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Введение
К сосудистой деменции относят стойкое и приводя-

щее к значительной социальной дезадаптации ослабле-
ние мнестико-интеллектуальных функций вследствие 
поражения головного мозга, обусловленного нарушением 
его гемодинамики [1]. При этом о деменции принято 
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Резюме
Цель исследования. Изучить возможности позитронной эмиссионной томографии (ПЭТ) с 18F-фтордезок-

сиглюкозой (18F-ФДГ) в диагностике и дифференциальной диагностике сосудистой деменции и других форм этого 
заболевания. Материалы и методы. ПЭТ с 18F–ФДГ выполнена 38 пациентам с различными клиническими формами 
деменций. ПЭТ данные сопоставляли с результатами других методов обследования. Результаты. Удалось выделить 
несколько вариантов изменения метаболизма, типичных для наиболее часто встречающихся нозологических форм 
деменций. Выводы. ПЭТ с 18F–ФДГ позволяет на ранних стадиях нейродегенеративного процесса проводить диф-
ференциальную диагностику между различными вариантами деменции. 
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Abstract
Objective. The study addresses the role of 2-[18F]Fluoro-2-deoxy-D-glucose (18F–FDG) positron emission tomography 

(PET) in differential diagnosis of vascular dementia and other nosological forms of this disease. PET data were compared with 
results of imaging and clinical methods of examinations. Design and methods. 38 patients with different forms of dementia 
were examined by 18F–FDG PET. Results. Metabolic patterns of the main types of dementia were revealed. Conclusion. 
18F–FDG PET is a very effective imaging method helping to make early diagnosis of main clinical types of dementia. 
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говорить в тех случаях, когда указанные изменения вы-
ражены настолько, что препятствуют осуществлению 
профессиональной и социальной деятельности в прежнем 
объеме и качестве. В западных странах сосудистая 
деменция по распространенности занимает второе мес-
то после болезни Альцгеймера. В России показатели 
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распространенности сосудистой деменции выше, чем 
болезни Альцгеймера. Ее частота среди лиц старше 60 
лет составляет 5,4 % [2]. Учитывая тот факт, что средняя 
продолжительность жизни в нашей стране значительно 
сократилась в последние годы и что среди лиц до 60 лет 
сосудистая деменция встречается значительно чаще, 
чем болезнь Альцгеймера, очевидно, что в России 
именно эта нозологическая форма деменции становит-
ся одной из наиболее актуальных медико-социальных 
проблем. У больных сосудистой деменцией в анамнезе 
нередко имеются указания на перенесенные острые 
нарушения мозгового кровообращения (ОНМК), а в не-
врологическом статусе выявляются существенно более 
разнообразные и значительные очаговые расстройства, 
чем при болезни Альцгеймера [1, 3]. Однако трудности 
дифференциальной диагностики нередко обусловлены 
атипичностью течения этих заболеваний: при болезни 
Альцгеймера возможно наличие очаговой неврологичес-
кой симптоматики, внезапное начало, ступенеобразное 
прогрессирование; при сосудистой деменции, даже при 
таком ее варианте, как мультиинфарктная деменция, — 
незаметное начало и постепенное прогрессирование 
[3–4]. Для сосудистой деменции характерна большая 
выраженность лейкоареоза и наличие церебральных ин-
фарктов, которые четко выявляются с помощью магнит-
но-резонансной томографии (МРТ). Однако, несмотря 
на то что лейкоареоз чаще встречается и более выражен 
у больных сосудистой деменцией, этот феномен, как и 
множественные кисты, может наблюдаться у практичес-
ки здоровых людей пожилого и старческого возраста, а 
также у пациентов с болезнью Альцгеймера [2, 5]. В то 
же время прогноз и тактика лечения во многом определя-
ются нозологической формой деменции и в значительной 
степени отличаются в зависимости от вида заболевания 
[4, 7]. В связи с этим актуальной проблемой является 
внедрение новых методов диагностики, позволяющих 
выявлять патологический процесс на ранних этапах его 
развития, так как эффективность лечения зависит от числа 
неповрежденных или минимально измененных нейронов 
в коре и подкорковых структурах головного мозга [6]. 
Решение этой проблемы будет способствовать своевре-
менному назначению адекватной терапии и реабилитаци-
онных мероприятий, и, следовательно, предотвращению 
ранней инвалидизации пациентов. В последнее время в 
ряде зарубежных медицинских центров для диагностики 
и дифференциальной диагностики сосудистой деменции 
применяют позитронную эмиссионную томографию 
(ПЭТ) с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F–ФДГ) [3–4, 7]. 
Использование метода в неврологической и психиатри-
ческой практике основано на высоком захвате 18F–ФДГ 
нейронами в норме и снижении накопления данного ра-
диофармацевтического препарата (РФП) в определенных 
участках коры, а также в базальных ядрах при развитии 
нейродегенеративного процесса. Это позволяет выявить 
патологические изменения на ранних стадиях заболева-
ния, при отсутствии выраженного атрофического процес-
са в коре головного мозга, формирования глиоза и кист. В 
отечественной литературе данные об использовании этого 
метода у пациентов фактически отсутствуют. 

Материалы и методы
ПЭТ с 18F–ФДГ выполнена 38 пациентам для 

уточнения диагноза и проведения дифференциальной 
диагностики между сосудистой деменцией и другими 
нозологическими формами заболевания. Данные об 
объеме выполненных исследований представлены в табл. 
1. Средний возраст составил 63,6 ± 6,5 года. Всем боль-
ным выполняли МРТ по стандартному протоколу. Кроме 
того, проводили сопоставление полученных результатов 
с клиническими данными. Общее состояние когнитив-
ных функций и различные когнитивные функции в от-
дельности оценивались с использованием стандартных 
шкал: краткой шкалы состояния психического статуса 
(Mini-Mental State Examination — MMSE), комплексной 
шкалы уровня выраженности деменции Маттиса, по 
шкале клинической оценки деменции (Clinical Dementia 
Rating), а также батарее исследования лобной дисфун-
кции. ПЭТ осуществляли на томографах Ecat Exact 47 
и Ecat Exact HR+ (фирма Siemens). Перед введением 
РФП в течение 10 минут проводили трансмиссионное 
сканирование для коррекции неравномерности погло-
щения излучения (коррекции аттенуации) с помощью 
встроенных в томограф радиоактивных источников из 
германия-68 с разметкой положения головы пациента 
в кольце томографа. Не менее чем за 20 минут перед 
и через 15–20 минут после введения РФП соблюдался 
режим свето- и шумоизоляции. 18F–ФДГ вводили в ус-
тановленный в кубитальную вену катетер внутривенно 
медленно в дозе 150–210 МБк (100 МБк на метр квад-
ратный поверхности тела) в 10 мл физиологического 
раствора. Сканирование головного мозга начинали через 
30–35 минут после введения РФП и продолжали в тече-
ние 20 минут в статическом режиме. Обработка данных 
включала стандартную реконструкцию и получение 
послойных срезов толщиной 0,5 см в трех проекциях 
(трансаксиальной, корональной, сагиттальной). Для 
оценки метаболической активности коры головного моз-
га с помощью программного комплекса рабочей станции 
томографа рассчитывали стандартизированный уровень 
захвата РФП «Standard Uptake Value (SUV)». Обработка 
полученных ПЭТ данных включала сравнение радиоак-
тивности, накопленной в области интереса, относительно 
аналогичного усредненного показателя, рассчитанного 
для этой же области у пациентов группы контроля. 

Таблица 1

ДАННЫЕ ОБ ОБЪЕМЕ ВЫПОЛНЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Предварительный диагноз Число больных
Абс. %

Болезнь Альцгеймера (стадии сомни-
тельной и «мягкой» деменции) 9 23,7

Дисциркуляторная энцефалопатия 
II–III стадии 12 31,7

Постинсультная деменция 7 18,4

Болезнь диффузных телец Леви 5 13,1
Лобно-височная деменция 5 13,1
Всего 38 100
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Результаты и их обсуждение
При МРТ у всех обследованных больных опре-

делялись неспецифические изменения, выраженные 
в различной степени, в виде очагов глиоза и отека, 
участков лейкоареоза, а также признаков атрофии коры 
головного мозга в виде расширения субарахноидальных 
пространств по конвекситальной поверхности головного 
мозга, периваскулярных пространств Робина-Вирхова, 
базальных цистерн, расширения и углубление мозго-
вых борозд. В группу больных с сосудистой деменцией 
вошли пациенты с дисциркуляторной энцефалопатией 

II–III стадии (12 случаев), а также постинсультной 
деменцией (7 наблюдений). ПЭТ картина дисциркуля-
торной энцефалопатии у всех обследованных пациентов 
характеризовалась снижением метаболизма глюкозы в 
коре лобных долей, зрительных буграх, головках хвос-
татых ядер, а также (у 2 больных) — лентикулярных 
ядер (p < 0,001). Следует отметить, что у пациентов со 
снижением метаболизма глюкозы в области лентику-
лярных ядер в клинической картине присутствовали 
признаки акинетико-ригидного синдрома, резистентного 
к препаратам диоксифенилаланина (L–ДОФА). Метабо-
лизм височных и теменных долей во всех случаях был 
сохранен. У пациентов с постинсультной деменцией 
отмечались два варианта патологических изменений: в 
виде множества очагов гипометаболизма в коре головно-
го мозга и базальных ядрах (в 3 случаях) или одиночных 
зон снижения метаболизма/аметаболизма (у 4 больных) 
в так называемых “стратегических“ областях головного 
мозга (теменно-височно-затылочного стыка, зрительных 
буграх, лобных долях, лимбических структурах). У всех 
этих пациентов был выявлен феномен перекрестного 
мозжечкового диашиза (рис. 1 А, Б). Во всех случаях у 
больных с подозрением на болезнь Альцгеймера (стадии 
сомнительной и “мягкой” деменции) при ПЭТ с 18F–ФДГ 
отмечалось снижение метаболизма в медиобазальных 
отделах височных долей, имеющее, как правило, двухсто-
ронний характер. Кроме того, у 2 пациентов этой группы 
дополнительно был выявлен гипометаболизм в латераль-
ных областях височных долей. По мере прогрессирова-

Рисунок 2 А–Г. Данные магнитно-резонансной томографии и позитронной эмиссионной 
томографии с 18F-фтордезоксиглюкозой пациента с болезнью Альцгеймера 

с поздним началом (CDR — 2,0) 

Рисунок 1 А–Б. Данные позитронной эмиссионной 
томографии с 18F-фтордезоксиглюкозой пациента 

с сосудистой (постинсультной) деменцией

Примечания: А — обширная зона гипометаболизма в бассей-
не правой средней мозговой артерии. Б — феномен перекрестного 
диашиза в виде снижения метаболизма глюкоза в области левого 
полушария мозжечка. 
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ния патологического процесса отмечалось увеличение 
распространенности метаболических изменений: так, у 
пациентов с умеренно выраженной деменцией во всех 
наблюдениях определялся гипометаболизм в височных 
долях обоих полушарий и ассоциативной коре теменных 
областей. В 1 случае имелось также умеренное сниже-
ние метаболизма в корковых отделах лобных долей, 
более выраженное слева. Гипометаболизм в структурах 
лимбической системы (орбитофронтальной коре, задних 
отделах поясных извилин) наблюдался в 5 из 8 случаев 
болезни Альцгеймера. Метаболизм в лентикулярных 
ядрах был сохранен в 6 наблюдениях. Лишь в 2 случаях 
(у пациентов с клиникой паркинсонизма, резистентного 
к лечению) имелось снижение метаболизма в этих зонах. 
У пациентов с сенильной деменцией альцгеймеровского 
типа ПЭТ картина не отличалась от описанной ранее при 
болезни Альцгеймера с ранним началом. Однако выра-
женность гипометаболизма была несколько меньше по 
сравнению пациентами, у которых БА развилась в более 
раннем возрасте (рис. 2 А–Г). 

Рисунок 3 А–Б. Данные магнитно-резонансной томографии и позитронной эмиссионной томографии 
с 18F-фтордезоксиглюкозой пациента с болезнью диффузных телец Леви

Примечания: А — по данным магнитно-резонансной томографии отмечаются умеренно 
выраженные атрофические изменения в области затылочных долей. Б — при позитронной 
эмиссионной томографии выявляется гипометаболизм в теменно-височных отделах коры, 
затылочных долях, лентикулярных ядрах (больше слева).

А Б

У пациентов с болезнью диффузных телец Леви 
во всех случаях отмечалось снижение метаболизма 
глюкозы в коре теменно-височных областей и заты-
лочных долей (в том числе в проекции ассоциативной 
зрительной коры). Лишь в 1 наблюдении у больного 
с тяжелой деменцией определялось выраженное 
уменьшение накопления РФП в лобных долях, что 
не позволило высказаться о нозологической форме 
деменции. У 4 больных дополнительно был выявлен 
гипометаболизм в передних отделах поясных извилин, 
у 3 — в префронтальной коре. В лентикулярных ядрах 
снижение метаболизма наблюдалось у всех пациентов 
исследуемой группы (рис. 3 А–Б). Это согласовывалось 
с клиническими данными: во всех случаях клиническая 
картина характеризовалась наличием симптомов пар-
кинсонизма. Лобно-височная деменция у 5 больных 
характеризовалась гипометаболизмом в лобных долях 
(в том числе в префронтальных отделах коры), передних 
отделах височных долей (в том числе в проекции 
миндалевидных тел), области гиппокампов, а также в 

Таблица 2
ВАРИАНТЫ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ, ТИПИЧНЫЕ ДЛЯ РАЗЛИЧНЫХ НОЗОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМ ДЕМЕНЦИИ

№ 
п/п

Нозологическая 
форма деменции

Типичные изменения метаболизма 
в различных структурах головного мозга

1 Болезнь Альцгеймера (с ранним и 
поздним началом)

Гипометаболизм в медиальных отделах височных долей, теменной ассоциа-
тивной коре, задних и передних отделах поясных извилин, орбитофронтальной 
коре, реже — в лентикулярных ядрах

2 Дисциркуляторная энцефалопатия Гипометаболизм в лобных долях, базальных ядрах, зрительных буграх

3 Постинсультная деменция

Множество очагов гипометаболизма в коре головного мозга и базальных ядрах 
или одиночные зоны снижения метаболизма/аметаболизма в “стратегических“ 
областях головного мозга (теменно-височно-затылочного стыка, зрительных 
буграх, лобных долях, лимбических структурах)

4 Болезнь диффузных телец Леви Гипометаболизм в теменно-височных отделах коры, затылочных долях, пе-
редних отделах поясных извилин, префронтальной коре, лентикулярных ядрах

5 Лобно-височная деменция
Гипометаболизм в коре лобных долей (в том числе в префронтальной коре), 
передних отделах височных долей, гиппокампе, базальных ядрах, зрительных 
буграх
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Рисунок 4 А–Г. Данные магнитно-резонансной 
томографии и позитронной эмиссионной томографии 

с 18F-фтордезоксиглюкозой пациента 
с лобно-височной деменцией

Примечания: А — по данным магнитно-резонансной томографии 
отмечается расширение субарахноидальных пространств по конвекси-
тальной поверхности, расширение и углубление Сильвиевых щелей 
за счет атрофических изменений коры лобных и височных долей. 
Б–Д — при позитронной эмиссионной томографии выявляется билате-
ральное снижение метаболизма глюкозы в области лобных и височных 
долей, лентикулярных ядер и зрительных бугров.

А

Б

В

Г

Д

лентикулярных ядрах, головках хвостатых ядер и зри-
тельных буграх (рис. 4 А–Д).

Варианты метаболических изменений, типичные 
для различных нозологических форм деменции, пред-
ставлены в табл. 2.

Как видно из приведенной таблицы, для основных 
нозологических форм деменции в большинстве случаев 
была характерна типичная локализация метаболических 
изменений. У всех пациентов с болезнью Альцгеймера, 
болезнью диффузных телец Леви и лобно-височной 
деменцией выраженность когнитивного дефицита на-
ходилась в достоверной корреляционной зависимости 
от метаболических изменений, выявленных при ПЭТ 
с 18F–ФДГ (r = 0,64, 0,49 и 0,51 соответственно при 
p < 0,05). В то же время при сосудистой деменции до-
стоверной зависимости метаболических и клинических 
данных получить не удалось (r = 0,25, p = 0,3). 

Таким образом, ПЭТ с 18F–ФДГ позволяет на ран-
них стадиях нейродегенеративного процесса проводить 
дифференциальную диагностику между сосудистой 
деменцией и другими формами этого заболевания. Более 
широкое использование ПЭТ в психоневрологической 
практике, безусловно, позволит расширить возможности 
коррекции тактики лечения пациентов в зависимости от 
нозологической формы деменции на ранних этапах раз-
вития патологического процесса, что будет способство-
вать повышению эффективности проводимой терапии.
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