения во 
внутриклеточном электролитном балансе кардио-
миоцитов, приводящие к нарушению процессов 
реполяризации, электрической нестабильности 
миокарда и формированию очага аритмогенеза. 
Для изучения прижизненного состояния мета-
болизма и перфузии миокарда большая надежда 
возлагается на лучевые технологии визуализации 
сердца, в том числе методики ядерной медицины 
[1]. В настоящее время сведения о диагностиче-
ской эффективности радионуклидных методов 
исследования у пациентов с некоронарогенными 
ЖНР весьма немногочисленны [2, 3].

Изменения метаболизма миокарда как воз-
можная причина появления некоронарогенных 
желудочковых нарушений ритма

На протяжении всей жизни человека сердечная 
мышца непрерывно выполняет электрическую, 

Abstract
Objective. To analyze myocardial blood flow and metabolism in patients with high gradation nonischemic 

ventricular arrhythmia (VA). Design and methods. Sixteen patients (9 males, 7 females, average age — 44 ± 
6,5 years) were enrolled. One-photon emission computer tomography with 99мTc-tetraphosmine at rest and at the 
physical training (veloergometry) were performed for myocardial perfusion examination. Estimation of fatty acids 
metabolism in myocardium was performed by positron-emission tomography (PET) with 11С-natrium butyrate. 
Control groups included age- and sex-matched 10 patients with coronary artery disease (CAD) and VA and 10 
healthy volunteers. Results. At rest diffused equal distribution of 99мTc-tetraphosmine was revealed in 93,75 % 
patients. Reversible diffused stress-induced defects were found at exercise training test, but the changes were 
not significant. There were no changes in myocardial metabolism and no changes in the rate of fatty acids me-
tabolism. Thus, diffused changes of metabolism and perfusion of left ventricle were found in the most patients 
with VA. Whereas there were no changes in healthy volunteers, and we found reduced extraction and velocity of 
fatty acids utilization in areas of left ventricle with stress-induced changes of perfusion in the group with CAD 
and VA. Conclusions. PET is an effective method to confirm nonischemic character of VA, and in most cases of 
VA it is helpful to find diffused changes of metabolism and perfusion of left ventricle. These might be important 
when a treatment approach is to be chosen.
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emission computer tomography.

Статья поступила в редакцию 11.02.14 и принята к печати 26.03.14.

механическую и биохимическую функции, для под-
держания которых в кардиомиоцитах бесперебойно 
и в достаточном количестве должна вырабатываться 
энергия. Энергетический метаболизм сердеч-
ной мышцы — многоэтапный процесс, который 
включает в себя образование высокоэргического 
соединения — аденозинтрифосфорной кислоты 
(АТФ) в митохондриях, внутриклеточный транс-
порт молекул АТФ и их утилизацию в ходе энерго-
зависимых процессов жизнедеятельности клетки. 
Метаболическими источниками биологического 
синтеза АТФ служат глюкоза, длинноцепочечные 
жирные кислоты, аминокислоты, кетоновые тела 
и молочная кислота. При достаточном поступле-
нии кислорода 60–80 % АТФ образуется за счет 
окисления длинноцепочечных свободных жирных 
кислот. Независимо от исходного энергетического 
субстрата, основным источником для образования 
АТФ в митохондриях служит ацетил-коэнзим А, 
который, в свою очередь, подвергается конечной 
метаболической деградации в цикле трикарбоновых 
кислот (цикле Кребса) с образованием молекул вос-
становленных никотинамидадениндинуклеотида 
(НАДН) и флавинадениндинуклеотида (ФАДН). 
Дальнейшее окисление НАДН и ФАДН осущест-
вляется ферментами дыхательной цепи в митохон-
дриях и сопряжено с процессом окислительного 
фосфорилирования, то есть образованием АТФ за 
счет этерификации минерального фосфата. Вновь 
образованная аденозинтрифосфорная кислота под 
действием белка-транспортера адениннуклеотид-
транслоказы перемещается из митохондрий в цито-
золь и используется в различных метаболических 
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реакциях, в том числе для осуществления сократи-
тельной функции миокарда и трансмембранного 
АТФ-зависимого транспорта ионов.

Хорошо известно, что ЖНР могут наблюдать-
ся при различных заболеваниях, в патогенезе 
которых лежит митохондриальная дисфункция и, 
как следствие, нарушение энергетического мета-
болизма. К этим заболеваниям относятся гипер- и 
гипотиреоз, дефицит витаминов, ожирение [4]. 
Исследованиями последних лет установлено, что 
митохондриальная дисфункция вследствие мута-
ции митохондриальной дезоксирибонуклеиновой 
кислоты может стать патогенетической основой 
КМП, ранее считавшихся «идиопатическими» [5, 
6]. Формирование КМП может наблюдаться при 
типичных митохондриальных синдромах MERRF 
и MELAS, митохондриальной миопатии и других 
[7]. При генетически детерминированных дефи-
цитах цитохром-С-оксидазы и карнитина, сниже-
нии активности I, IV или II и III комплексов цепи 
дыхательных ферментов митохондрий и низкой 
активности пальмитил-коэнзим-А-дегидрогеназы 
в большинстве случаев наблюдается гипертро-
фическая КМП (ГКМП), сопровождающаяся 
ЖНР. Дефекты генов, ответственных за синтез 
ферментов окислительного метаболизма, фе-
нотипически могут проявиться в нарушении 
атриовентрикулярной проводимости [8, 9]. Нельзя 
не отметить, что в норме имеется регионарная 
неоднородность митохондриальной функции и 
наличие так называемых верхушечно-базальных 
и эндо-эпикардиальных «энергетических гради-
ентов», что приводит к электрофизиологической 
гетерогенности миокарда — основному субстрату 
риентри аритмий [10].

Для стабильности электрических процессов в 
миоцитах необходимо поддержание внутриклеточ-
ного ионного гомеостаза, который обеспечивают 
АТФ-зависимые ионные каналы. В ходе экспери-
ментальных исследований установлено, что мута-
ции генов, кодирующих белки АТФ-чувствительных 
К-каналов ассоциированы с нарушением сигнальной 
цепи нуклеотидов и формируют стресс-уязвимый 
фенотип с чрезмерно высокой восприимчивостью 
к повреждениям, развитию КМП и появлению 
аритмии [11]. В других исследованиях выявлено 
проаритмогенное влияние гипоксии на работу 
L-типа Ca2+ каналов [12].

Таким образом, имеющиеся данные о причинно-
следственной связи между нарушениями энер-
гетического метаболизма миокарда и развитием 
синдрома ЖНР единичны, а результаты подобных 
исследований противоречивы, что определяет не-
сомненную актуальность этого вопроса.

Состояние коронарной микроциркуляции 
при некоронарогенных желудочковых наруше-
ниях ритма

Хорошо известно, что ишемия миокарда может 
быть обусловлена не только стенозирующим атеро-
склерозом эпикардиальных коронарных артерий, но 
и патологией интрамуральных микрососудов. К со-
судам микроциркуляторного русла относят арте-
риолы, капилляры, венулы и артериоло-венулярные 
анастомозы. Таким образом, это комплекс мелких 
сосудов, обеспечивающий кровенаполнение орга-
нов, межсосудистый обмен и тканевый гомеостаз. 
Изолированные патологические изменения микро-
сосудистого русла (по данным биопсии в 30–50 % 
случаев) наблюдаются при многих заболеваниях: 
гипертрофии миокарда, кардиосклерозе, КМП, 
миокардите, метаболическом синдроме, системных 
заболеваниях соединительной ткани, например, 
пролапсе митрального клапана (ПМК), амилоидозе, 
ГКМП [2, 13, 14]. В основе патогенеза нарушений 
коронарной микроциркуляции лежат обратимые 
процессы (дисфункция эндотелия, нарушения 
реологических параметров крови, диастолическая 
дисфункция, дисбаланс вегетативной нервной си-
стемы при синдроме Тако-Тцуба) и необратимые 
изменения (ремоделирование сосудистой стенки, 
несоответствие количества капилляров возросшей 
массе сердца при его гипертрофии) [15].

В ряде исследований показано, что патология 
микрососудистого русла может являться ключе-
вым звеном в развитии синкопальных состояний, 
жизнеугрожающих аритмий и даже быть причиной 
внезапной смерти [16]. Изучена роль фибромуску-
лярной дисплазии артерий синусового и атрио-
вентрикулярного узлов, однако происхождение 
изменений интрамиокардиальных сосудов у вне-
запно умерших больных в случае отсутствия при-
знаков ГКМП и ПМК объяснить пока нельзя [17]. 
Весьма противоречивы результаты исследования 
перфузии миокарда у пациентов с аритмогенной 
дисплазией правого желудочка (АДПЖ). В иссле-
довании Nemes A. и соавторов (2005) с помощью 
контрастной эхокардиографии были обнаружены 
дефекты перфузии в участках жировых отложений 
[3]. С другой стороны, Martinez R.U. с соавторами 
(2001) на основании данных перфузионной сцин-
тиграфии не выявили патологических изменений 
коронарной микроциркуляции при АДПЖ [2].

Таким образом, общее мнение по вопросу о со-
стоянии миокардиальной микроциркуляции и метабо-
лизма миокарда у пациентов с неишемическими ЖНР 
фактически отсутствует. Сведения о диагностической 
эффективности лучевых технологий кардиовизуализа-
ции комплексной оценки коронарной гемодинамики 
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и энергетического метаболизма весьма немногочис-
ленны. Вышесказанное диктует необходимость при-
влечения методов лучевой диагностики, позволяющих 
получить наиболее надежную информацию о состоя-
нии кровоснабжения и метаболизма миокарда.

Целью настоящего исследования была оценка 
состояния перфузии и метаболизма жирных кислот 
в миокарде у пациентов с некоронарогенной желу-
дочковой аритмией с привлечением радионуклид-
ных методов исследования: позитронной эмисси-
онной томографии (ПЭТ) миокарда с 11С-бутиратом 
натрия (11С-БН) и перфузионной однофотонной 
эмиссионной компьютерной томографии (ОФЭКТ) 
с 99mТс-тетрафосмином в покое и на фоне пробы 
с физической нагрузкой (ФН).

Материалы и методы
Было обследовано 3 группы пациентов. Группу 1 

составили 16 пациентов с ЖНР некоронарогенной 
природы (9 мужчин и 7 женщин, средний возраст — 
44 ± 6,5 года), причем у 8 (5 мужчин и 3 женщины, 
средний возраст — 43 ± 7,5 года) из них этиология 
ЖНР была неясна, а у остальных 8 (4 мужчин и 
4 женщины, средний возраст — 44 ± 5,5 года) была 
выявлена некоронарогенная причина ЖНР (4 — с 
АДПЖ, 3 — с постмиокардитическим кардиоскле-
розом, 1 — с ПМК I степени, 1 — с синдромом 
Холта-Орама). Давность ЖНР у пациентов состави-
ла 5 ± 3,8 года. Обморочных состояний ни у кого из 
пациентов не было. Ощущения измененного серд-
цебиения беспокоили 12 пациентов (75 %). Среднее 
количество одиночных ЖНР в час было 418 ± 315 
эпизодов, парных — 23 ± 3 эпизода. У 87,5 % на-
блюдались пароксизмы неустойчивой мономорфной 
желудочковой тахикардии. По количеству, давности 
аритмии группы с известной и невыявленной при-
чиной ЖНР значимо не отличались.

Были обследованы еще две группы контроля 
по 10 человек, сопоставимые по полу и возрасту: 
одна — с доказанной ишемической болезнью серд-
ца (ИБС) и ЖНР (6 мужчин и 4 женщины, средний 
возраст — 48 ± 4,6 года), вторая — здоровые лица 
(без признаков заболевания сердечно-сосудистой 
системы) (7 мужчин и 3 женщины, средний воз-
раст — 46 ± 3,2 года). Все три группы были сопоста-
вимы по возрасту. Обследование лиц контрольных 
групп позволило выявить закономерности захвата и 
распределения радиофармпрепарата (РФП) в норме 
и при явном дефекте перфузии.

Исследования ПЭТ и ОФЭКТ проводились на 
базе ФГБУ «Российский научный центр радиологии 
и хирургических технологий» Минздрава России 
(Санкт-Петербург).

Позитронная эмиссионная томография с 11С-
бутиратом натрия проводилась на аппаратуре 
«Ecat-Exact-47» фирмы «Siemens» (Германия) и 
включала трансмиссионное и эмиссионное ска-
нирование. Процедура выполнялась пациентам в 
покое натощак (голодание не менее 6 часов) для 
исключения отрицательного влияния гиперин-
сулинемии на накопление РФП в миокарде. Все 
препараты отменялись за 24–48 часов до исследо-
вания. Эмиссионное сканирование выполнялось 
с применением 11C-БН — РФП на основе соли 
нативной короткоцепочечной жирной кислоты 
(ЖК) (масляной кислоты). После внутривенного 
введения 11С-БН экстрагируется кардиомиоци-
тами и включается в обменные процессы, затем 
радионуклидная метка выводится через легкие в 
виде 11СО2. Доза 11С-БН рассчитывалась по фор-
муле 150 МБк на единицу площади поверхности 
тела.

ПЭТ проводили в динамическом режиме по 
протоколу 6 кадров по 10 секунд, 4 кадра по 1 ми-
нуте, 2 кадра по 2 минуты и 5 кадров по 4 минуты. 
На реконструированном изображении, на котором 
хорошо визуализировался левый желудочек (ЛЖ) 
(с 7 по 10 кадр) выбирали зоны интереса, соответ-
ствующие миокарду ЛЖ и строили графики «ак-
тивность/время». По графику «активность/время», 
построенному с области миокарда ЛЖ определяли 
параметр: период полувыведения РФП из миокар-
да (Т1/2), который косвенно отражает скорость 
утилизации ЖК в различных участках миокарда 
ЛЖ. Для оценки распределения 11C-БН в миокарде 
применяли визуальный анализ. Он проводился с ис-
пользованием статических изображений миокарда 
ЛЖ. Обработку изображений проводили по срезам, 
сформированным по вертикальной, горизонтальной 
и короткой осям ЛЖ, с толщиной среза равной 
0,5 см. Для получения статического изображения 
миокарда ЛЖ, которое характеризует захват и рас-
пределение 11С-БН, суммировали кадры от момента 
окончания прохождения болюса до конца фазы на-
копления (7–10 кадры).

Методика перфузионной однофотонной эмис-
сионной компьютерной томографии с 99mТс
тетрафосмином в покое и на фоне физической 
нагрузки

В группе контроля антиангинальные препараты 
отменяли не менее чем за сутки, а пролонгиро-
ванные — за 48 часов до исследования. ОФЭКТ 
проводили дважды: в покое и на пике ФН (велоэрго-
метрия) по двухдневному протоколу. РФП вводили 
при появлении клинических или электрокардио-
графических признаков ишемии миокарда или при 
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достижении субмаксимальной частоты сердечных 
сокращений. Исследование проводили на двух-
детекторном однофотонном эмиссионном ком-
пьютерном томографе «E.cam» фирмы «Siemens». 
Сбор данных осуществляли через 0,5 часа после 
введения 370 МБк РФП при исследовании с нагруз-
кой и через 1 час при исследовании в покое. Запись 
нативного сцинтиграфического изображения вы-
полняли в 32 проекциях в матрицу 64 × 64 пикселя 
и с zoom 1,45. Реконструкцию нативных данных 
осуществляли методом обратного проецирования 
с формированием 20–25 поперечных срезов серд-
ца. Анализ полученных результатов производили 
по срезам, построенным по трем осям ЛЖ с ис-
пользованием визуальных и полуколичественных 
критериев [19]. Дефекты перфузии считали ста-
бильными, если при пробе с фармакологической 
нагрузкой их размеры оставались неизменными, а 
степень нарушения перфузии изменялась менее чем 
на 1 балл по сравнению с исходным состоянием. 
Частично-обратимые дефекты перфузии характери-
зовались наличием гипоперфузии в покое, степень 
которой усугублялась на фоне нагрузочной пробы 
на 1 балл и более. Обратимый дефект проявлялся 
гипоперфузией только на фоне нагрузочной пробы. 
Топическую оценку проводили в соответствии с 
16-сегментарной моделью ЛЖ.

При обработке результатов использовали про-
граммное обеспечение STATISTICA с применением 
описательных статистических методов, частотного 
анализа, для оценки значимости различий показате-
лей между группами применяли непараметрические 
критерии.

Результаты
1. Оценка перфузии и метаболизма миокарда 

у здоровых лиц
У пациентов без нарушений ритма и признаков 

заболевания сердечно-сосудистой системы наблюда-
лось равномерное распределение перфузионного РФП 
в миокарде ЛЖ, отсутствие стресс-индуцированных 
и стабильных дефектов перфузии, равномерное рас-
пределение и быстрое выведение 11С-БН (рис. 1, 2). 
Его период полувыведения (Т1/2) из миокарда ЛЖ в 
среднем составил 18,4 ± 2,6 минуты.

В данной группе график «активность/время», 
построенный над областью миокарда ЛЖ, представ-
ляет собой биэкспоненциальную кривую и включа-
ет в себя фазу «плато», отражающую накопление 
РФП в миокарде, за которой следуют две фазы 
элиминации 11С-БН — быстрая, соответствующая 
процессу β-окисления, и медленная, имеющая отно-
шение к образованию и утилизации фосфолипидов 
и триглицеридов.

2. Оценка перфузии и метаболизма миокарда 
у пациентов с желудочковыми нарушениями 
ритма на фоне доказанной ишемической болез-
нии сердца

Участки постинфарктного кардиосклероза и 
стресс-индуцированной ишемии миокарда были 
выявлены радионуклидными методами как ста-
бильные (зоны постинфарктного кардиосклероза) 
или преходящие (транзиторная ишемия) дефекты 
перфузии (рис. 3).

У пациентов с обструктивным поражением 
коронарных артерий на статическом изображении 
миокарда ЛЖ отмечалось снижение накопления 
РФП в зонах ишемии по сравнению с интактными 
отделами миокарда. В этих же зонах отмечалось 
замедление выведения РФП, что объясняется на-
коплением промежуточных продуктов метаболиз-
ма 11С-БН в зоне гипоксии (рис. 4). У пациентов с 
постинфарктным кардиосклерозом и электрокар-
диографическими признаками трансмурального 
повреждения миокарда в зоне рубца отмечался 
выраженный дефект накопления РФП, что сви-
детельствует об отсутствии метаболических про-
цессов в зоне постинфарктного кардиосклероза. 
Период полувыведения (Т1/2) 11С-БН из гипокси-
чных участков миокарда ЛЖ в среднем составил 
25,6 ± 2,2 минуты.

Таким образом, у пациентов с ИБС отмечались 
стабильные или преходящие дефекты перфузии, 
снижение экстракции и замедление метаболизма 
ЖК в участках стресс-индуцированных нарушений 
перфузии.

3. Оценка перфузии и метаболизма миокарда 
у пациентов с желудочковыми нарушениями 
ритма на фоне известных некоронарогенных за-
болеваний миокарда и при неясной этиологии

По данным ПЭТ у большинства (15 пациентов) 
(93,75 %) наблюдалось диффузное неравномер-
ное распределение РФП, то есть была выявлена 
диффузно неравномерная аккумуляция ¹¹С-БН, 
что свидетельствовало о нарушении экстракции 
свободных ЖК кардиомиоцитами (рис. 5). Однако 
форма графика «активность/время», а также период 
полувыведения РФП из миокарда практически не от-
личались от группы контроля, что свидетельствовало 
об отсутствии гипоксии кардиомиоцитов в состоянии 
покоя. Только у одного пациента (6,25 %) с идиопати-
ческими ЖНР изменений аккумуляции не было.

По данным ОФЭКТ также у большинства (15 
пациентов) (93,75 %) наблюдалась диффузно-
неравномерная аккумуляция РФП в покое. В ходе 
ФН у 6 пациентов (3 из группы с известными за-
болеваниями и 3 больных с невыявленными при-
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Рисунок 1. Позитронно-эмиссионная 
томография миокарда с 11С-бутиратом натрия 

для оценки метаболизма жирных кислот 

Примечание: Динамическая серия (цифры соответствуют 
минутам) томосцинтиграмм левого желудочка пациента без 
нарушений ритма и патологии сердечно-сосудистой системы.

Рисунок 2А. Данные позитронно-эмиссионной 
томографии миокарда с 11С-бутиратом натрия 

с оценкой метаболизма жирных кислот 
у здорового пациента 

Примечание: График «активность/время», характеризую-
щий скорость элиминации 11С-бутирата натрия из миокарда 
левого желудочка. Т1/2 норм. = 13 минут.

Рисунок 2Б. Данные позитронно-эмиссионной томографии миокарда с 11С-бутиратом натрия 
с оценкой метаболизма жирных кислот у здорового пациента

Примечание: Серия томограмм на 2–4-й 
минуте от момента инъекции радиофармпре-
парата. Наблюдается гомогенное распреде-
ление и быстрое выведение бутирата натрия 
из миокарда левого желудочка.

Рисунок 3А. исследование перфузии 
и метаболизма миокарда с 11С-бутиратом 

натрия у пациентки н. (60 лет)
с ишемической болезнью сердца

Примечание: Срезы миокарда по короткой оси левого 
желудочка. Первый скан — слева, 2–4-я минута от момента 
инъекции радиофармпрепарата. Второй скан — справа, 21-я 
минута от момента инъекции радиофармпрепарата. Стрелкой 
показан участок гипоперфузии. На первом скане при ис-
следовании с 11С-бутиратом натрия отмечается уменьшение 
его захвата в нижней стенке. На втором скане в той же зоне 
определяется задержка выведения 11С-бутирата натрия, что 
свидетельствует о замедлении окислительного метаболизма 
в указанной области.

Рисунок 3Б. исследование перфузии 
и метаболизма миокарда с 11С-бутиратом 

натрия у пациентки н. (60 лет)  
с ишемической болезнью сердца

Примечание: Графики «активность/время», характери-
зующие скорость элиминации 11С-бутирата натрия из миокарда 
левого желудочка. Верхняя кривая — Т1/2 норм. = 17 минут, 
нижняя кривая — Т1/2 гипоксия = 25 минут; Т1/2 — период 
полувыведения 11С-бутирата натрия.
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Рисунок 4А. исследование перфузии и метаболизма миокарда 
у пациентки З. (49 лет) с некоронарогенными желудочковыми нарушениями ритма 

(синдром Холта-орама)

Примечание: Перфузионная однофотонная эмиссионная компьютерная томография миокарда с 99мТс-Myoview (нижний 
ряд — исследование в покое, верхний ряд — при физической нагрузке).

Рисунок 4Б. исследование перфузии и метаболизма миокарда 
у пациентки З. (49 лет) с некоронарогенными желудочковыми нарушениями ритма 

(синдром Холта-орама)

Примечание: Позитронно-эмиссионная томография с 11С-бутиратом натрия с оценкой метаболизма жирных кислот,  
2–4 мин. от момента инъекции радиофармпрепарата.

Рисунок 4В. исследование перфузии 
и метаболизма миокарда у пациентки З. (49 лет) 

с некоронарогенными желудочковыми  
нарушениями ритма (синдром Холта-орама)

Примечание: Позитронно-эмиссионная томография с 
11С-бутиратом натрия с оценкой метаболизма жирных кислот. 
Динамическая серия томосцинтиграмм левого желудочка.

Рисунок 4Г. исследование перфузии 
и метаболизма миокарда у пациентки З. (49 лет) 

с некоронарогенными желудочковыми 
нарушениями ритма (синдром Холта-орама)

Примечание: Графики «активность/время», характери-
зующие скорость элиминации 11С-бутирата натрия из миокарда 
левого желудочка. Верхняя кривая — Т1/2 передняя стенка 
ЛЖ =16 минут, нижняя кривая — Т1/2 нижняя стенка левого 
желудочка = 17 минут.
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чинами ЖНР) имели место стресс-индуцированные 
дефекты перфузии (рис. 6), которые были рас-
положены мозаично, не образуя секторов, соот-
ветствующих бассейну определенной коронарной 
артерии. Различий по количеству и морфологии 
выявляемой с помощью ФН желудочковой аритмии 
у пациентов со стресс-индуцированными дефек-
тами перфузии и без таковых выявлено не было. 
Клинических и электрокардиографических данных 

за ИБС в ходе пробы с ФН до ОФЭКТ получено не 
было. Учитывая, что это была вторая нагрузочная 
проба (первая проводилась на этапе отбора в группу 
неишемических ЖНР), то можно говорить о том, 
что отрицательные результаты первого теста с ФН 
были воспроизводимы.

В таблице представлена сравнительная ха-
рактеристика результатов ОФЭКТ с 99mТс-
тетрафосмином и ПЭТ с ¹¹С-БН у пациентов изу-
чаемой группы в сравнении со здоровыми лицами 
и с пациентами с доказанной ИБС.

Период полувыведения (Т1/2) 11С-БН из мио-
карда ЛЖ в среднем у пациентов с идиопатиче-
скими ЖНР составил 18,0 ± 2,5 минуты (рис. 6), 
а с известными некоронарогенными причинами 
ЖНР — 18,8 ± 2,7 минуты, что, с одной стороны, 
было существенно выше, чем в группе ИБС, и со-
поставимо с показателями в группе контроля, а 
с другой стороны, незначимо отличалось друг от 
друга в группе некоронарогенных ЖНР. Это по-
зволило сделать вывод о схожести групп пациентов 
с уточненной причиной ЖНР и без таковой.

Таким образом, по данным ОФЭКТ и ПЭТ у 
большинства больных (15 пациентов) (93,75 %) с 
неишемическими ЖНР в сравнении с контроль-
ными группами были выявлены незначительной 
степени нарушения перфузии миокарда: диффузная 
гетерогенность перфузии миокарда в покое без 
соответствия бассейну определенной коронарной 
артерии при ФН и диффузно-неравномерная ак-
кумуляция свободных ЖК без изменения периода 
полувыведения РФП. Изменения были схожи как 
у пациентов с известной причиной ЖНР, так и без 
таковой.

Обсуждение
В настоящее время в отечественной кардиоло-

гической практике метаболические изменения при 
жизни диагностируются недостаточно достоверно 
или остаются нераспознанными. В рамках на-
стоящего исследования была впервые произведена 
оценка тканевого метаболизма и перфузии у лиц с 
некоронарогенной желудочковой аритмией с по-
мощью радионуклидных методов обследования: 
ПЭТ миокарда с 11С-БН и перфузионной ОФЭКТ с 
99mТс-тетрафосмином. Радионуклидные методы 
позволяют объективизировать состояние коронар-
ной микроциркуляции и метаболизма миокарда вви-
ду взаимосвязи этих процессов. Данные методики 
снижают необходимость выполнения селективной 
коронарографии как диагностической процедуры.

У лиц в группе с некоронарогенными ЖНР не 
было выявлено значительных изменений графика 
«активность-время», периода полувыведения РФП 

Рисунок 6. Состояние перфузии миокарда 
у обследованных больных с неишемическими 

желудочковыми нарушениями ритма 
по данным однофотонной эмиссионной 

компьютерной томографии 
с 99mтс-тетрафосмином до и после 

нагрузочной пробы

Рисунок 5. Период полувыведения 11С-бутирата 
натрия из миокарда левого желудочка 

в различных группах больных

Примечание: ЖНР — желудочковые нарушения ритма; 
ИБС — ишемическая болезнь сердца.
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Таблица 
СРАВНИТЕЛьНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РЕЗуЛьТАТОВ МЕТОДОВ ЛуЧЕВОй ДИАГНОСТИКИ (ОДНОФОТОННАЯ 

ЭМИССИОННАЯ КОМПьЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ С 99mТсТЕТРАФОСМИНОМ И ПОЗИТРОННО
ЭМИССИОННАЯ ТОМОГРАФИЯ С ¹¹СбуТИРАТОМ НАТРИЯ) у РАЗЛИЧНыХ ГРуПП ПАЦИЕНТОВ

№ па
циен

тов

Пол /
средний 
возраст

Диагноз
ОФЭКТ с 99mТстетрафосмином ПЭТ с ¹¹Сбутиратом натрия

Распределение 
РФП до ФН

Распределение РФП 
на фоне ФН Распределение 

РФП

Период 
полувыве
дения (Т1/2)

Исследуемая группа пациентов с некоронарогенными заболеваниями миокарда

8

9 мужчин / 
7 женщин
44 ± 6,5 
года

ЖНР 
без 
ИБС

93,75 % — 
диффузно-
неравномерная 
аккумуляция 
РФП

6,25 % — изме-
нений нет

62,5 % — отсутствие 
стресс-индуцированных 
и стабильных дефектов 
перфузии

37,5 % — стресс-
индуцированные дефек-
ты перфузии

93,75% — диффуз-
но неравномерный 
захват и выведение 
РФП

6,25 % — измене-
ний нет

18,2 ± 2,5 
минуты

А. На фоне известных заболеваний миокарда

8
4 мужчин / 
4 женщины
44 ± 5,5 
года

ЖНР 
без 
ИБС

100% — 
диффузно-
неравномерная 
аккумуляция 
РФП

87,5% — отсутствие 
стресс-индуцированных 
и стабильных дефектов 
перфузии

12,5% — стресс-
индуцированные дефек-
ты перфузии (1 пациент, 
расположение дефекта 
перфузии не соответ-
ствует ходу коронарной 
артерии)

100 % — диффузно 
неравномерный 
захват и выведение 
РФП

18,8 ± 2,7 
минуты

Б. Идиопатические ЖНР

10

4 мужчин / 
4 женщины
43 ± 7,5 
года

ЖНР 
без 
ИБС

87,5 % — 
диффузно-
неравномерный 
захват и выведе-
ние РФП

12,5 % — изме-
нений нет 

75 % — отсутствие 
стресс-индуцированных 
и стабильных дефектов 
перфузии

25 % — стресс-
индуцированные де-
фекты перфузии (2 
пациента, расположение 
дефекта перфузии не со-
ответствует ходу коро-
нарной артерии)

87,5 % — диффуз-
но неравномерный 
захват и выведение 
РФП

12,5 % — измене-
ний нет

18,0 ± 2,5 
минуты

Группы контроля:

10

7 мужчин / 
3 женщины 
46 ± 3,2 
года

Здоро-
вые

100 % — бы-
строе равномер-
ное накопление 
РФП

100 % — отсутствие 
стресс-индуцированных 
и стабильных дефектов 
перфузии

100 % — равно-
мерный захват и 
выведение РФП

18,4 ± 2,6 
минуты

10

6 мужчин / 
4 женщины 
48 ± 4,6 
года

ЖНР + 
ИБС

100 % — сниже-
ние накопления 
РФП в зонах 
ишемии

100 % — фиксированный 
и/или обратимый дефект 
накопления РФП

100 % — сниже-
ние захвата РФП, 
снижение его вы-
ведения

25,6 ± 2,2 
минуты

Примечание: ОФЭКТ — однофотонная эмиссионная компьютерная томография; ПЭТ — позитронная эмиссионная томогра-
фия; РФП — радиофармпрепарат; ФН — физическая нагрузка; ЖНР — желудочковые нарушения ритма; ИБС — ишемическая 
болезнь сердца.
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и соответствия стресс-индуцированных дефектов 
перфузии бассейну определенной коронарной арте-
рии. Это подтверждает достаточно точную диагно-
стику с помощью всех клинико-инструментальных 
методов обследования пациентов еще перед про-
ведением радионуклидных методик, особенно если 
учесть, что средний возраст группы (44 ± 6,5 года) 
достаточно критичен в отношении ИБС.

С помощью ОФЭКТ диффузная гетероген-
ность перфузии до ФН была выявлена в 93,7 % 
случаев, а после ФН стресс-индуцированные 
дефекты перфузии наблюдались в 37,5 % случа-
ев. Однако они не образовывали секторов, соот-
ветствующих бассейну определенной артерии. 
В этих же участках было обнаружено нарушение 
экстракции ЖК при ПЭТ с 11С-БН. Возможно, что 
эти дефекты соответствуют зонам фиброза или 
жировых включений и наблюдаются, вероятней 
всего, благодаря изменениям, происходящим в 
микроциркуляторном русле. Известно, что при 
развитии коллагеновой ткани (как, например, это 
происходит при КМП, миокардитах и дисплазиях) 
происходит сдавливание кардиомиоцитов, что 
способствует уменьшению плотности капилляров 
и снижению интрамурального кровотока [31]. Раз-
виваются крайне сложные сосудистые изменения 
с обособленными проявлениями компенсации и 
декомпенсации коронарного кровообращения. Со-
вокупность этих изменений обуславливает четкое 
несоответствие массы аритмогенного сердца в 
целом и его регионов суммарной площади про-
света коронарных артерий. Полное несоответствие 
приводит к формированию стабильных очагов 
ишемии в зонах проводящей системы сердца, 
нодальных трактов и в окружающих областях 
миокарда. Эти очаги и становятся своеобразными 
центрами электрической нестабильности и образо-
вания аритмогенных субстанций [32]. Диффузная 
неравномерность распределения перфузионных и 
метаболических РФП в первую очередь отражает 
анатомическую (гистологическую) неоднород-
ность миокарда, не всегда связана со снижением 
миокардиального кровотока и в нашем исследо-
вании свидетельствует о наличии зон фиброза 
или жировой ткани в миокарде. При этом в покое 
гипоксии нет. Значит, происходят компенсаторно-
гипертрофические процессы в сохранившихся 
кардиомиоцитах.

Отсутствие достоверного нарушения элими-
нации ЖК из кардиомиоцитов можно объяснить 
отсутствием гипоксии жизнеспособных кардиомио-
цитов в покое [33]. С другой стороны, истинные раз-
меры очагов ишемии при некоронарогенных ЖНР 
могут иметь крайне малые размеры, находящиеся 

за пределами разрешающей способности радиону-
клидных методов (менее 7–10 мм). К сожалению, в 
этом случае доказать ишемическую природу форми-
рования центров электрической нестабильности с 
помощью изотопных технологий не представляется 
возможным.

Говоря о метаболизме ЖК в кардиомиоцитах, 
нельзя не коснуться вовлечения в патологический 
процесс сложных многоэтапных транспортных си-
стем, отмеченного, в частности, при гипертрофии 
миокарда и хронической сердечной недостаточно-
сти [34]. Однако сказанное выше относится лишь 
к длинноцепочечным жирным кислотам. 11С-БН 
является короткоцепочечной ЖК, и было бы некор-
ректно экстраполировать данные эксперименталь-
ных работ на полученные нами результаты. Следует 
отметить, что с помощью свободных ЖК возможно 
выявление в миокарде зон риска, имеющих нару-
шения метаболизма, которые выявляются раньше, 
чем изменения кровотока, обнаруживаемые при 
перфузионной сцинтиграфии [25], что наводит на 
мысль научного интереса отслеживания состояния 
миокарда у этих пациентов в будущем, с помощью 
использованных методик при сохранении синдрома 
желудочковой аритмии.

При рассмотрении причинно-следственной 
связи, более корректно говорить о том, что возник-
шие изменения микроциркуляции и метаболизма 
миокарда лежат в основе аритмии, а не аритмия 
привела к их возникновению, так как ни у кого из 
пациентов не наблюдалось тахииндуцированной 
КМП — состояния, к которому может привести 
тахиаритмия [35]. Отдельно следует коснуться 
выявленной схожести данных радионуклидных 
методик, полученных у пациентов с уже известной 
патологией миокарда, на фоне которого появляются 
ЖНР и у пациентов с идиопатической аритмией 
[36]. По всей видимости, группы однородны, не-
смотря на то, что в ряде случаев диагноз, лежащий 
в основе аритмии, еще не уточнен.

У радионуклидных методик есть опреде-
ленные ограничения. Необходимо помнить, что 
методы ПЭТ и ОФЭКТ визуализируют главным 
образом лишь ЛЖ, что немаловажно, учитывая 
диффузность происходящих процессов. Но, как 
известно, при АДПЖ в патологический процесс 
чаще вовлечен правый желудочек [37]. Однако 
есть работы, авторы которых даже при АДПЖ, 
выполняя сцинтиграфию миокарда ЛЖ, выявили 
прогрессирующие дефекты перфузии [38].

Выводы
По результатам настоящего исследования мы 

можем сделать вывод, что ПЭТ миокарда с 11С-БН 
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и перфузионная ОФЭКТ с 99mТс-тетрафосмином 
позволяют исключить ишемическую природу 
заболевания аритмии и судить об одинаковой не-
однородности микроциркуляции и метаболизма 
при различных заболеваниях, которые объединяет 
общий синдром желудочковой аритмии. Радиону-
клидные методики являются надежными методами 
исключения ИБС и оценки перфузии и метаболизма 
миокарда.

Конфликт интересов. Авторы заявили
об отсутствии потенциального конфликта 
интересов.
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