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Постобробка – це виконання (вже після РКТ 
та МРТ обстеження пацієнта) маніпуляцій із зо-
браженням для підвищення його інформатив-
ності (виділення зон інтересу, їх збільшення, 
проведення гістографічного аналізу, кольорове 
картування, підвищення просторового та контр-
астного розділення отримання тримірних зобра-
жень і т.і.). 

Мета статті – описати варіанти постоброб-
ки КТ, МРТ зображень на прикладі аналізу та 
інтерпритації результатів обстеження хворих з 
інсультами.

Матеріали і методи 

Обстеження 649 хворих виконувалося 
на МСКТ «Somatom Volume Zoom»  (фірма 
«Сіменс», Німеччина) томографі “Magnetom 
Vision” (фірма “Сіменс”, Німеччина) з індукцією 
магнітного поля 1,5Тл та на томографі „FlexArt” 
(фірма „Тошиба”, Японія) з індукцією магнітно-
го поля 0,5Тл.

Робота з діагностичними зображеннями про-
водилася у форматі єдиного уніфікованого стан-
дарту для передачі, зберігання і обробки зобра-
жень DІCОM 3.0.

Дослідження виконувалися у відповідності 
до правил та принципів біоетики: „не нашкодь”, 
„роби благо”, повага автономності пацієнта, 
справедливість, конфіденційність.

Результати та їх обговорення

Варіанти будови артеріального кола як 
предиктор компенсації колатерального моз-
кового кровообігу при реконструктивно-від-
новних операціях на екстракраніальних ар-

теріях. Реконструктивно-відновні операції на 
артеріях шиї займають важливе місце в комплек-
сному лікуванні ішемічних порушень мозкового 
кровообігу [23, 24] і визнаються ефективним ме-
тодом профілактики інсульту при гемодинамічно 
значущих стенозуючих ураженнях [11, 21].

При симптомних критичних і субкритичних 
стенозах сумарний ризик ускладнень і леталь-
ності не повинен перевищувати 6%, при асимп-
томних гемодинамічно значущих стенозах - 3%. 
Перевищення сумарного ризику ускладнень 
більше 10% позбавляє реконструктивно-відновні 
втручання будь-яких переваг перед консерватив-
ними методами лікування і профілактики  [11, 23].

У ранньому післяопераційному періоді усклад-
неннями операцій є гострі порушення мозково-
го кровообігу по ішемічному або геморагічному 
типу в басейні оперованої артерії. Аналіз історій 
хвороби пацієнтів з післяопераційними усклад-
неннями і летальними результатами свідчить про 
недостатню інформативність інтраопераційного 
нейромоніторінгу, представленого транскраніаль-
ною доплерографією, церебральною оксиметрі-
єю і ЕЕГ, що традиційно використовуються в не-
йрохірургії [21, 26, 37, 39]. Очевидно, що одно-  і 
двохстороння перев’язка сонних артерій при опе-
раціях безпечна тільки за відсутності аномалій 
анатомічної будови артеріального кола.

Нами проведено дослідження залежності ком-
пенсації і декомпенсації кровообігу в басейні ви-
мкненої з кровотоку внутрішньої сонної артерії 
від будови артеріального кола у 99 хворих, обсте-
жених в доопераційний період методом МСКА 
або МРА (табл.1).

При замкненому повністю артеріальному колі 
компенсація колатерального мозкового крово-
обігу спостерігалася в 81,5% спостережень. В 
той же час в 18,5% спостережень показники не-
йромоніторінгу були оцінені як недостатність 
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колатерального кровотоку, і були установлені 
внутрішньопросвітні тимчасові шунти, не див-
лячись на функціонуюче Вілізієве коло.

Ступінь розімкненості, безумовно, характери-
зує ступінь ауторегуляції мозкового кровообігу 
[14, 17, 36].

З 64 хворих з компенсацією кровообігу аномаль-
на будова кола відмічена у 20 (31,25%), та з 35 хво-
рих з декомпенсацією кровообігу – у 25 (71,43%).

Таким чином, патологічні деформації і стено-
зи ВСА звичайно супроводжуються і аномаль-
ною анатомічною будовою артеріального кола: з 
99 прооперованих хворих у 45 (45,45%) виявлене 
розімкнене коло.

Викладені вище дані дозволяють зробити ви-
сновок: доопераційна візуалізація артеріального 
кола є необхідною, але недостатньою умовою 
для планування безпечної операції, зокрема, на-
віть короткочасного припинення кровотоку по 
сонних артеріях, необхідного для установки і ви-
далення тимчасового шунта. 

Фрактальна розмірність деформацій 
екстракраніальних артерій і відбір хво-
рих на реконструктивно-відновні операції. 
Загальноприйняті терміни - петля (coiling), зви-

тість  (tortusity),  спіраль (spiral, looped), перегин 
(kinking) – що використовуються для ідентифіка-
ції різних варіантів деформацій артерій, носять 
виключно якісний характер. Хоча відомі спроби 
наповнення цих дефініцій і кількісними харак-
теристиками [10, 11, 21]. Так, наприклад, згідно 
однієї з класифікацій патологічних деформацій 
сонних артерій визначаються наступні лінійні і 
кутові характеристики [21]:

С-образна деформація (I тип) супроводжуєть-
ся зменшенням просвіту судини не більше ніж на 
20% і має кут до 900;

S - образна деформація (II тип) зменшує про-
світ судини на 20-40% і має кут від 400 до 600;

Койлінг (III тип) - на 40-50% і має кут менше 
400 відповідно.

Визначена і залежність частоти  клініки пору-
шень мозкового кровопостачання від типу пато-
логічної деформації сонних артерій (табл. 2).

В той же час така класифікація не сприяє одно-
значному визначенню показання до реконструк-
тивно-відновних операцій на сонних артеріях.

 Нами показана можливість інформативно-
го і однозначнішого (у аспекті визначення по-
казання до реконструктивно-відновних опера-

Будова Вілізієвого кола Компенсація Декомпенсація
абс % абс %

Замкнене повністю 44 81,5 10 18,5
Розімкнене:  по ПСА 5 50,0 5 50,0

по ЗСА 13 62,0 8 38,0
по ПСА та ЗСА 2 14,0 12 86,0

Всього 64 ― 35 ―

Таблиця 1.
Вплив варіанту будови артеріального кола на частоту декомпенсації кровообігу у басейні вимкне-

ної з кровотоку ВСА.

Примітка: ПСА – передня сполучна артерія, ЗСА – задня сполучна артерія.

Варіант деформації Варіант ПМК
ГПМК ТІА ППМК

I тип 23 62 15
II тип 31 28 41
III тип 78 19 3

Таблиця 2.
Залежність клініки ПМК від типу деформації СА.

Примітка: ГПМК – гостре порушення мозкового кровотоку, ТІА – транзиторна ішемічна атака, 
ППМК – приходяще порушення мозкового кровотоку.
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цій) опису патологічних деформацій на основі 
фрактальної геометрії.

За традицією основою інтуїтивного розуміння 
геометрії природи біооб’єктів служили евклідові 
прямі, кола, сфери і т.д. Основний об’єкт фрак-
тальної геометрії - фрактал. Суворого і повного 
визначення фракталу поки що не існує. Проте 
наведемо ті, що найбільш вживаються.

Фрактал (fraction - дріб, fracture - злам) - струк-
тура, що складається з геометричних фрагментів 
різного розміру і орієнтацій, але аналогічних за 
формою [7].

Фрактал - зламаний об’єкт з дробовою розмір-
ністю.

Класичними прикладами  фрактальних геоме-
тричних об’єктів в організмі людини є централь-
на нервова система, дихальна і кровоносна (су-
динна частина) системи [7, 35].

Припускають, що фрактальна геометрія опи-
сує природні форми, мабуть, витонченіше і точ-
ніше, ніж евклідова геометрія [7, 35].

Є певний досвід застосування фрактальної 
геометрії для підвищення ефективності аналі-
зу структури тканин організму, мікроструктури 
жовчних каменів, діагностики остеопорозу, ди-
ференціальної діагностики кулевидних утворень 
легенів [7, 18, 33, 35].

Варіанти патологічних деформацій артерій 
можуть бути об’єднані одним єдиним терміном 
- подовження, оскільки всі перераховані вище 
варіанти аномалій виникають через подовження.

Будь-яка патологічна деформація характеризу-
ється 2 лінійними показниками: довжина, зміря-
на по прямій між початком і кінцем деформова-
ної ділянки L; довжина, зміряна по центральній 
осі судини, або природна довжина деформованої 

ділянки R. Фрактальна розмірність Х згідно [33] 
пов’язує ці два показники в один по формулі:

Х = lg L/lg R.
Фрактальна розмірність патологічних дефор-

мацій екстракраніальной частини сонної артерії 
визначена у 44 хворих (табл. 3 і 4), які склали 
наступні 3 групи:

1 - 17 пацієнтів з перенесеною ТІА;
2 - 12 пацієнтів з клінічними проявами дисцир-

куляторної енцефалопатії без ознак перенесених 
епізодів скороминущої ішемії головного мозку;

3 - 15 пацієнтів з наслідками ішемічного ін-
сульту в каротидному басейні.

Відзначимо, що тільки у хворих з Х<0,6 в подаль-
шому була виконана хірургічна корекція ПД СА.

Реконструктивно-відновні операції виконані у 
9 пацієнтів з первинно перенесеною ТІА, у 1 паці-
єнта з дисциркуляторною енцефалопатією, у 8 па-
цієнтів з перенесеним ішемічним інсультом (табл. 
5). Ішемічні інсульти в  різні терміни після обсте-
ження спостерігалися у хворих з Х<0,6 (що відмо-
вилися від операцій): у 2 з первинно перенесеною 
ТІА, у 1 з дисциркуляторною енцефалопатією. У 
3 хворих розвинувся повторний інсульт.

Всі хворі з деформаціями сонних артерій, ви-
значеними як фізіологічні деформації, протягом 
всього терміну спостереження (2 роки) прохо-
дили консервативну терапію і серед них не спо-
стерігалося розвитку гострих порушень мозко-
вого кровообігу.

Розроблений спосіб дозволяє розрізняти фі-
зіологічну і патологічну деформацію артерій. 
Проте відзначимо, що будь-яка фізіологічна де-
формація в  нетиповому топографо-анатомічно-
му місці може еволюціонувати в патологічну.

Примітка: ПД СА – патологічна деформація сонної артерії.

Варіант ПД СА
Кількість
хворих Х

абс % мін медіана макс
С-образна 10 22,7 0,68 0,85 0,88
S-образна 8 18,2 0,87 0,91 0,94
кінкінг 8 18,2 0,13 0,19 0,22
койлінг 7 15,9 0,23 0,29 0,33

подвійний перегин 6 13,6 0,35 0,43 0,52
комбінований 5 11,4 0,24 0,30 0,35

всього 44 100

Таблиця 3.
Фрактальні розмірності різних варіантів ПД СА.
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Ступінь гідратації вогнища ішемії і про-
гнозування відновлення неврологічного ста-
тусу хворих з ішемічним інсультом. Згідно 
патофізіології церебральної ішемії зростання гі-
дратації вогнища відповідає на початковому ета-
пі ішемічного ураження збільшенню вмісту води 
за рахунок цитотоксичного набряку, а потім - не-
зворотному пошкодженню кліток з набуханням і 
повним їх лізисом з утворенням на місці пошко-
дженої тканини кісти [40, 43, 44, 45].

Розвиток ішемічного пошкодження головно-
го мозку, набряку, лізису нервових клітин згідно 
з літературними даними і результатами наших 
спостережень на Т2-зваженому зображенні про-
являється у вигляді збільшення інтенсивності 
структури вогнища ішемії аж до інтенсивності, 
характерної для ліквору (особливо при утворенні 
постінфарктних кіст).

Загальновідомо [12, 25, 28, 38, 41, 42], що інтен-
сивність зображення в МРТ не стандартизована і 
не має ніяких кореляцій з рентгенівською щіль-
ністю РКТ в одиницях Хаунсфілда. Інтенсивність 
зображення об’єкту на томограмі є функцією од-
ночасно ряду ендогенних і екзогенних чинників 
(табл. 6). І з цим, безумовно, можна погодитися.

Проведення МРТ головного мозку (на одному 
і тому ж томографі) з реєстрацією Т2-зваженого 
зображення в аксіальній площині з викорис-

танням однієї і тієї ж послідовності, практично 
з одним і тим самим часом луни, інверсії, по-
вторення і іншими параметрами до певної міри 
зменшує негативний вплив варібельності чин-
ників на інтенсивність структури об’єкту на зо-
браженні.

Цей методичний прийом дозволяє вимірювати 
інтенсивність структури зони інтересу на МРТ 
зображеннях головного мозку різних хворих і 
порівнювати одержані величини між собою.

При цьому максимальна яскравість сірого кольо-
ру приймається за 100% (гіперінтенсивна структу-
ра), мінімальна - за 0% (гіпоінтенсивна структура). 

Таким чином, інтенсивність структури вогни-
ща ішемії на Т2-зваженому зображенні до певної 
міри, хоч і квазилінійно, відображує ступінь його 
гидратації. 

Визначимо гідрітацію вогнища ішемії через  Iі, 
гідратацію симетричної і рівної за площею інтактної 
ділянки мозкової тканини через Iн, ліквору - через Iл.

Природно припустити, що частка незворотно-
го пошкодження тканини буде тим більша, чим 
ближче (Iі-Iн) до Iл.

Враховуючи, що Iл і Iн є умовними константа-
ми для даного хворого (при стандартному прото-
колі отримання Т2-зваженого зображення в аксі-
альній площині), а Iі - варіабельной величиною, 
залежною від тяжкості ішемічного ураження, то 

Таблиця 4.
Залежність частоти клінічного прояву від  величини фрактальної розмірності.
 

Інтервал Х ТІА ДЕ ІІ
абс % абс % абс %

0,8-1,0 2 11,8 5 41,7 - -
0,6-0,8 2 11,8 4 33,3 3 20,0
0,4-0,6 8 47,0 3 25,0 4 26,7
0,2-0,4 5 29,4 - - 5 33,3
0,0-0,2 - - - - 3 20,0
Всього 17 100 12 100 15 100

Примітка: ДЕ – дисцеркуляторна енцефалопатія, ІІ – ішемічний інсульт.

Таблиця 5.
Розподіл хворих за способом лікування і результатом захворювання.

Лікування Х ТІА ДЕ ІІ
Консервативне <0,6 2(+), 2  ІІ 1 (+), 1 ІІ 1 (+), 3 ІІ

РВО <0,6 9 (+) 1 (+) 8 (+)
Консервативне >0,6 4 (+) 9 (+) 3 (+)

Всього — 17 12 15
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частку пошкодженої тканини Д вогнища ішемії 
можна визначити по формулі:

Д = Ii-Iн/Iл.
Емпірично в процесі ретроспективного пос-

тпроцесингу діагностичних МРТ зображень го-
ловного мозку хворих ішемічним інсультом, ана-
лізу їх історій хвороби, були зіставлені величини 
Д і ступінь  відновлення неврологічного статусу 
в процесі лікування і реабілітації.

Встановлено, що при Д<0,38 спостерігалося 
повне відновлення неврологічного статусу, при 
Д>0,39 - стійкий неврологічний дефіцит.

Проаналізовані історії хвороби і оброблені 
МРТ зображення головного мозку 103 паці-
єнтів з ішемічними інсультами в каротидному 
басейні  право- і лівопівкулевої локалізації (та-
блиці 7 і 8).

Для лівопівкулевих інсультів спосіб забез-
печує чутливість 95,8%, специфічність - 62,5%, 

Таблиця 6.
Чинники, що впливають на інтенсивність МРТ зображення. 

Чинники
Ендогенні Екзогенні

Т1-релаксація Індукція магнітного поля
Т2-релаксація Однорідність магнітного поля

Протонна щільність Ширина та форма частотної смуги радіочастотного імпульсу 
Магнітна сприйнятливість Тип катушок

Хімічний зсув Максимальна амплітуда 
Об’ємні течії Максимальний робочий цикл градієнта
Дифузія Крутизна фронту 

Кровотік Тип імпульсної послідовності

Фізіологічні рухи
Параметри імпульсної послідовності: 

час повторення, час луни, час інверсії, фліп-кут
Параметри обстеження: кількість зрізів, режим (2D, 3D), товщина 
зрізу, кількість усереднень, розмір матриці, величина поля зору

Таблиця 7.
Діагностична ефективність способу прогнозування відновлення неврологічного статусу у хворих 

з лівопівкулевими інсультами.
 

Прогноз за способом Відновлення реальне
повне часткове

Д<0,38 повне відновлення 46 3
Д>0,39 часткове відновлення 2 5

Таблиця 8.
Діагностична ефективність способу прогнозування відновлення неврологічного статусу у хворих 

з правопівкулевими інсультами.

Прогноз за способом Відновлення реальне
повне часткове

Д<0,38 повне відновлення 33 6
Д>0,39 часткове відновлення 7 1
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прогностичність - 93,9%, для правопівкулевих - 
82,5%, 14,3% і 84,6% відповідно.

Викладені вище дані показують, що кіль-
кісна оцінка тяжкості ішемічного ураження 
головного мозку по МРТ зображеннях най-
більш інформативна відносно лівопівкуле-
вих інсультів.

Показники перфузії в прогнозуванні і оцін-
ці ефективності реконструктивно-відновних 
операцій. У 24 хворих з ішемічними інсультами 
правої і лівої півкуль басейну середньої мозкової 
артерії до і через 4-6 місяців після реконструк-
тивно-відновної операції виконана МСКП і про-
ведений постпроцесинг цифрових зображень по 
кровотоку і за часом піку накопичення рентгено-
контрастної речовини.

Вимірювання кровотоку виконане у вогни-
щі ішемії і в симетричній йому зоні (табл. 9 і 10). 
Оцінювали  також об’єм гіпоперфузованої тканини 
у вогнищі  ішемії (табл. 11). Критерій гіпоперфузії 
– величина кровотоку менша за 20 мл/хв/100г.

При правопівкулевих ураженнях - кровотік у 
вогнищі ішемії достовірно нижчий за такий, що 
в симетричній інтактній зоні і до, і після рекон-
структивно-відновної операції.

При лівопівкулевих ураженнях після рекон-
структивно-відновних операцій спостерігалося 
відновлення симетричності кровотоку: у всіх 
спостереженнях величина перфузії в колишній 
зоні ішемії менша, ніж в симетричній інтактній 
зоні, проте ці відмінності статистично недосто-
вірні (Р>0,05).

Транзиторна ішемічна атака - предиктор 
розвитку ішемічного інсульту. Зіставлення 
даних декількох досліджень [2, 5, 8, 9, 27, 29, 
30, 31, 32, 34] свідчать про те, що у пацієнтів, 
що вперше перенесли ТІА, різко зростає ри-
зик ішемічних судинних подій, зокрема, ризик 
гострих ішемічних інсультів: в першу добу - 
5,6%, за 7 днів - 8,6%, за 10 днів - 10,5%, за 
30 - 12%, за 90 днів - 25%. Виділені 5 чинни-
ків, які є незалежними предикторами розвитку 
ішемічного інсульту у пацієнтів з ТІА [10, 15, 
20, 29, 31, 34]:  вік більше 60 років; цукровий 
діабет; тривалість  ТІА більше 10 хв; моторний 
неврологічний дефіцит; порушення мови.

Пацієнти з ТІА у вертебро-базилярному ба-
сейні мають вищий ризик гострих ішемічних ін-
сультів.

Нами проаналізована динаміка виникнення 
ішемічних інсультів у 107 пацієнтів з вперше пе-
ренесеною ТІА (табл. 12): з 61 пацієнта з ТІА в 
каротидному басейні протягом 12 місяців інсульт 

спостерігався у 14 (22,9%), з 46 пацієнтів з ТІА 
у вертебро-базилярному басейні - у 13 (28,3%). 
Відмінності між групами статистично недосто-
вірні (Р>0,01).

Таким чином, можна зробити висновок, що 
для хворих нашої популяції також характерне на-
ростання ризику ішемічного інсульту після впер-
ше перенесеної ТІА.

Результати та їх обговорення

Правильне прогнозування результату у кон-
кретного хворого дозволяє зважити потенцій-
ний ризик і переваги методів лікування (на-
приклад, особливо ризиковані, але ефективні 
методи лікування можуть бути застосовані 
тільки у хворих з поганим прогнозом), плану-
вати тривалість лікування і адекватний об’єм 
лікарської терапії.

Патологічні деформації і стеноз в зоні екстра-
краніального відділу ВСА сприяє розвитку від 
55% до 65% гострих порушень мозкового крово-
обігу [3, 4, 46].

Операції на сонних артеріях є визнаними ме-
тодами попередження ішемічних інсультів, але 
показання до них залишаються дискусійними 
[23, 24].

Тому особливо актуальним залишається пи-
тання про відбір пацієнтів з підвищеним ризиком 
ішемічного інсульту, тих, у кого виконання рекон-
структивно-відновних операцій може привести 
до істотного відновлення функцій мозку [10].

На думку колективу авторів монографії [10, 
46], виданої в 1998 р., в даний час неможливо 
передбачити результат для окремого хворого в 
ранні терміни після інсульту з такою точністю, 
щоб це мало значення для клінічної практики. 
В той же час в монографії згадуються прогнос-
тичні чинники, пов’язані з підвищеним ризиком 
смерті і негативного функціонального резуль-
тату після інсульту, що визначаються за допо-
могою РКТ і МРТ досліджень: велике вогнище 
ураження;  дислокація мозку; кров у шлуночках 
мозку (при первинному внутрішньомозковому 
крововиливі); гідроцефалія (при внутрішньоче-
репному крововиливі і інсульті мозочку).

Предикторами летального результату при су-
пратенторіальних первинних внутрішньомозко-
вих крововиливах є гіперглікемія >8 ммоль/л і 
зміщення (по РКТ) епіфізу ≥3мм [6, 9].

Основні поширені методи обстеження хворих 
з ПД СА - ультразвукова доплерографія і рентге-



66 http://www.nbuv.gov.ua/portal/Chem_Biol/ldlt/index.html

Оригинальные исследования 

пр
ав
оп

ів
ку
ле
ві

  
В
ік

, р
ок
и 

В
ог
ни

щ
е 
іш

ем
ії 

 
 

С
им

ет
ри

чн
а 
зо
на

 
Р 

 
 

 
 

 
36

 

8,0
9,

15
9,0

1,6
 

 

9,0
1,

25
0,1

6,
20

 
01,0
01,0

 

38
 

9,0
3,

18
1,1

5,7
 

 

9,0
2,

24
1,1

3,
21

 
05,0
01,0

 

39
 

0,1
4,

17
3,1

9,5
 

 

9,0
2,

25
0,1

1,
19

 
05,0
01,0

 

43
 

0,1
9,

16
9,0

3,8
 

 

0,1
4,

26
2,1

7,
22

 
01,0
01,0

 

46
 

1,1
1,

18
2,1

2,7
 

 

9,0
1,

23
9,0

8,
19

 
05,0
01,0

 

49
 

9,0
9,

17
1,1

5,5
 

 

1,1
2,

25
3,1

9,
19

 
05,0
01,0

 

50
 

0,1
1,

18
9,0

0,9
 

 

9,0
3,

24
0,1

8,
22

 
05,0
01,0

 

52
 

9,0
1,

16
2,1

4,8
 

 

8,0
0,

27
1,1

1,
23

 
01,0
01,0

 

54
 

9,0
4,

16
9,0

3,7
 

 

9,0
8,

26
1,1

6,
22

 
01,0
01,0

 

54
 

0,1
7,

18
9,0

4,6
 

 

1,1
9,

24
0,1

5,
21

 
05,0
01,0

 

55
 

1,1
4,

14
0,1

6,5
 

 

0,1
1,

23
9,0

7,
18

 
05,0
01,0

 

56
 

81,1
2,

16
1,1

8,6
 

 

1,1
7,

25
2,1

4,
20

 
01,0
01,0

 

 

9,0
3,

17
9,0

0,7
 

 

0,1
1,

25
0,1

0,
21

 
 

р
р

ул
ьт
и 

 
лі
во
пі
вк
ул
ев
і 

В
ік

, р
ок
и 

В
ог
ни

щ
е 
іш

ем
ії 

С
им

ет
ри

чн
а 
зо
на

 
Р 

 

 
 

 
 

 
37

 

9,0
9,

20
9,0

4,5
 

0,1
2,

26
1,1

1,
25

 
05,0
01,0

 
 

39
 

1,1
7,

21
2,1

8,7
 

0,1
1,

25
2,1

7,
24

 
05,0
01,0

 
 

40
 

0,1
5,

22
1,1

6,6
 

9,0
7,

25
9,0

9,
23

 
05,0
01,0

 
 

42
 

0,1
4,

23
1,1

2,8
 

9,0
4,

26
1,1

9,
25

 
05,0
01,0

 
 

44
 

9,0
9,

22
9,0

5,7
 

9,0
6,

27
2,1

5,
26

 
05,0
01,0

 
 

48
 

0,1
7,

23
1,1

1,9
 

9,0
9,

26
1,1

8,
26

 
05,0
01,0

 
 

48
 

9,0
9,

22
0,1

7,6
 

0,1
3,

26
0,1

9,
24

 
05,0
01,0

 
 

51
 

9,0
0,

24
1,1

3,8
 

1,1
3,

27
1,1

5,
27

 
05,0
01,0

 
 

53
 

9,0
7,

23
0,1

0,6
 

1,1
6,

26
0,1

4,
25

 
05,0
01,0

 
 

54
 

1,1
4,

25
9,0

4,9
 

1,1
4,

28
2,1

8,
27

 
05,0
01,0

 
 

55
 

0,1
6,

23
9,0

8,6
 

9,0
1,

26
1,1

3,
25

 
05,0
01,0

 
 

57
 

0,1
3,

23
1,1

9,5
 

1,1
1,

25
0,1

8,
25

 
05,0
01,0

 
 

 

8,0
2,

23
8,0

8,7
 

9,0
5,

26
0,1

8,
25

 
 

 

П
ри
мі
т
ка

: ч
ис
ел
ьн
ик

 –
 п
ок
аз
ни
к 
до

 л
ік
ув
ан
ня

; з
на
ме
нн
ик

 –
 п
іс
ля

 л
ік
ув
ан
ня

.

Та
бл
иц
я 

9.
М
оз
ко
ви
й 
кр
ов
от
ік

 (м
л/
хв

/1
00
г)

 у
 х
во
ри
х 
з п
ра
во

- і
 л
ів
оп
ів
ку
ле
ви
ми

  і
ш
ем
іч
ни
ми

 ін
су
ль
т
ам
и 
ба
се
йн
у 
се
ре
дн
ьо
ї м
оз
ко
во
ї а
рт
ер
ії.

Ін
су
ль
ти

М
±m

М
±m

<
 0

,0
1

<
 0

,0
5

>
 0

,0
1

>
 0

,0
5



67http://www.nbuv.gov.ua/portal/Chem_Biol/ldlt/index.html

Лучевая диагностика, лучевая терапия, #1,2013

ноконтрастна ангіографія, і рідше, що обумовле-
но меншою доступністю, - магнітно-резонансна 
ангіографія [12, 37, 39].

Відомий спосіб діагностики патологічної де-
формації сонних артерій шляхом проведення це-
ребральної ангіографії і аналізу форми, лінійних 
і кутових розмірів деформації [13].

Описаний спосіб діагностики патологічної 
деформації сонних артерій шляхом проведен-
ня магнітно-резонансної ангіографії і аналізу 
форми, лінійних і кутових розмірів деформа-
ції [25].

Істотним недоліком відомих способів є 
низька точність діагностики патологічної 

  
Інсульти 

правопівкулеві лівопівкулеві 

Вік, роки Вогнище 
ішемії Р Вік, роки Вогнище 

ішемії Р 

36 3,01,10
4,09,28  <0,01 37 3,09,2

5,04,34  <0,01 

38 2,06,9
3,04,29  <0,01 39 3,01,4

4,06,39  <0,01 

39 2,08,7
4,02,36  <0,01 40 3,03,7

5,08,36  <0,01 

43 3,03,12
4,07,39  <0,01 42 2,00,5

6,05,41  <0,01 

46 2,02,4
3,08,27  <0,01 44 2,02,2

4,07,37  <0,01 

49 2,05,8
4,05,35  <0,01 48 6,06,9

6,01,42  <0,01 

50 3,04,11
5,03,52  <0,01 48 5,08,6

5,03,47  <0,01 

52 2,02,15
4,01,38  <0,01 51 3,07,2

4,02,54  <0,01 

54 3,05,21
4,06,36  <0,01 53 4,04,7

5,09,43  <0,01 

54 3,09,18
5,00,48  <0,01 54 3,09,8

4,04,45  <0,01 

55 4,08,16
6,07,56  <0,01 55 3,07,8

6,02,61  <0,01 

56 4,03,19
7,04,65  <0,01 57 3,06,5

7,01,63  <0,01 

M±m 3,09,12
5,02,41  <0,01 M±m 3,09,5

5,06,45  <0,01 

Таблиця 10.
Об'єм гіпоперфузії (см3) у   хворих з право- і лівопівкулевими ішемічними інсультами басейну се-

редньої мозкової артерії.
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деформації через відсутність кількісного по-
казника, що однозначно інтерпретується та 
характеризує перехід фізіологічної звитості в  
патологічну, яка вимагає хірургічної корекції.

У дослідженнях ПД нами використані еле-
менти фрактального аналізу діагностичних зо-
бражень, що дозволяють переводити незіставні 
фрагменти зображень в зіставні кількісні харак-
теристики.

Відзначимо, що згідно принципу незалеж-
ності діагностичного критерію від техноло-
гії візуалізації [19], запропонований показник 
(фрактальна розмірність) може бути використа-
ний при аналізі зображень ПД СА, одержаних за 
допомогою ультразвукової доплерографії, рент-
геноконтрастної ангіографії або рентгенівської 
комп’ютерної ангіографії.

Відомим є спосіб діагностики гострого пері-
оду ішемічного інсульту шляхом магнітно-резо-
нансного, томографічного дослідження і якісно-
го аналізу Т1- і Т2-зважених томограм [16].

Вказаний спосіб має істотний недолік: якісний 
аналіз зони ішемії (локалізація, площа, інтенсив-
ність, контури) не забезпечує прогнозування від-
новлення неврологічного статусу у хворих.

Відомим є спосіб прогнозування відновлення 
неврологічного дефіциту у хворих на ішеміч-
ний інсульт шляхом однофотонного емісійного 
комп’ютерного томографічного дослідження з 
радіофармпрепаратом технецієм і аналізу дина-
міки накопичення препарату в інтактній зоні і 
зоні ішемії [22].

Згаданий спосіб має істотні недоліки: низьку 
точність прогнозування, променеве навантажен-
ня на хворого.

Правопівкулеві пошкодження структур го-
ловного мозку (сенсомоторної кори, гіпокам-
пу і т.д.) завжди приводять до серйозніших 
наслідків, ніж лівопівкулеві або біпівкулеві 
пошкодження.

Саме правосторонні ураження головного моз-
ку призводять з найбільшою вірогідністю до ле-
тального результату.

Повторні інсульти спостерігаються часті-
ше при ішемічному ураженні правої півкулі. 
Клінічні дослідження показали, що у хворих піс-
ля ішемічного інсульту сприятливіший результат, 
успішніше відновлення ЕЕГ і клінічних показни-
ків спостерігають при лівопівкулевому ураженні 
в порівнянні з правопівкулевим.

Прогностичне значення показників ПЗ-МРТ 
вивчено у 25 хворих (середній вік 64 роки) з пер-
шим ішемічним інсультом в басейні середньої 
мозкової артерії [47].

Показано, що збільшення часу проходження 
болюсу контрастної речовини більше 4с є пога-
ним прогностичним показник, що вказує на висо-
ку вірогідність збільшення об’єму церебрального 
вогнища (за даними повторних МРТ досліджень) 
та поганого відновлення неврологічних функцій.

Результат інсульту та тяжкість його в основно-
му корелюють з початковим об’ємом інсульту. 
Так критичним об’ємом ураження, що викликає 
латеральну, а потім і аксіальну дислокацію се-
рединних структур, яка в основному і обумовлює 
тяжкість ураження та результат захворювання, є 
об’єм приблизно у 20-100 см3 [1].

Загальноприйнято перед операцією з приводу 
патологічної деформації артерій, що необхідно 
у кожного хворого чітко та аргументовано пока-
зати, що артерія, на якій планується оперативне 
втручання, не просто деформована, а що ця де-
формація пов’язана зі змінами геодинаміки в ба-
сейні гомолатеральних інтракраніальних артерій 
(або призводить до таких при змінах положення 
голови). На основі принципів доказової медици-
ни сформульовані постулати:

жоден вид деформації сонної артерії або хре-
бетної артерії не є патологічним, доки не буде до-
стовірно встонавлене зворотнє; „патологічність” 

Таблиця 12.
Динаміка виникнення інсультів у хворих з перенесеними вперше ТІА.

Басейн ТІА 
%
абс  Періоди спостереження, місяці 

0-3 4-6 7-9 10-12 
Каротидний 

100
14  1 3 4 6 

7,1 21,4 28,6 42,9 
Вертебро-базилярний 

100
13  2 3 3 5 

15,4 23,1 23,1 38,5 



70 http://www.nbuv.gov.ua/portal/Chem_Biol/ldlt/index.html

Оригинальные исследования 

деформацій не залежить від форми звитості та 
може проявлятися при будь-якій з них; при оцін-
ці ролі звитості сонної артерії в патогенезі пору-
шень мозкового кровообігу необхідно довести, 
що він обумовлений саме цією конкретною де-
формацією, а не можливими іншими причинами.

Висновок

Розглянуто 4 приклади постобробки діагнос-
тичних зображень, зокрема розрахунок фрак-
тальної розмірності патологічних деформацій 
артерій, частку пошкодженої тканини, показни-
ків перфузії.
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ИНФОРМАТИВНОСТЬ 
ПОСТПРОЦЕССИНГУ ИЗОБРАЖЕНИЙ 

ДЛЯ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ, 
ПЛАНИРОВАНИЯ И ОЦЕНКИ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 

ИНСУЛЬТОВ

Н.М.Макомела

Цель статьи – описать варианты постобра-
боки КТ, МРТ изображений на примере анали-
за и интерпретации результатов обследования 
больных с инсультами.

Материал и методы. Обследование 
649 больных выполнялось на томографах 
«Somatom Volume Zoom», “Magnetom Vision” 
(1,5Тл) и „FlexArt” (0,5Тл).

Выводы. Рассмотрены 4 примера постобра-
ботки диагностических изображений, в частнос-
ти расчет фрактальной размерности патологи-
ческих деформаций артерий, обьем поврежден-
ной ткани, показателей перфузии. 
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SELF–DESCRIPTIVENESS 
OF POSTPROCESSING 

OF IMAGES FOR PREDICTING, 
PLANNING AND 

EVALUATING STROKE TREATMENT 
EFFECTIVENESS

N.M.Makomela

The purpose of the article.  To describe options 
of CT and MRI images post processing analyzing 

and interpreting the results of examination of 
patients with stroke. 

Materials and methods. The examination of 649 
patients was carried out on tomography scanners 
of «Somatom Volume Zoom», «Magnetom Vision» 
(1,5 T) and «FlexArt» (0,5 T).

Conclusions. There were considered four examples 
of diagnostic images post-processing, including the 
calculation of the fractal dimension of pathological 
deformation of the arteries, the proportion of damaged 
tissue, and perfusion parameters.

СПОСІБ ДІАГНОСТИКИ ПРИЧИН БЕЗПЛІДДЯ У ЖІНОК З ГІПЕРПЛАСТИЧНИМИ ПРОЦЕСАМИ МАТКИ
№ 75862, 10.12.2012, Запорожан Валерій Миколайович; Гладчук Ігор Зіновійович; Рогачевський Олександр 

Петрович; Лоскутов Сергій Іванович; Гарбузенко Наталя Дмитрівна
Спосіб діагностики причин безпліддя у жінок з гіперпластичними процесами матки шляхом ультрасонографії, 

який відрізняється тим, що п’ятиразово за один менструальний цикл, на 2, 7, 12, 16 та 22 дні циклу, оцінюють 
стан скорочувальної функції в сагітальній проекції цілої матки, зміну кольору кольорової шкали екрана на 
помаранчевий та зелений та фіксованим положенням з відеозаписом дослідження протягом 5 хвилин реєструють 
частоту та спрямованість хвиль маткової перистальтики, і при наявності дисперистальтичних хвиль хоча б в 
одному з п’яти обстежень констатують патологію транспортної функції матки, що є причиною безпліддя у жінок 
з гіперпластичними процесами матки.

СПОСІБ ОЦІНКИ ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ РАКУ ГОРТАНІ У ОСІБ ЗРІЛОГО ВІКУ
№ 75305, 26.11.2012, Дикан Ірина Миколаївна; Козаренко Тетяна Маратівна; Логаніхіна Катерина Юріївна 
Спосіб оцінки ефективності лікування раку гортані у осіб зрілого та похилого віку за допомогою 

мультидетекторної комп’ютерної томографії, який відрізняється тим, що проводять мультидетекторну 
комп’ютерну томографію із застосуванням методик ангіографії та віртуальної ларингоскопії, послідовно, на 
етапі до та після хіміопроменевої терапії, вимірюють наступні кількісні показники пухлини у порівнянні із 
неушкодженими м’якими тканинами, а саме: щільність пухлин гортані; об’єм у мм куб. та діаметр просвіту 
гортані у мм, причому:

а) при повній регресії в зв’язку із повною редукцією пухлинної тканини вимірювання цих показників було 
недоцільним;

б) при частковій регресії та стабілізації спостерігають відповідне зменшення об’єму та щільності пухлин 
гортані, збільшення діаметра просвіту гортані;

в) при прогресуванні значення об’єму ті щільності пухлин гортані зростають, а діаметр просвіту гортані 
зменшується.

СПОСІБ ДІАГНОСТИКИ ПУХЛИН МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ
№  74691, 12.11.2012, Зубов Олександр Дем’янович; Шпатюкова Ірина Станіславівна 
Спосіб діагностики пухлин молочної залози шляхом проведення ультразвукового дослідження, який 

відрізняється тим, що попередньо оцінюють чутливість ультразвукового дослідження у конкретного хворого 
на підставі співвідношення жирової і залозистої тканин, що визначається ехографічно, цьому співвідношенню 
привласнюють категорії І, II, III, IV, на підставі чого прогнозують ризик псевдонегативних результатів відповідно 
як 3 %, 20 %, 50 % і 70 % і оцінюють чутливість методу відповідно як 97 %, 80 %, 50 % і 30 %.

СПОСІБ УЛЬТРАЗВУКОВОЇ ВІЗУАЛІЗАЦІЇ ЛЕЙОМІОМИ МАТКИ ТА СУМІЖНИХ ОРГАНІВ І ТКАНИН У 
ЖІНОК З РІЗНИМ СТУПЕНЕМ ОЖИРІННЯ

№ 74243, 25.10.2012, Яворський Павло Вацлавович
Спосіб ультразвукової візуалізації лейоміоми матки та суміжних органів і тканин у жінок з різним ступенем 

ожиріння, що передбачає УЗ-дослідження, який відрізняється тим, що ультразвукове сканування органів малого 
таза проводять трансабдомінальним та трансвагінальним датчиками на фоні подвійного контрастування, а саме: 
наповненого сечового міхура та контрастування прямої кишки.
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