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Совершенствование методов диагностики и лечения 

заболеваний головного мозга относится к числу наиболее 

актуальных проблем клинической медицины. Это связано 

с их широкой распространенностью, тяжестью течения 

и отчетливой тенденцией к росту в большинстве стран, 

в том числе в Российской Федерации (РФ). В настоящее 

время во всем мире большое внимание уделяется исполь-

зованию в неврологических, психиатрических и нейро-

хирургических клиниках методов ядерной медицины. 

Благодаря этим технологиям неинвазивным путем можно 

изучать важнейшие физиологические функции ЦНС, 

биохимические процессы, лежащие в основе патогенеза 

психоневрологических заболеваний и опухолевого роста. 

Использование  позитронной эмиссионной (ПЭТ) и одно-

фотонной эмиссионной компьютерной (ОФЭКТ) томо-

графии дает возможность получить ценную информацию 

о состоянии метаболизма глюкозы, аминокислот, жирных 

кислот, мозгового кровотока, проницаемости гематоэн-

цефалического барьера (ГЭБ), активности различных 

ферментов, синтеза и метаболизма нейротрансмиттеров, 

плотности рецепторов, экспрессии генов и т.д. Изменения 

в этих системах могут быть обусловлены возрастными 

особенностями, психическими, нейродегенеративными 

и цереброваскулярными заболеваниями, а также черепно-

мозговой травмой. Кроме того, ПЭТ достаточно широко 

используют для изучения фармакокинетики и фарма-

кодинамики лекарственных препаратов, применяемых 

в современной психиатрической и неврологической 

клинической практике. Полученные с помощью ПЭТ 

данные играют важную роль в решении многих проблем 

фундаментальной нейробиологии и нейрофизиологии, 

а также развитии лекарственного и хирургического 

лечения психоневрологических заболеваний.

В настоящее время можно выделить несколько 

основных задач в неврологии, психиатрии и нейрохи-

рургии, которые позволяют решать технологии ядерной 

медицины:

–  совершенствование диагностики и дифференци-

альной диагностики заболеваний головного мозга;

–  определение распространенности поражения, 

стадирование;

–  определение степени злокачественности опухоли 

[стандартизированный уровень накопления, индекс 

накопления (ИН)];

–  обоснование выбора оптимальных методов ле-

чения, прогнозирование течения патологического 
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процесса, а также оценка эффективности прово-

димых лечебных мероприятий;

–  дифференциальная диагностика продолженного 

роста опухоли и лучевого некроза;

–  изучение биологических процессов, лежащих в ос-

нове заболеваний ЦНС.

Радиофармпрепараты для диагностики заболеваний 
центральной нервной системы

Огромное значение для решения задач ядерной 

медицины имеет развитие радиохимии. В настоящее 

время в мире синтезировано более 200 радиофарм-

препаратов (РФП), с помощью которых можно полу-

чить уникальную информацию о метаболизме глюкозы, 

различных аминокислот, жирных кислот, синтезе ДНК, 

перфузии, пролиферации клеток, степени их гипоксии, 

накоплении β-амилоида, тау-протеина, метаболизме 

дофамина, ацетилхолина и других нейромедиаторов. 

Вместе с тем в настоящее время в подавляющем боль-

шинстве ПЭТ-центрах для диагностики используется 

только 18F-фтордезоксиглюкоза (18F-ФДГ). Это связано 

с проблемами технического, экономического и организа-

ционного характера [1].

В РФ наибольшее число РФП для ПЭТ синтезиро-

вано в Российском научном центре радиологии и хирур-

гических технологий (РНЦРХТ). К настоящему времени 

в РНЦРХТ прошли регистрацию или экспертизу следу-

ющие РФП циклотронного производства, меченные 

ультракороткоживущими радионуклидами: 18F-ФДГ; 
11C-бутират натрия; 13N-аммоний и 11C-L-метионин. 

Проходят экспертизу и находятся на стадии доклини-

ческих испытаний 11C-ацетат, 11C-холин, 11C-тирозин, 
18F-этилтирозин. Кроме того, в Центре прошел доклини-

ческие, клинические испытания и регистрацию первый 

в России РФП для ПЭТ на основе ультракороткоживу-

щего радионуклида генераторного производства «Рубидия 

хлорид, 82Rb из генератора». Проект осуществляется 

совместно с лабораторией радиоизотопного комплекса 

отдела экспериментальной физики Института ядерных 

исследований Российской академии наук (г. Троицк). 

В настоящее время рубидиевые генераторы для иссле-

дования перфузии миокарда производят только в США 

и Канаде. Специалистами РНЦРХТ в мировой прак-

тике РФП «Рубидия хлорид, 82Rb из генератора» широко 

применен в онкологической клинике, в том числе при 

опухолях головного мозга. Одновременно совместно 

с ФМБЦ им. А.И. Бурназяна (г. Москва) ведутся работы 

по разработке новых РФП, представляющих собой 

комплексное соединение молекулы комплексообразова-

теля (DOTA), связывающего металл (68Ga) с различными 

пептидами — искусственными аналогами гормона сомато-

статина. В настоящий момент проведены доклинические 

испытания РФП 68Ga-DOTATOС — наиболее перспек-

тивного препарата на основе пептидных аналогов сомато-

статина, использующегося для диагностики нейроэндо-

кринных образований различных локализаций, опухолей 

головного мозга и его оболочек, а также в прогнозиро-

вании эффективности и оценке результатов пептидной 

радионуклидной терапии с мечеными аналогами сома-

тостатина. Применение РФП для ПЭТ, синтезированных 

с использованием отечественных генераторов, не только 

увеличит функциональные возможности имеющихся 

ПЭТ-центров, а также их пропускную способность, 

но и уже в ближайшее время позволит создавать центры 

ПЭТ, работающие без циклотронного комплекса, заметно 

расширит сферу применения дорогостоящего оборудо-

вания ПЭТ и ПЭТ/КТ в РФ.

Следует отметить, что все РФП, синтезированные 

в РНЦРХТ и прошедшие регистрацию, используются 

в основном в нейрохирургической практике. Исключение 

составляет только 18F-ФДГ, которая применяется как 

в нейрохирургии, так и в неврологических и психиатриче-

ских клиниках. В настоящее время в РФ специфические 

РФП для диагностики психоневрологических заболе-

ваний фактически отсутствуют. На базе РНЦРХТ прово-

дятся исследования 18F-ДОФА — специфического РФП 

для исследования метаболизма дофамина.

Применение технологий ядерной медицины 
в диагностике нейродегенеративных заболеваний

Среди обширной группы нейродегенеративных забо-

леваний наибольшее социальное и клиническое значение 

имеют паркинсонизм и деменции.

Деменция представляет собой приобретенное нару-

шение памяти и других высших мозговых функций, 

в основе которого лежит органическое поражение голов-

ного мозга. О деменции принято говорить в тех случаях, 

когда указанные изменения выражены настолько, что 

препятствуют осуществлению профессиональной 

и социальной деятельности в прежнем объеме и каче-

стве [2]. Наиболее распространенными нозологическими 

формами деменции являются болезнь Альцгеймера 

(БА), сосудистая деменция (СД) и деменция с тельцами 

Леви (ДТЛ) [3]. При этом прогноз и тактика лечения 

во многом определяются типом деменции и в значи-

тельной степени отличаются в зависимости от вида 

заболевания. Так, при БА и ДТЛ вследствие внедрения 

в клиническую практику новых лекарственных препа-

ратов стало возможным существенно уменьшить выра-

женность проявлений мнестико-интеллектуального 

дефицита и прогрессирование деменции. В то же время 

лечение СД и лобно-височной деменции до настоя-

щего времени не дает возможности улучшить прогноз 

заболевания и носит преимущественно симптомати-

ческий характер. Кроме того, эффективность лечения 

пациентов с БА во многом зависит от числа неповреж-

денных или минимально измененных нейронов в коре 

и подкорковых структурах головного мозга [3]. Именно 

поэтому главной задачей клинициста является прове-

дение на основе клинических критериев и результатов 

современных технологий ядерной медицины диффе-

ренциальной диагностики между БА, ДТЛ и другими 

вариантами деменции на ранних этапах их развития.

В настоящее время одним из основных РФП для 

диагностики деменций является 18F-ФДГ. 

Использование 18F-ФДГ для изучения состояния 

головного мозга основано на том, что в его клетках прак-

тически единственным источником энергии является 

глюкоза. Особый интерес вызывает возможность выяв-

ления нарушений метаболизма глюкозы у пациентов на 

доклинической стадии развития деменции при наличии 

первых симптомов умеренного когнитивного дефицита. 

Согласно данным большинства авторов, при ПЭТ у паци-

ентов с легкими когнитивными нарушениями, сопрово-

ждающимися нарушением памяти, наблюдается гипо-

метаболизм в области медиобазальных отделах височных 

долей и задних отделах поясных извилин. По мере 

прогрессирования патологического процесса у пациентов 

с БА происходит увеличение распространенности и выра-

женности метаболических изменений. Так, уже на ранних 
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этапах патологического процесса (клиническая шкала 

деменции, CDR 1.0), как правило, метаболические изме-

нения выявляются в теменно-височных областях ассоци-

ативной коры головного мозга и в области орбитофрон-

тальной коры [4–6].

Чувствительность ПЭТ с 18F-ФДГ в диагностике БА, 

по данным различных авторов, составляет 88–94%, спе-

цифичность — 63–100%. В настоящее время не вызы-

вает сомнений, что распространенность метаболических 

изменений при ПЭТ с 18F-ФДГ у больных БА коррели-

рует с клинической выраженностью деменции. При этом 

выявляется достоверная корреляция нарушения метабо-

лизма со степенью тяжести заболевания [6–8].

Большинство исследований, посвященных изучению 

возможностей ПЭТ с 18F-ФДГ у больных с СД, свиде-

тельствует об отсутствии специфической картины нару-

шения метаболизма. Так, по данным ряда авторов, для 

СД характерно снижение метаболизма глюкозы в области 

базальных ядер, мозжечке, первичной коре, средней 

височной извилине, передних отделах поясной извилины. 

Следует отметить, что для СД не типичен гипометабо-

лизм в теменных и височных отделах ассоциативной коры 

головного мозга. При этом зависимость между выражен-

ностью когнитивного дефицита и степенью интенсив-

ности метаболических нарушений у пациентов с СД, как 

правило, отсутствует [9].

В настоящее время идет поиск специфических РФП, 

позволяющих с высокой точностью проводит диффе-

ренциальную диагностику БА и других видов деменции. 

Как было сказано выше, для БА характерно развитие 

церебрального амилоидоза с образованием амилоидных 

бляшек. Предполагают, что первые гистопатологические 

изменения (в частности, накопление амилоидных бляшек) 

при БА могут возникать задолго (за 10–20 лет) до появ-

ления первых клинических симптомов. К настоящему 

времени синтезировано несколько РФП, которые имеют 

способность связываться с β-амилоидными бляшками. 

В некоторых центрах для диагностики БА в настоящее вре-

мя используется N-метил[11C]2-(4’-метиламинофенил)-

6-гидроксибензотиазол (11C PIB). Недавние исследо-

вания с этим РФП показали, что при БА уже на ранних 

стадиях заболевания отмечается значительное нако-

пление 11C PIB в коре головного мозга и в области поло-

сатого тела. При этом интенсивность захвата этого РФП 

находится в обратной сильной корреляции с уровнем 

метаболизма глюкозы. Однако зависимости между 

гиперфиксацией 11C PIB и выраженностью когнитивных 

нарушений получено не было [10]. Недавно был синте-

зирован аналог данного РФП, меченный 18F, преимуще-

ством которого является более высокое пространственное 

разрешение получаемых изображений и возможность 

транспортировки в другие лечебные учреждения [11].

Паркинсонизм представляет собой хроническое 

заболевание ЦНС с преимущественным поражением 

экстрапирамидных структур, характеризующееся про-

грессированием и инвалидизацией пациентов [12].

Следует отметить, что особенно сложна дифференци-

альная диагностика болезни Паркинсона (БП) и синдрома 

паркинсонизма, обусловленного нейродегенеративными 

заболеваниями, на начальных стадиях развития патоло-

гического процесса. Однако прогноз и тактика лечения во 

многом определяются нозологической формой паркин-

сонизма и существенно отличаются в зависимости от 

заболевания. Это диктует необходимость поиска новых, 

более точных методов диагностики и дифференциальной 

диагностики БП и нейродегенеративных заболеваний, 

осложненных развитием паркинсонизма [13].

В настоящее время для диагностики и дифференци-

альной диагностики паркинсонизма успешно применяют 

специфические РФП, с помощью которых можно оцени-

вать состояние дофаминергической системы.

Для изучения метаболизма дофамина и выявления 

патологических изменений в пресинаптической дофа-

минергической системе (прежде всего, нигростриар-

ного пути), которая страдает в первую очередь при БП, 

применяют ПЭТ с 18F-фтордофой. Этот метод делает 

возможной доклиническую диагностику БП путем выяв-

ления снижения накопления РФП в полосатом теле, 

поскольку известно, что к моменту появления клиниче-

ских симптомов болезни гибнет около 60–70% дофами-

нергических нейронов [14].

На ранних стадиях паркинсонизма, особенно когда 

симптомы заболевания выражены слабо, за рубежом 

применяют специфические РФП, селективно связы-

вающиеся с переносчиком дофамина. Переносчик 

обеспечивает обратный захват дофамина дофами-

нергическими терминалями нервных клеток. После 

проникновения внутрь окончаний дофаминергиче-

ских нейронов дофамин катаболизируется в цитозоле 

клетки или накапливается в везикулах путем активного 

транспорта (с помощью так называемого везикуляр-

ного переносчика). Выполнение ОФЭКТ с 11С-β-CIT 

и 18F-β-CIT-FP дает возможность определить количество 

переносчика дофамина в синаптической щели со специ-

фичностью до 95% [15].

Экспериментальные исследования показали, что 80% 

популяции нейронов полосатого тела содержат на своей 

мембране постсинаптические дофаминовые рецепторы 

(в основном D
2
). Эти клетки располагаются преиму-

щественно в области бледного шара, а также в скор-

лупе и представляют собой ГАМК-эргические нейроны. 

Исследования с 11С-раклопридом и 123J-иодобензамидом 

выявили, что у пациентов с БП происходит относи-

тельное увеличение активности D
2
-рецепторов в области 

скорлупы и бледного шара. На ранних стадиях патоло-

гического процесса захват РФП нейронами стриатума 

может быть повышенным, в проекции головок хвостатых 

ядер накопление 11С-раклоприда и 123J-иодобензамида 

остается в пределах нормы. По мере прогрессирования 

заболевания возможно уменьшение числа (плотности) 

рецепторов в этих структурах и, следовательно, снижение 

накопления РФП. Однако, как правило, уровень захвата 

РФП в области полостатого тела у этих больных остается 

в пределах нормальных значений. В то же время у паци-

ентов с атипичными формами паркинсонизма уже на 

ранних стадиях заболевания происходит снижение плот-

ности D
2
-рецепторов [16, 17].

Применение ПЭТ в нейрохирургии

В настоящее время методы ядерной медицины широко 

используют в нейрохирургической клинике, преимуще-

ственно в нейроонкологии. При этом большое значение 

уделяется изучению биологических свойств опухолей, 

определению степени их злокачественности, оценке 

эффективности лечения, выявлению продолженного 

роста опухоли или рецидива, а также их дифференци-

альной диагностике с лучевым некрозом [18].

Основным РФП для диагностики опухолей головного 

мозга с помощью ПЭТ остается 18F-ФДГ. Повышенный 

захват глюкозы в злокачественных опухолях голов-

ного мозга обусловлен высокой экспрессией транспор-

тера GLUT1 и гиперактивностью гексокиназы. Было 
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установлено, что на захват 18F-ФДГ не влияют степень 

повреждения ГЭБ и васкуляризации опухолей [19]. В то же 

время на эффективность применения ПЭТ с 18F-ФДГ 

для дифференциальной диагностики злокачественных 

опухолей головного мозга негативно влияет повышенный 

захват глюкозы в коре полушарий. Кроме того, в низко-

злокачественных участках глиальных опухолей 

WHO III/IV, а также в глиомах WHO I–II и большин-

стве метастазов наблюдается малый захват препарата, что 

затрудняет их выявление [19].

Многочисленные работы посвящены выбору крите-

риев для разграничения злокачественных и доброкаче-

ственных опухолей головного мозга при использовании 
18F-ФДГ [20, 21]. Наиболее информативным из существу-

ющих оказался метод оценки данных по цветовой шкале 

(RGB или «Hot Metal») в сочетании с измерением полу-

количественного показателя (ИН) отношения опухоль/

неизмененная кора головного мозга [22]. Было уста-

новлено, что по мере увеличения порогового значения 

ИН для 18F-ФДГ чувствительность метода снижа-

ется, а специфичность повышается [23]. При значении 

критерия отсечки злокачественных опухолей >0,9 дости-

гается максимальная возможная специфичность метода, 

близкая к 100%, и относительно высокая чувстви-

тельность (82%). Ограничением такого подхода явля-

ется зависимость ИН от уровня метаболизма глюкозы 

в непораженном веществе головного мозга. Это объяс-

няется нарушением метаболизма глюкозы, обуслов-

ленным общим воздействием опухоли, которое может 

наблюдаться как в ипсилатеральных, так и в контралате-

ральных по отношению к опухоли зонах коры головного 

мозга. Различия захвата глюкозы (ИН) между опухолями 

I–II степени злокачественности и III–IV степени досто-

верны, однако разграничивать опухоли III и IV степени 

при применении этого РФП в большинстве случаев 

не представляется возможным [24, 25]. Следует отме-

тить, что скорость гликолиза в опухоли, определяемая 

по ИН, может использоваться в качестве прогностиче-

ского критерия (высокий уровень метаболизма глюкозы 

в опухоли оценивается как неблагоприятный прогности-

ческий фактор).

Согласно данным литературы, ПЭТ с 18F-ФДГ можно 

применять для дифференциальной диагностики продол-

женного роста и зоны лучевого некроза. Области мозга, 

подвергшиеся лучевому воздействию, содержат облу-

ченные клетки, участки коагуляционного некроза и реак-

тивного глиоза, поэтому в отличие от опухолевой ткани 

метаболизм глюкозы в таких областях снижен. Лучевой 

некроз, таким образом, характеризуется наличием зоны 

гипометаболизма глюкозы. Однако сложность оценки 

данных ПЭТ с 18F-ФДГ вследствие высокого фоно-

вого уровня потребления глюкозы в коре и ограничения 

метода в выявлении глиом низкой степени злокачествен-

ности накладывают некоторые ограничения на исполь-

зование этого метода в дифференциальной диагностике 

продолженного роста и зоны лучевого некроза [26].

Важнейшим аспектом применения ПЭТ с 18F-ФДГ 

является возможность оценки с его помощью эффекта от 

проведенного лечения злокачественных опухолей голов-

ного мозга. Выявлено, что снижение захвата этого РФП 

в опухолях в процессе лечения объективно отражает 

позитивный эффект от проведенного неоперативного 

лечения [27].

Наибольшее распространение в клинической прак-

тике после 18F-ФДГ получили меченые аминокислоты, 

в частности 11С-метионин (11С-МЕТ). Преимуществом 

этого РФП является его высокий захват в новообразова-

ниях в сочетании с низким накоплением в коре головного 

мозга, что обеспечивает четкую визуализацию опухолей. 

Установлено, что 11С-МЕТ-ПЭТ дает возможность точно 

очерчивать границы опухолей, отграничивать отек от 

образований и выявлять как злокачественные, так и 

доброкачественные опухоли [28].

Ряд авторов указывает на высокую информатив-

ность 11С-МЕТ-ПЭТ при дифференциальной диагно-

стике глиом: чувствительность этого метода составляет 

89–90%, а специфичность колеблется от 94 до 100% [21, 

28, 29]. Этот метод информативен также для диагно-

стики метастазов в головной мозг [21]. Причины гипер-

фиксации метионина в опухолях до конца не изучены. 

Считается, что он захватывается в повышенных количе-

ствах в связи с высокой скоростью пролиферации в ново-

образованиях. Это отражается в активном переносе РФП 

через клеточную мембрану опухолей [30].

В последнее время 11С-МЕТ используется также для 

выбора мишени при стереотаксической биопсии новооб-

разований. При этом показано, что уровень захвата этого 

РФП в доброкачественных глиомах достоверно ниже, чем 

в злокачественных [31].

Высокое очаговое накопление 11С-МЕТ в опухоли 

является главным показателем продолженного роста 

церебральных опухолей, обладающих активной жизне-

способной тканью. Противоположные изменения 

метаболизма характерны для лучевого некроза. 

В исследованиях последних лет чувствительность и спе-

цифичность ПЭТ с 11С-МЕТ для дифференциального 

диагноза между продолженным ростом церебральных 

глиом и постлучевыми изменениями головного мозга 

составили 75% и 75% при пороговом значении ИН, 

равном 1,58, или, согласно другой выборке, 85,7 и 77,8% 

при ИН, равном 2,0 [26, 32].

К недостаткам 11С-МЕТ относится его повышенное 

накопление в неизмененных железах внутренней 

секреции, в том числе в гипофизе. Описано повышенное 

накопление РФП в очагах воспаления (захват макрофа-

гами и гранулоцитами), во внутримозговых гематомах 

при повреждении ГЭБ затрудняет дифференциальную 

диагностику опухолевых образований и может служить 

источником ложноположительных заключений в таких 

случаях [21].

Одним из наиболее перспективных препаратов 

для диагностики и дифференциальной диагностики 

опухолей головного мозга является 18F-фторэтилтирозин 

(18F-ФЭТ). Вследствие более длительного по сравнению 

с 11С-МЕТ периодом полураспада 18F-ФЭТ этот РФП 

может транспортироваться подобно 18F-ФДГ, что наряду 

с простой методикой синтеза и возможностью обследо-

вать до 10 пациентов в день, что расширяет возможности 

его клинического применения. В отличие от 11С-МЕТ 
18F-ФЭТ не накапливается в макрофагах и грануло-

цитах и обладает, благодаря этому, более высокой спе-

цифичностью [33]. Его транспорт в опухолевые клетки 

не связан с нарушением ГЭБ и осуществляется посред-

ством активного переноса при помощи транспортера 

LAT 2. Накопление 18F-ФЭТ в опухолях зависит от 

степени ангиогенеза и плотности опухолевых клеток 

[21]. В отличие от 11С-МЕТ 18F-ФЭТ не участвует 

в синтезе белков и является маркером транспорта 

аминокислот [34]. Некоторые авторы указывают на 

возможность определения степени злокачественности 

глиом по скорости накопления 18F-ФЭТ в опухоли. 

Этот метод основывается на более медленном захвате 
18F-ФЭТ доброкачественными глиомами по сравнению 

со злокачественными [21].
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Помимо меченой глюкозы и аминокислот, были 

исследованы диагностические возможности многих 

других меченых естественных биологически активных 

веществ: ацетата, холина, жирных кислот, путресцина, 

депренила, фтордигидроксифенилаланина (ДОФА). 

Выявлено, что 11С-ацетат натрия накапливается 

в опухолях лучше, чем меченые ароматические (синте-

тические) жирные кислоты, например 11С-фенилацетат 

и 18F-флуорофенилацетат [21]. 11С-холин, входящий 

в состав клеточных мембран, также позволяет визуализи-

ровать злокачественные глиомы и дифференцировать их 

от доброкачественных опухолей головного мозга и неопу-

холевых образований [29].

Исследования, проведенные в РНЦРХТ, показали, 

что синтезированная здесь жирная кислота (11С-бутират 

натрия) является высокоэффективным РФП для диагно-

стики и дифференциальной диагностики опухолей 

головного мозга. Данный препарат накапливается 

в повышенных количествах в злокачественных и неко-

торых гиперваскулярных доброкачественных опухолях. 
11С-бутират натрия позволяет одновременно оценивать 

основные параметры, характеризующие свойства ново-

образований: васкуляризацию и скорость метаболических 

процессов [21].

В последнее время особое значение в нейрохирургии 

приобретают технологии функциональных стереотакси-

ческих вмешательств. Эти методы применяют в основном 

для лечения тревожно-обсессивных, депрессивных и аддик-

тивных расстройств, а также локально-обусловленной 

эпилепсии и паркинсонизма. При этом использование 

стереотаксических (хирургических и лучевых) технологий 

лечения требует жесткого, целенаправленного отбора 

пациентов для их проведения, а также точной локали-

зации и адекватного выбора структур-мишеней, непо-

средственно участвующих в патогенезе этих расстройств. 

Использование традиционных методов лучевой визуа-

лизации (КТ или МРТ), как правило, оказывается неин-

формативным для определения локализации патологиче-

ских изменений у пациентов с тревожно-обсессивными, 

депрессивными и аддиктивными расстройствами, а также 

криптогенных форм локально-обусловленной эпилепсии 

в связи с отсутствием у них структурных нарушений. 

Именно поэтому в настоящее время для изучения пато-

физиологических механизмов формирования патоло-

гического процесса, выявления структур-мишеней для 

стереотаксического наведения, а также оценки эффек-

тивности лечения указанных заболеваний достаточно 

широко используют технологии ядерной медицины, 

в частности ПЭТ с 18F ФДГ [35, 36]. В наших исследо-

ваниях было показано, что во время обострения у паци-

ентов с тревожными расстройствами отмечается досто-

верное снижение метаболизма глюкозы в области головок 

хвостатых ядер, а также гиперметаболизм в области 

передних отделов поясных извилин, орбитофронтальной 

и префронтальной коры. Дополнительно при синдроме 

Туретта наблюдался гипометаболизм зрительных бугров. 

В процессе лечения (стереотаксических хирургических 

и/или лучевых вмешательств, включавших выполнение 

билатеральной передней цингуло- и капсулотомии, 

субкаудатной трактотомии и консервативной терапии) 

у пациентов отмечалось достоверное ускорение мета-

болизма глюкозы в области головок хвостатых ядер, 

зрительных бугров (при синдроме Туретта), а также его 

замедление в префронтальной и орбитофронтальной коре 

и передних отделах поясных извилин. При этом выяв-

ленные метаболические изменения находились в сильной 

корреляции с уменьшением выраженности клини-

ческой симптоматики. Тяжесть заболевания оценива-

лась с помощью стандартных шкал (Y-BOC и шкала 

Спилберга–Ханина для определения уровня тревож-

ности) [37, 38]. Эти данные подтверждаются результатами 

некоторых других исследований [36].

Таким образом, очевидно, что использование техно-

логий ядерной медицины в неврологии, психиатрии 

и нейрохирургии может расширить наше представление 

о заболеваниях ЦНС, повысить эффективность их 

диагностики и лечения. Перспективы развития во многом 

связаны с синтезом новых эффективных высокоспеци-

фичных РФП, разработкой современного программного 

обеспечения для количественного анализа полученных 

данных, а также подготовкой широкого круга высококва-

лифицированных специалистов.
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