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Представлен обзор диагностической значимости современных радионуклидных методов исследования функцио-
нального состояния сердца при различных формах патологии миокарда у детей. Отмечена высокая значимость 
в педиатрии изображений, получаемых при перфузионной томосцинтиграфии миокарда, которые используют-
ся для оценки ишемии, локализации и размеров инфарктов, а также патологии миокарда при различных врож-
денных или приобретенных заболеваниях.
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A review of diagnostic value of modern radionuclide methods of examination of the functional state of the heart in 
various forms of myocardial disease in children has been presented. The high significance of images obtained with 
myocardial perfusion tomoscintigraphy, which are used for evaluation of ischemia, the location and size of infarcts, and 
also myocardial pathology in various congenital or acquired diseases in pediatric practice has been noted.
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В озникновение и развитие радионуклидных методов 
исследования сердечно-сосудистой системы связано 
прежде всего со значительным улучшением неин-

вазивной диагностики ишемической болезни сердца. уже 
около полувека применение этих методов прогрессивно рас-
тет во всем мире. сегодня количество ежегодно выполняе-
мых исследований ядерной медицины в сШа превышает 16 
млн в год. Более половины из них составляет перфузионная 
сцинтиграфия миокарда. очевидно, что кардиологические 
процедуры остаются главной областью применения методов 
ядерной медицины.

в педиатрии изображения перфузионной томосцинтигра-
фии (птс) миокарда используют для оценки ишемии, лока-
лизации и размеров инфарктов, а также патологии миокарда 
при различных врожденных или приобретенных заболевани-
ях. чаще всего показанием к проведению птс в педиатрии 
являются аномальные отхождения левой коронарной артерии 
от легочной артерии, транспозиция крупных артерий, бо-
лезнь кавасаки. при морфологически основном правом же-
лудочке (пж) этот тип изображений позволяет визуализиро-
вать собственно миокард правого желудочка. птс позволяет 
оценить состояние миокарда при первичных и вторичных 
кардиомиопатиях у детей. степень повышения накопления 

препарата в миокарде правого желудочка сердца при птс 
является важным показателем перегрузки давлением при со-
ответствующей патологии. в этом обзоре рассматриваются 
тесты, используемые при заболеваниях сердца у детей.

радиофармпрепараты (рФп) для перфузионной сцинти-
графии включают как таллий (201т1), так и агенты, мечен-
ные технецием (99mTc). у агентов, меченных 99mTc, период 
полураспада значительно меньше и доза облучения при их 
использовании соответственно снижается. они больше под-
ходят для исследования детей [1]. при введении эквивалент-
ной дозы облучение половых органов от агентов, меченных 
99mTc, в 10 раз меньше, чем при введении 201Tl [2]. в связи 
с более медленным клиренсом агентов, меченных 99mTc, ре-
гистрацию изображений лучше выполнять спустя 60–90 мин 
после введения рФп.

при необходимости выполнения птс на фоне стресс-
теста у детей чаще используют фармакологические пробы. 
Это связано как с техническими проблемами, так и трудно-
стями в понимании в отношении детей требований выпол-
нения максимальной нагрузки. кроме того, не всегда можно 
определить собственно этот уровень максимальной нагрузки 
для конкретного ребенка. показано, что при болезни кава-
саки дефекты перфузии четче визуализируются именно при 
фармакологической пробе, чем при физической нагрузке [3]. 
используют птс и для динамического наблюдения за из-
менениями коронарного русла [4]. при решении вопроса о 
реваскуляризации миокарда, напротив, рекомендуют пробы 
с физической нагрузкой [5].

Было обследовано 90 больных болезнью кавасаки и по-
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= 11 ± 4; p < 0,01). при этом Фв лж снижалась, а размер лж в 
конечную систолу увеличивался.

при планировании операций у больных транспозицией 
магистральных артерий птс использовали с той же целью, 
что и при болезни кавасаки [18–20]. S. Weindling и соавт. [20] 
отмечали нарушения перфузии после таких операций при 
птс в покое, которые исчезали в ответ на нагрузку [20]. ча-
ще такие дефекты отмечены в боковой стенке лж. вероятно, 
они отражали не проксимальные, а дистальные или микро-
циркуляторные нарушения в коронарном русле.

когда пж функционирует как основной, он поддержи-
вает системную циркуляцию. постепенное развитие право-
желудочковой дисфункции приводит к развитию сердечной 
недостаточности и ранней гибели. неспособность устойчиво 
поддерживать системное артериальное давление может при-
водить к макро- и микроскопическим структурным измене-
ниям миокарда пж. птс позволила выявить нарушения пер-
фузии чаще в перегородке, передней и задней стенках, реже в 
боковой стенке пж [21–23]. регионарные нарушения перфу-
зии связаны с нарушениями функции, а состояние дефектов 
перфузии близко коррелирует с региональными нарушениями 
функции миокарда [21]. миокард морфологически основного 
пж кровоснабжается системой морфологически же основной 
правой коронарной артерии (пка), которая менее эффектив-
на в сравнении с системой лка. резервные возможности си-
стемы пка при работе пж как основного, поддерживающе-
го системную циркуляцию, обусловлены как приобретенной 
перегрузкой давлением и гипертрофией, так и врожденной 
неспособностью сохранять коронарный резерв аналогичный 
системе лка [24]. Значительная гипертрофия в системном 
пж развивается, как правило, на верхушке [25]. регионарные 
дефекты перфузии при повышенной визуализации пж и пере-
грузке давлением могут быть значительными, что говорит о 
повреждении и недостаточности миокарда пж.

в норме при перфузионной сцинтиграфии в покое боковая 
стенка пж почти не видна. однако при перегрузке объемом 
и давлением кровоток и, следовательно, захват рФп свобод-
ной стенкой пж возрастает [26–29]. величина относитель-
ного повышения рФп захвата миокардом пж/лж у больных 
с врожденными пороками сердца хорошо коррелирует с пи-
ком систолического давления в пж и соотношением пиков 
систолического давления пж/лж [26–28]. только перегруз-
ка объемом значимо не увеличивает захват рФп миокардом 
пж [27]. при проведении планарной (не томографической) 
перфузионной сцинтиграфии миокарда M. Rabinovitch и со-
авт. [26] выделили 4 категории перегрузки пж давлением. 
отсутствие визуализации стенки пж – норма. минимальная 
визуализация боковой стенки пж соответствует повышению 
пика систолического давления в пж до 30–70 мм рт. ст. когда 
интенсивность визуализации боковых стенок пж и лж урав-
нивается, пиковое давление в пж соответствует 50–100 мм 
рт. ст. максимальная гипертензия в пж соответствует пре-
вышению интенсивности визуализации боковой стенки пж 
над боковой стенкой лж. Для того чтобы оценить это соот-
ношение, выделяют зоны максимального накопления (пико-
вый счет) в каждой стенке. при томографии количественная 
оценка взаимоотношения между пиковым счетом в боковых 
стенках лж и пж соответствует и даже превосходит резуль-
таты, полученные при планарном исследовании [25].

Гипертрофическая кардиомиопатия (Гкмп), выявленная 
у детей в возрасте от 1 до 14 лет, несет высокий риск ослож-
нений, и частота внезапной смерти в течение 9 лет может до-
стигать 50%. среди патологических механизмов внезапной 
смерти у детей больных Гкмп важную роль играет ишемия 
миокарда. V. Dilsizian и соавт. [30], наблюдая амбулаторно 23 
больных Гкмп в возрасте от 6 до 23 лет, отмечали синко-
пальные состояния у 15 и случаи внезапной смерти родствен-

казано, что преходящие в ответ на введение дипиридамола 
дефекты перфузии являются предиктором сердечных ослож-
нений при длительном наблюдении [6]. при наблюдении де-
тей в возрасте от 8 до 14 лет без осложнений остались только 
40% больных с обратимыми дефектами перфузии, тогда как 
в группе без обратимых дефектов перфузии без осложнений 
было 98%.

в зависимости от цели исследования и состояния ребенка 
при фармакологических пробах, как и у взрослых, могут быть 
использованы дипиридамол (курантил), аденозин или добута-
мин. при внутривенном введении дипиридамола рекомендуют 
0,56 мг/кг вводить медленно, в течение нескольких минут [6], 
или более короткий протокол [7–9]. при выполнении обоих про-
токолов чсс значительно увеличивается, а систолическое дав-
ление либо не изменяется, либо снижается [6,10–12]. у детей по 
сравнению со взрослыми дипиридамол гораздо реже вызывает 
экстремальную гипотензию, при значительных коронарных сте-
нозах у детей может возникать депрессия сегмента ST и боль в 
грудной клетке. Для прекращения действия дипиридамола спу-
стя 1 мин после введения рФп вводят аминофиллин (эуфиллин) 
3–5 мг/кг [3, 6, 7]. абсолютным противопоказанием к введению 
дипиридамола является бронхиальная астма. Другими противо-
показаниями могут быть тяжелая врожденная патология ствола 
левой коронарной артерии (леса), включая аномальное отхож-
дение лка от легочного ствола (аолка), и остиальная атрезия 
лка. при такой патологии нарушения перфузии, как прави-
ло, значительно выражены уже при исследовании в покое (без 
проведения стресс-тестов). провоцирование ишемии у таких 
пациентов крайне опасно, а исследование жизнеспособности 
миокарда выполнением птс в покое может быть гораздо более 
информативным в таких ситуациях.

нарушения перфузии при аолка локализуются, как пра-
вило, в базальных отделах боковой стенки с распространени-
ем на переднебоковую и переднюю стенки миокарда левого 
желудочка (лж). такая локализация может быть полезна при 
проведении дифференциального диагноза с дилатационной 
кардиомиопатией у детей [13]. реже нарушения перфузии 
локализуются на верхушке и в нижней стенке. такие наруше-
ния отражают патофизиологию аолка, при котором бассейн 
лка перфузируется ретроградным путем через коллатерали из 
правой коронарной артерии. при этом больше всего страдает 
миокард бассейна лка, который получает неоксигенирован-
ную кровь из легочной артерии при сниженном перфузионном 
давлении. стандартным лечением является реимплантация 
лка в аорту, что приводит к существенному улучшению 
функции миокарда в течение 1 года [14]. при тяжелом пораже-
нии миокарда он может не реагировать на реваскуляризацию . 
R. Hurwitz и соавт. [15] показали, что дооперационная фракция 
выброса (Фв) лж может повышаться с 37 ± 16 до 67 ± 7% в 
случаях, когда жизнеспособность миокарда сохранена. ана-
логичные результаты у новорожденных детей были получены 
Ch. Kondo и соавт. [16].

при синхронизированной с ЭкГ записи результатов птс 
(птс с ЭкГ) дополнительная оценка показателей общей и ре-
гиональной функции миокарда лж включает объемы и Фв лж, 
изображения движения стенки, изображения систолического 
утолщения миокарда и расчет этих показателей по стандартным 
17 сегментам. важными являются показатели диастолической 
функции лж. так 17 детям (средний возраст 11 ± 4 года) с кли-
нически выраженной стенокардией была выполнена птс с ЭкГ 
[17]. у 6 из них уже в покое сегменты со сниженной перфузией 
занимали переднюю, переднеперегородочную и верхушечную 
либо заднебоковую стенку. им исследование в нагрузке выпол-
нять не стали. оставшимся 11 детям выполнили исследование в 
нагрузке. у 7 из 11 детей в нагрузке было выявлено значитель-
ное увеличение дефектов перфузии (от 7 ± 4% в покое, до 18 ± 
5% в нагрузке; p < 0,01) и при расчете в score (SRS = 4 ± 2, SSS 
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исследований, таких как биопсия, у пациентов с острой 
кардиомиопатией с умеренной дилатацией полости лж, по-
дозрительной на миокардит.

клинико-патологические критерии позволяют дифферен-
цировать скоротечный (fulminant – молниеносный) миокардит 
от острого лейкоцитарного миокардита и оценить прогноз, 
что не способна определить только патолого-анатомическая 
классификация [38]. скоротечный лимфоцитарный миокар-
дит характеризуется началом с вирусной продромой в преде-
лах 2 нед до начала клинических проявлений и нарушениями 
гемодинамики, но в целом имеет хороший прогноз. на осно-
вании клинико-патологических критериев его можно отличить 
от острого лимфоцитарного миокардита, для которого не ха-
рактерны различия в начале клинических проявлений и на-
рушений гемодинамики, но он чаще приводит к летальному 
исходу или необходимости трансплантации сердца [39, 40]. 
при использовании клинико-патологических критериев важ-
но помнить, что 1) несмотря на то, что больные скоротечным 
миокардитом выздоравливают чаще, в период заболевания они 
нуждаются в инотропной и механической поддержке работы 
сердца и 2) так как обе формы миокардитов редки, данные 
прогноза, указывающие на трансплантацию сердца и выжи-
ваемость, ограничены малым количеством таких случаев.

первые применения изображения магнитно-резонансной 
томографии (мрт) могут быть альтернативным методом без 
рисков биопсии. при мрт сердца в очагах воспаления мио-
карда визуализируют анормальный сигнал [41, 42].

в это же время для диагностики миокардитов начинают 
использовать птс [43]. в 2008 г. были проведены исследо-
вания путем птс с ЭкГ в диагностике и прогнозе больных 
миокардитом в сравнении со сцинтиграфией с галлием (67Ga) 
[44]. в исследование были включены 13 больных в возрасте 
от 8 мес до 18 лет с клиническим диагнозом миокардита. при 
ретроспективном анализе больных распределили на группу 
с благоприятным исходом – 1-я (наблюдали в течение 7–39 
мес) и группу с неблагоприятным исходом (летальный ис-
ход или трансплантация сердца) – 2-я (наблюдали в течение 
2–120 дней). оценивали движение и систолическое утолще-
ние стенки по пятибалльной шкале (перфузия – summed rest 
score SRS, summed motion score SMS, and summed thickening 
score STS), Фв лж и соотношение легкие/сердце. 8 пациен-
там выполнили сцинтиграфию с галлием (67Ga). при анализе 
использовали результаты клинических исследований, эхо-
кардиографии и активности ферментов. Для сравнительного 
анализа использовали корреляционный тест спирмена.

Дефекты перфузии миокарда выявили у 8 пациентов. Де-
фекты перфузии в среднем занимали 7,25% (range: 1–11%), 
тогда как нарушения движения стенки были значительно 
больше выражены, что явилось лучшим маркером воспале-
ния и некроза. сцинтиграммы с 67Ga были нормальными у 
всех кроме 2 больных. Фв лж по птс с ЭкГ (33 ± 21%) 
была ниже, чем при эхокардиографии EF (40 ± 15%), но хо-
рошо коррелировала с ней (0,635). сравнение результатов 
сцинтиграфии с клиническими параметрами выявило, что 
SMS score, Фв лж и STS с соотношением легкие/сердце 
хорошо коррелировали (0,932 и 0,622 соответственно). мак-
симальный уровень мозгового натрийуретического пептида 
и соотношение легкие/сердце (0,37–0,8) с STS (0–43) тесно 
коррелировали с прогнозом пациентов (0,621; 0,821 и 0,579 
соответственно).

таким образом, наш небольшой обзор свидетельствует 
о существенной диагностической значимости перфузион-
ной сцинтиграфии миокарда – довольно популярного метода 
радионуклидной диагностики в детской кардиологии. несо-
мненно, что методы ядерной медицины следует гораздо ши-
ре использовать для диагностики различных форм патологии 
сердечно-сосудистой системы у детей [45].

ников у 8 из них. у всех 15 больных с синкопальными со-
стояниями в анамнезе выявили ишемию миокарда при птс, 
тогда как в группе, где случаи внезапной смерти отмечали у 
родственников, ишемию в нагрузке выявили лишь у 3 боль-
ных. нарушения перфузии локализовались, как правило, в 
перегородке, на верхушке и в передней стенке лж. у отдель-
ных больных отмечали диффузные нарушения с преходящей 
на нагрузке дилатацией полости лж [30]. при использовании 
позитронной томографии с 13NH было показано, что асимме-
трическая Гкмп у детей характеризуется абсолютным сни-
жением кровотока в гипертрофированной межжелудочковой 
перегородке после фармакологической вазодилатации [11]. в 
этом случае возникает коронарное обкрадывание, поскольку 
в боковой стенке лж коронарный резерв сохранен.

кардиопатия при прогрессивной мышечной дистрофии 
Дюшенна (пмДД) сопровождается дегенерацией и фибро-
зом миокарда. распределение поражений в миокарде при 
пмДД имеет свои особенности. исходно снижение локали-
зуется по заднебазальным отделам с переходом на боковую 
стенку лж [31]. в поздней стадии пмДД поражение распро-
страняется на средненижние отделы, верхушку и переднюю 
стенку лж. примерно 15–20% больных пмДД умирают от 
сердечной недостаточности. при средней степени поражения 
миокарда дефекты перфузии чаще встречают в заднебоковой 
стенке лж. T. Nishimura и соавт. [32] сравнили локализацию 
и размеры дефектов перфузии с результатами аутопсии. ока-
залось, что фиксированные дефекты перфузии полностью 
соответствуют тяжелому трансмуральному фиброзу и тяже-
лой жировой инфильтрации. они отметили, что в областях 
перераспределения рФп степень фиброза была больше, чем 
в зонах нормальной перфузии, а интерстициальный отек был 
более выражен, чем у больных с нормальными сцинтиграм-
мами или фиксированными дефектами [32]. Эти результаты 
подтверждают, что дефекты перфузии миокарда на исходных 
сцинтиграммах покоя свидетельствуют непосредственно не 
о нежизнеспособном рубце, а скорее о жизнеспособном, но 
частично измененном миокарде в результате прогрессирую-
щего кардиофиброза.

миокардит как воспалительное заболевание миокарда 
может иметь самый широкий спектр клинических проявле-
ний – от минимальных до фатальных. миокардит может на-
блюдаться в любом возрасте, но чаще у детей и лиц молодого 
возраста. истинная распространенность миокардитов неиз-
вестна. легкие формы миокардита могут протекать бессим-
птомно и потому не регистрируются.

Дилатационная кардиомиопатия с клиникой хронической 
сердечной недостаточности чаще всего является следстви-
ем миокардита. причиной миокардитов сегодня чаще всего 
считают вирусную инфекцию, реже другие этиологические и 
патологические факторы. прогноз и лечение миокардита ва-
рьируются в зависимости от конкретного случая. Здесь важ-
ны клиническая картина и нарушения гемодинамики, кото-
рые являются поводом для выполнения биопсии миокарда.

Для определения миокардита стандартные патологиче-
ские критерии требуют воспалительной клеточной инфиль-
трации с наличием некроза кардиомиоцитов или без него 
в образцах миокарда [33]. Эти критерии ограничены ва-
риабельностью интерпретации, слабой чувствительностью, 
прогностическим значением и проблемами взятия образцов 
[34]. в связи с этим возникли альтернативные критерии, 
основанные на специфичной иммунопероксидазной окра-
ске поверхностных агентов и антилейкоцитарных антиге-
нах [35]. Эти критерии оказались более специфичными и 
прогностически значимыми [36]. в недавних рекомендаци-
ях в этих случаях эндомиокардиальная биопсия рассматри-
валась как основа для проведения специфической терапии 
[37]. однако нет единого мнения о значении инвазивных 
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