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Вопрос об использовании современных методов диагностики гибернированного миокарда у пациентов в подостром

периоде инфаркта является крайне важным для определения показаний и сроков реваскуляризации. Нормальное

или повышенное включение 18-фтордезоксиглюкозы (18-ФДГ) в зоне дефекта перфузии, так называемое

перфузионно-метаболическое (ПМ) несоответствие, сопровождающееся нарушением кинетики стенки, говорит

о наличии гибернированного миокарда, сократимость которого может восстановиться после нормализации

кровотока. По мнению одних авторов, наличие у пациента с инфарктом миокарда признаков перфузионно-

метаболического несоответствия говорит о наличии гибернированного миокарда и провоцирует развитие апоптоза

с расширением зоны рубца. Другие авторы считают, что признаки ПМ-несоответствия при инфаркте миокарда могут

быть связаны с развитием воспаления в зоне повреждения, и это может помешать определить прогноз

эффективности реваскуляризации у больных в подострой фазе инфаркта миокарда. Таким образом, повышенное

включение 18-ФДГ в зоне инфаркта миокарда, в том числе и при исследовании натощак, является частым

наблюдением как в острой фазе, так и в более отдаленные сроки после инфаркта. Однако нет единой концепции

о причинах развития гиперметаболизма в зоне инфаркта в подостром периоде. Требуются дальнейшие исследования

по сопоставлению клинических и инструментальных методов с результатами позитронно-эмиссионной томографии

для определения прогностического значения наличия перфузионно-метаболического несоответствия у больных

в подострой фазе инфаркта миокарда. 
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В настоящее время хорошо известно, что погло-
щение 18-фтордезоксиглюкозы (18-ФДГ) является
значимым индикатором жизнеспособности мио-
карда и хорошим предиктором его функциональ-
ного восстановления в случае хронической ише-
мической дисфункции. Также было показано, что
при хронической ишемии отмечается достоверная
корреляция между показателями кровотока и ме-
таболизма, по данным позитронно-эмиссионной
томографии (ПЭТ), и количеством фиброзной тка-
ни, по данным биопсии, в соответствующих зонах
миокарда. Повышенный метаболизм углеводов по
сравнению со сниженной перфузией, так называе-
мое перфузионно-метаболическое (ПМ) несоот-
ветствие (mismatch), отмечается в областях с жиз-
неспособными клетками, в то время как паттерн
полного ПМ-соответствия прослеживается в зонах
с высоким содержанием фиброза [1].

Какие же биохимические механизмы лежат
в основе паттерна перфузионно-метаболического
несоответствия? В норме энергетический обмен
миокарда поддерживается за счет утилизации жир-
ных кислот. В условиях ишемии кислородное голо-
дание вызывает активацию анаэробного гликоли-
за. Основным источником «питания» для миокар-
да становится глюкоза. Повышенное накопление
18-ФДГ в гипоперфузируемых сегментах, зафик-
сированное при позитронно-эмиссионной томо-
графии, является прямым отражением этого состо-
яния и своеобразным маркером ишемии миокарда
[1].

При хронической ИБС стандартно используют
протокол ПЭТ-исследования на фоне стимуляции
углеводного обмена (нагрузка глюкозой per os,
глюкозо-инсулиновая связка), добиваясь активи-
зации обмена и в здоровом, и в ишемизированном
миокарде. Альтернативным вариантом исследова-
ния, в большей степени нацеленным на диагности-

ку ишемии при острой коронарной недостаточно-
сти, являются исследования, проведенные нато-
щак в условиях низкого уровня инсулина в плазме
крови и высокой концентрации жирных кислот.
В результате в интактном миокарде отмечается
слабое включение 18-ФДГ, так как там доминирует
обмен липидов, а в зоне ишемии наоборот – ин-
тенсивное включение 18-ФДГ, как отражение ин-
тенсивного обмена глюкозы [1]. Так, в ранних ра-
ботах P. Camici и соавт. [2] было показано, что у па-
циентов со стабильной ИБС после эпизода
стресс-индуцированной стенокардии отмечается
повышенный обмен углеводов в ишемизирован-
ных сегментах миокарда по данным ПЭТ с 18-ФДГ
при исследовании натощак. Аналогичные измене-
ния, сопровождающие эпизоды острой ишемии
миокарда, хорошо известны при обследовании
больных с хронической ишемической болезнью
сердца [3].

При остром ишемическом инфаркте миокарда
картина метаболических изменений в зоне по-
вреждения более сложная. В погибших клетках ка-
кие-либо метаболические процессы отсутствуют,
следовательно, при ПЭТ в зависимости от распро-
страненности некроза отмечается зона сниженно-
го метаболизма или аметаболизма. Жизнеспособ-
ные ткани в зоне резидуальной ишемии, наоборот,
будут демонстрировать высокий уровень гликоли-
за. Данные результаты, которые могут быть полу-
чены in vivo при ПЭТ, полностью соответствуют ре-
зультатам в экспериментальной модели инфаркта
миокарда, полученного при перевязке коронарной
артерии. При гистологических исследованиях про-
демонстрирована возможность оценки степени
ишемии, скорости и типа некробиоза мышечных
волокон путем определения содержания и распре-
деления гликогена. Было выявлено, что от центра
инфаркта к периферии обнаруживается первая
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A question about the use of modern methods of diagnostics of hibernation myocardium patients in the subacute phase of heart

attack have extremely important for determination of indications and terms of revascularization. The normal or enhanced plug-

ging of 18F-fluoro-2-deoxyglucose (18-FDG) is in the zone of defect of perfusion, or mismatch, attended with violation of

kinetics of wall, talks about the presence of hibernation myocardium contractility of that can be restored after normalization of

blood flow. In opinion of some authors a presence for a patient with the myocardial infarction of signs of mismatch talks about

the presence of hibernation myocardium and provokes development of apoptosis with expansion of zone of scar. Other authors

consider that the signs of mismatch at the myocardial infarction can be related to development of inflammation in the zone of

damage, and it can prevent to define prognosis of efficiency of revascularization for patients in the subacute phase of myocar-

dial infarction. Thus, enhanced plugging of 18-FDG in the zone of myocardial infarction, including at research on an empty

stomach, is a frequent supervision, both in a sharp phase and in farther terms after a heart attack, but there is not single con-
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«безгликогеновая» зона, затем идет зона частичной
ишемии с избыточным содержанием гликогена
и зона без очевидных расстройств кровообраще-
ния [4]. Данная картина отражает все этапы мета-
болических процессов, сопровождающих пролон-
гированную ишемию миокарда, приводящую к не-
обратимым изменениям в клетке – от активизации
метаболических процессов в попытке поддержать
энергетический обмен за счет гликолиза до ситуа-
ции, когда резервы полностью исчерпаны. 

Далее, уже в ближайшие часы инфаркта в зоне
некроза повышается концентрация клеток воспа-
ления, включая макрофаги, лимфоциты и т. д.
Данные клетки характеризуются высоким уровнем
метаболизма углеводов. Вследствие этого при
ПЭТ-исследовании сформированная в области по-
вреждения зона воспаления может выглядеть как
«горячий очаг», имитируя паттерн высокого мета-
болизма и ПМ-несоответствия. Такая постановка
вопроса меняет отношение к оценке углеводного
обмена как к «золотому стандарту» верификации
жизнеспособного миокарда при ОИМ и может ос-
ложнить использование ПЭТ с 18-ФДГ для диа-
гностики жизнеспособности ткани в остром пери-
оде инфаркта после реперфузии. 

Целью данной работы является обсуждение во-
просов оценки результатов ПЭТ с 18-ФДГ при ос-
тром коронарном синдроме (ОКС), в первую оче-
редь при инфаркте миокарда с подъемом сегмента
ST, которые могут отличаться от таковых при хро-
нической ишемии миокарда, что будет влиять на
тактику лечения, включая показания для реваску-
ляризации миокарда и сроки ее выполнения.

Выявление гибернации в подостром периоде 
инфаркта миокарда

Известно, что общепринятым и абсолютным
показанием к реваскуляризации миокарда у боль-
ных с инфарктом миокарда с подъемом сегмента
ST (ИМпST) является период времени до 24 ч с мо-
мента развития инфаркта на фоне окклюзии или
другого гемодинамически значимого поражения
инфарктсвязанной коронарной артерии. Ряд ис-
следователей считают возможным показанием для
реваскуляризации миокарда срок после суток и да-
же до 21 сут с момента развития инфаркта [5, 6].
Многое зависит от степени риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений. Одним из факторов
высокого риска считается наличие у пациента су-
щественной зоны гибернированного миокарда [7,
8]. Таким образом, вопрос об использовании со-
временных методов диагностики гибернированно-
го миокарда у пациентов в подостром периоде ин-
фаркта становится крайне важным. 

Известно, что после тромболитической терапии
(ТЛТ) резидуальная ишемия, сохраняющаяся
вследствие остаточного стеноза или реокклюзии

в инфаркт-связанной артерии, влияет на ближай-
ший и отдаленный прогноз. У таких пациентов бо-
лее агрессивный подход к лечению может гаранти-
ровать улучшение прогноза и восстановление
функции значительной части поврежденного мио-
карда [9]. 

Кроме того, в эксперименте на крупных свинь-
ях было установлено, что наличие длительно суще-
ствующей ишемии миокарда на фоне резкого на-
рушения коронарного кровотока приводит не
только к развитию фиброза, но формирует и раз-
вернутую во времени динамику апоптоза с увели-
чением объема рубца [7]. Это ставит задачу более
раннего выявления длительно существующей ише-
мии миокарда у пациентов после острого коронар-
ного события для определения тактики реваскуля-
ризации и спасения жизнеспособных кардиомио-
цитов. 

Результаты ПЭТ, выполненной в ранние сроки
инфаркта миокарда после реперфузии, часто ука-
зывают на повышенное поглощение 18-ФДГ в зо-
не повреждения. Так, исследование M. Schwaiger
и соавт. [10] включало оценку метаболизма мио-
карда в остром периоде инфаркта (до 24 ч от нача-
ла) и через одну неделю после развития коронар-
ной окклюзии. Во всех случаях отмечалось про-
лонгированное (в течение недели) повышение
обмена углеводов в области постишемической дис-
функции. Авторы посчитали, что угнетение обме-
на жирных кислот и смещение метаболизма
в пользу утилизации глюкозы соответствуют энер-
гетическим потребностям жизнеспособных клеток
и отмечаются в случае обратимого ишемического
повреждения миокарда. Например, повышение уг-
леводного метаболизма закономерно при миокар-
диальном станнинге. Кроме того, еще в одном ис-
следовании те же авторы показали, что в постише-
мическом миокарде отмечалось пролонгированное
нарушение клиренса C-11-пальмитата, являюще-
гося маркером обмена жирных кислот [11].

Если обратиться к фундаментальным экспери-
ментальным исследованиям, то мы сталкиваемся
с противоречивыми результатами по оценке осо-
бенностей энергетического метаболизма в зоне ос-
трой ишемии миокарда. В частности, в исследова-
ниях на собаках было показано, что в случае репер-
фузии после кратковременного нарушения
коронарного кровотока свободные жирные кисло-
ты являются наиболее важным субстратом для
окислительного метаболизма [12]. Другое исследо-
вание, наоборот, свидетельствует о повышение ак-
тивности анаэробного гликолиза в миокарде собак
после более продолжительной окклюзии с после-
дующей реперфузией [13]. Продолжительность ок-
клюзии может быть важна для типа изменения ме-
таболического паттерна и для продолжительности
существования этих альтернативных путей энерге-
тического метаболизма в миоцитах после реперфу-
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зии. По-видимому, нужно учитывать длительность
ишемии миокарда для выбора наиболее эффектив-
ного радионуклидного препарата, с помощью ко-
торого предполагается оценивать жизнеспособ-
ность миокарда. 

Может ли воспаление в зоне инфаркта 
в подостром периоде вызывать 

гиперметаболизм?

В отличие от концепции гибернированного ми-
окарда существует альтернативное мнение, что
в случае острого инфаркта миокарда, особенно
с последующей реперфузией, перфузионно-мета-
болическое несоответствие может быть отражени-
ем воспаления в инфарктной зоне. 

В исследовании R. Lautamäki и соавт. [14] при
моделировании острого инфаркта миокарда
(ОИМ) на животных с последующей реперфузией
из 50 сегментов с гипоперфузией в 36 (72%) сег-
ментах выявлено перфузионно-метаболическое
несоответствие (более высокий уровень метабо-
лизма по отношению к сниженной перфузии). От-
мечена тенденция к более интенсивному включе-
нию 18-ФДГ в инфарктной зоне по сравнению
с неповрежденными (удаленными от инфаркта)
сегментами левого желудочка (р=0,063). Через
4 недели после ОИМ при аналогичном исследова-
нии выявлен только 1 сегмент с перфузионно-ме-
таболическим несоответствием, а также тенденция
к более низкому поглощению ФДГ в инфарктной
зоне по сравнению с удаленными сегментами
(р=0,50).

Результаты гистологических исследований,
проведенных на 5-е сут после ОИМ на патоморфо-
логическом материале, подтвердили выраженную
лейкоцитарную инфильтрацию в сегментах с пер-
фузионно-метаболическим несоответствием. Была
также выявлена значимая корреляция между коли-
чеством клеток воспаления в гистологических пре-
паратах и величиной сегментарного поглощения
18-ФДГ (r=0.90, р=0,037) [14]. 

В работе H. Nonogi и соавт. [15] приведены дан-
ные обследования 21 пациента с ОИМ после ре-
перфузионной терапии (ТЛТ/ЧКВ). На 8±3-й день
при исследовании с 18-ФДГ натощак у всех паци-
ентов отмечалось повышенное включение РФП
в зоне инфаркта, причем это касалось пациентов
как с выраженным остаточным стенозом или ок-
клюзией после тромболизиса, так и пациентов
с полной реканализацией. Авторы выделили под-
группу из 9 пациентов, у которых в острой фазе
был отмечен хороший эффект тромболизиса и до-
стигнута нормализация кровотока. Во всех 9 случа-
ях зафиксировано парадоксальное повышение уг-
леводного обмена, несмотря на отсутствие гипо-
перфузии и очевидной ишемии. В отдаленные
сроки (41±13 дней) повышенное накопление со-

хранялось у 18 из 21 пациента, хотя в целом отме-
чалась тенденция к снижению интенсивности уг-
леводного обмена. Авторы связывают данные из-
менения со стойкой гиперметаболической реакци-
ей, отражающей воспалительные изменения в зоне
ОИМ.

Ряд авторов поддерживает мнение, что основ-
ной причиной гиперметаболизма глюкозы при ос-
тром коронарном синдроме может быть повыше-
ние активности клеток воспаления в стенках коро-
нарных артерий и непосредственно в ткани
миокарда [16–19]. В частности, известно, что вос-
палительные цитокины повышают обмен глюкозы
в клетках воспаления, макрофагах и лимфоцитах
посредством транслокации белка-транспортера
глюкозы GLUT-1 из цитоплазмы в клеточную
мембрану. 

Такая постановка вопроса может осложнить ис-
пользование ПЭТ с 18-ФДГ для диагностики жиз-
неспособности ткани в остром периоде инфаркта
после реперфузии. 

Выявление признаков гиперметаболизма
по данным ПЭТ вне зоны инфаркта

В исследовании C. Godino и соавт. [3] оценка
утилизации глюкозы методом ПЭТ с 18-ФДГ пока-
зала, что у пациентов с первичным ОИМ и односо-
судистым поражением коронарного русла через
48 ч после раннего чрескожного коронарного вме-
шательства (ЧКВ) натощак, без нагрузки глюко-
зой, прослеживается интенсивное и многофокус-
ное поглощение 18-ФДГ в сегментах не только ин-
фаркт-связанных, но и в отдаленных бассейнах
ЛЖ. В целом фиксация препарата отмечена
в 62,3% сегментов инфаркт-связанных бассейнов
и 66% сегментов, удаленных (неинфарцирован-
ных) бассейнов. Среднее поглощение 18-ФДГ
в сегментах левого желудочка у 12 пациентов с ос-
трым коронарным синдромом в 1,28±0,57 раза
превышало активность, зафиксированную в поло-
сти желудочка (в контрольной группе это превы-
шение составило 0,70±0,22, р<0,001), более чем
двухкратное превышение отмечалось в 10,2% об-
щего количества сегментов. Эти результаты согла-
суются с другими, подтверждающими повышенное
поглощение 18-ФДГ в бассейнах коронарных арте-
рий, в том числе интактных, через две и более не-
дели после острого коронарного эпизода [20, 21]. 

Единого мнения среди авторов по поводу дан-
ного феномена нет. С точки зрения одних, повы-
шенный обмен глюкозы, который фиксируется
при исследованиях натощак, вероятнее всего, яв-
ляется прямым (если речь идет об ишемизирован-
ных бассейнах) или косвенным (в случае удален-
ных бассейнов) следствием ишемии [20]. Под-
тверждением этого являются результаты
экспериментального исследования I.F. Brosius
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и соавт. [22]. Изучая острую ишемию миокарда
у собак, авторам удалось зафиксировать экспрес-
сию гена GLUT-1, отвечающего за синтез белков-
транспортеров глюкозы, в зонах ишемизированно-
го миокарда и в сегментах, прилегающих к нему.

Другие авторы придерживаются той точки зре-
ния, что мультифокальное поглощение 18-ФДГ
натощак, то есть не только в зоне ишемии,
но и в отдаленных областях, где в условиях нор-
мальной перфузии ишемического смещения обме-
на в пользу глюкозы теоретически быть не должно,
является в бóльшей степени следствием воспали-
тельной реакции [19]. 

Итак, перечислим основные аргументы,
которые приводят авторы для подтверждения ги-
потезы «воспаления» как причины гиперметабо-
лизма 18-ФДГ у пациента с инфарктом миокарда:

1. Высокая концентрация клеток воспаления
(лимфоциты, макрофаги) в зоне ишемического по-
вреждения. В отдельных случаях отмечена корре-
ляция между количеством клеточных элементов
и интенсивностью включения 18-ФДГ в сегменты
миокарда.

2. Некоторые авторы отмечают повышенное
включение препарата не только в зоне инфаркта,
но и в удаленных сегментах левого желудочка, что
трудно связать с развитием ишемии миокарда.

3. Динамика повышенного накопления 
18-ФДГ не совпадает с ожидаемой динамикой сег-
ментарной сократимости или динамикой показа-
телей перфузии. Так, у ряда больных, несмотря на
повышенный уровень включения 18-ФДГ, указы-
вающий на присутствие жизнеспособного ишеми-
зированного миокарда, дальнейшего восстановле-
ния функции не происходит, а дефект перфузии
остается стабильным и прежним по величине и вы-
раженности, что можно связать с длительным вос-
палительным процессом. 

Сторонники традиционной «ишемической» те-
ории, кроме указанных выше аргументов, приво-
дят следующие положения: 

1. Повышенное накопление препарата отмеча-
ется лишь у определенной части пациентов или
экспериментальных животных и никогда не про-
слеживается при трансмуральном обширном по-
вреждении миокарда [14, 23], подтвержденном ги-
стологическими исследованиями. 

2. При клинических исследованиях присутст-
вие ПМ-несоответствия с высокой вероятностью
сопровождается восстановлением региональной
функции миокарда после реваскуляризации [24].

3. Ряд авторов считает, что исследование на фо-
не углеводной нагрузки позволяет более точно
оценить объем жизнеспособной ткани в состоянии
гибернации, в то время как исследования натощак
приводят к гипердиагностике ишемии и жизне-
способного миокарда в ранние и более поздние (до
1 мес) сроки инфаркта миокарда. T.H. Marwick

и соавт. [25] показали, что ПЭТ с 18-ФДГ, выпол-
ненная натощак, приводит к переоценке истинной
жизнеспособности миокарда в 32% сегментов в зо-
не инфаркта, в том числе и за счет воспалительно-
го компонента. 

Таким образом, повышенное включение 
18-ФДГ в зоне ОИМ, в том числе и при исследова-
нии натощак, является частым наблюдением как
в острой фазе, так и в более отдаленные сроки по-
сле инфаркта, но нет единой концепции о причи-
нах развития гиперметаболизма в зоне инфаркта
в подостром периоде. 

Соотношение перфузионно-метаболического
несоответствия и поражения коронарного русла

В сообщении A. Maes и соавт. [24] из 62 пациен-
тов со снижением кровотока в области инфаркта
в 24% случаев прослеживался паттерн перфузион-
но-метаболического несоответствия после острого
коронарного события, что сопоставимо с пациен-
тами с хронической ишемией миокарда. Установ-
лено также, что функциональное восстановление
миокарда в первые дни после реперфузии весьма
вариабельно. 

Согласно полученным данным, только у одного
пациента с градацией кровотока по TIMI<3 отме-
чалось функциональное восстановление, что
подтверждает значимость величины кровотока по-
сле реперфузии. И, наоборот, у 6 из 7 пациентов
с перфузионно-метаболическим несоответствием
и кровотоком TIMI 3 после реваскуляризации
наблюдалось функциональное восстановление.
Ни у одного из пациентов с ПМ-несоответствием
и TIMI 3, которым не проводилась дополнитель-
ная реваскуляризация, не отмечено восстановле-
ния функции. Эти данные строго свидетельствуют
о том, что наличие паттерна ПМ-несоответствия
в ранние сроки после ОИМ указывает на жизне-
способный миокард и что остаточный стеноз у та-
ких больных является показанием к дополнитель-
ной реваскуляризации, даже если у них
фиксируется относительно высокий уровень кро-
вотока, соответствующий TIMI 3. При сопоставле-
нии величины кровотока в группах с ПМ-соот-
ветствием и ПМ-несоответствием значимых раз-
личий не выявлено (57±13 и 59±13 мл/мин/100 г,
р=ns) в отличие от метаболизма (32±10 и
49±7 ммоль/мин/100 г, р<0,05). 

При сравнении величины кровотока и метабо-
лизма через 3 мес после ОИМ в группе с паттерном
ПМ-несоответствия наблюдалось значимое повы-
шение кровотока (с 59±13 до 67±16 мл/мин/100 г,
р<0,001) и выравнивание метаболизма (с 49±7 до
43±11 ммоль/мин/100 г, р=ns). При изучении дан-
ных ПЭТ в динамике через 3 мес после ОИМ отме-
чено, что паттерн ПМ-несоответствия все еще на-
блюдался у 4 пациентов из 15. Еще 4 случая отме-



ОБЗОРЫ

23

чались у пациентов, у которых ранее было соответ-
ствие. Ни у одного из этих 8 пациентов не
зафиксировано улучшения сократительной функ-
ции миокарда. Значимые резидуальные стенозы
инфаркт-связанных артерий выявлены у всех 8 па-
циентов после реперфузионной терапии. Эти дан-
ные предполагают, что у некоторых инфарктных
пациентов с ТЛТ в ранние сроки паттерн ПМ-не-
соответствия прослеживается в более поздние сро-
ки благодаря остаточному стенозу или прогресси-
рованию исходно некритического стеноза, приво-
дящих к гибернации миокарда и снижению его
насосной функции, несмотря на наличие жизне-
способной ткани. У этих пациентов дополнитель-
ная реваскуляризация может привести к улучше-
нию функции ЛЖ и исчезновению паттерна ПМ-
несоответствия [24].

Закончить данное сообщение хотелось бы
представлением работы, которая иллюстрирует
часто наблюдаемые в клинической практике ре-
зультаты при обследовании пациентов с ОИМ
[23]. Исследование с 18-ФДГ проведено 7 пациен-
там с передним ОИМ после реваскуляризации
миокарда, в первые 24 ч инфаркта, на 2–5-е сут
после развития инфаркта, через 2 недели, 1 мес,
3 мес и 9 мес. Получены важные результаты, кото-
рые показали, что не выявлено признаков более
интенсивного накопления 18-ФДГ в зоне повреж-
дения в подостром периоде инфаркта по сравне-
нию с острым периодом и в постинфарктном пе-
риоде. Это, несомненно, свидетельствует о том,
что процессы воспаления, сопровождающие за-
живления ишемического некроза на фоне восста-
новленной перфузии, не всегда (в данном иссле-
довании ни у кого из больных) сопровождаются
признаками ПМ-несоответствия по данным ПЭТ
с 18-ФДГ. 

Таким образом, результаты представленных ра-
бот достаточно противоречивы в отношении зна-
чимости перфузионно-метаболического несоот-
ветствия по данным ПЭТ с 18-ФДГ у больных в по-
достром периоде инфаркта миокарда, что требует
продолжения исследований. Однако многие фак-
ты свидетельствуют о том, что ПЭТ, в классичес-
ком варианте используемая у больных с хроничес-
кой ИБС, позволит определить больных в подост-
рой фазе ОИМ, нуждающихся в срочной
коронарной реваскуляризации в связи с высоким
риском нового повреждения миокарда.

Выводы

1. Ряд авторов считают, что повышение метабо-
лизма в зоне инфаркта при ПЭТ с 18-ФДГ являет-
ся отражением воспалительных изменений мио-
карда в большей степени, чем ишемии. Следова-
тельно, исследование метаболизма, проведенное
натощак как в остром периоде, так и в фазе рекон-

валесценции (до 45 дней после ОИМ), может пере-
оценивать наличие ишемии в области инфаркта.

2. Имеется много данных о том, что ПЭТ 
с 18-ФДГ у больных с инфарктом миокарда, вы-
полненная с углеводной нагрузкой, позволяет
в подостром периоде выявлять пациентов с перфу-
зионно-метаболическим несоответствием, обус-
ловленным нарушением перфузии миокарда, ко-
торые нуждаются в проведении срочной реваску-
ляризации миокарда.

3. В связи с противоречивыми данными по
оценке результатов выявления гиперметаболизма
в зоне повреждения у больных с инфарктом мио-
карда и вероятным высоким риском осложнений
у пациентов из-за неадекватной тактики лечения
необходимо проведение дополнительных исследо-
ваний по изучению результатов ПЭТ с 18-ФДГ
у больных в подострой фазе инфаркта. Возможно,
необходимо сопоставить результаты ПЭТ с други-
ми методами, позволяющими определить состоя-
ние кардиомиоцитов в области повреждения.
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