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На сьогоднішній день проблема цереброваскулярних захво-
рювань (ЦВЗ) є однією з найбільш актуальних в клінічній медицині 
у зв'язку з їх значною поширеністю, великим відсотком інвалідиза-
ції та смертності хворих. За даними статистики поширеність ЦВЗ 
на 100 тисяч населення в 2009 році становила 16 977, а вже 
у 2010 році – 20 360 випадків [1]. Смертність від захворювань кро-
вообігу в Україні становить 61%. У загальній структурі ЦВЗ частка 
інсультів становить всього 4%, в той час як у 96% випадків ці захво-
рювання представлені переважно хронічними формами недо-
статності мозкового кровообігу [1, 2]. Серед них провідне місце 
займає гіпертензивна енцефалопатія (ГЕ), що представляє собою 
повільно-прогресуюче дифузно-вогнищеве ураження речовини 
головного мозку, зумовлене хронічним порушенням церебраль-
ного кровообігу, пов’язаного з довготривалою неконтрольованою 
артеріальною гіпертензією (АГ) [2]. Незважаючи на досягнення 
в галузі діагностики та лікування АГ, проблема гіпертонічних кризів 
(ГК) при цьому захворюванні залишається однією з актуальних 
у неврологічній та кардіологічній практиці.

Останні два десятиліття комп’ютерна томографія (КТ) 
та магнітно-резонансна томографія (МРТ) є основними інструмен-
тальними методами дослідження головного мозку. Застосування 
цих методів з контрастним посиленням, як правило, проводиться 
пацієнтам для диференційної діагностики вогнищевої патології. 
Однак іноді КТ та МРТ не можуть дати повної відповіді на постав-
лені запитання щодо розвитку патологічного процесу. Здебільшого 
це стосується діагностики змін, які виникають при розвитку ГК 

у хворих на ГЕ. Відомо, що за даними МРТ або КТ головного мозку 
у таких пацієнтів зміни не візуалізуються.

На сьогоднішній день однофотонна емісійна комп’ютерна 
томографія (ОФЕКТ) є єдиним методом вивчення стану перфузії 
головного мозку за допомогою ліпофільних «мозкових амінів» – 
комплексів, мічених радіонуклідними мітками, які проникають 
в тканину головного мозку через неушкоджений гематоенцефа-
лічний бар’єр відповідно до рівня церебрального кровопоста-
чання, чітко відображаючи стан мозкової перфузії. Найбільш 
відомими з усіх перфузійних радіофармпрепаратів (РФП) є мічені 
99mТс-пертех нетатом гексаметилпропиленаміноксим (99mТсГМПАО) 
та ети лен цистеїнат димер (99mТсЕЦД) [3, 4]. У сучасній літературі 
відсутні дані про особливі відмінності цих РФП, які можуть рівною 
мірою використовуватися для дослідження мозкової перфузії.

Найвища інформативність перфузійної ОФЕКТ виявляється 
саме в діагностиці судинної патології головного мозку [5, 6]. 
Результати ОФЕКТ широко застосовуються для вивчення особли-
востей порушень кровопостачання при ГЕ [7], діагностики гострої 
ішемії, вазоспазму після субарахноїдальних крововиливів, діа-
гностики і прогнозу транзиторних ішемічних атак, моніторингу 
проведеного лікування [8–10]. В останні роки все частіше вико-
ристовується перфузійна ОФЕКТ для оцінки змін церебрального 
кровотоку у пацієнтів з АГ [11–13].

Візуальна оцінка даних ОФЕКТ є досить інформативною в діа-
гностиці патологічних станів головного мозку. Існує кілька фено-
менів церебральної перфузії, які є основою емісійно-томографічної 
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у больных гипертензивной энцефалопатией
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Проведенные исследования позволяют сделать выводы, что однофотонная эмиссионная компью-
терная томография (ОФЭКТ) с перфузионными радиоиндикаторами является высокоинформативным 
методом диагностики нарушений кровоснабжения головного мозга у больных гипертензивной 
энцефалопатией при развитии гипертонического криза. Диагностика основывается на результатах 
визуального, полуколичественного и количественного анализа данных и может использоваться для 
лечения и коррекции сосудистых нарушений и артериальной гипертензии. 
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State Perfusion of the Brain During Development of Hypertensive Crisis 
in Patients with Hypertensive Encephalopathy
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The investigations lead to the conclusion that single-photon emission Computer-Tomography (SPECT) 
perfusion with a highly informative method radioindikators diagnosis of cerebral blood flow in patients with 
hypertensive encephalopathy in the development of hypertensive crisis. Diagnosis is based on the results of 
visual, semiquantitative and quantitative analysis of data and can be used for the treatment and correction 
of vascular disorders and hypertension. 
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діагностики порушень кровотоку: гіпоперфузія, гіперперфузія і діа-
схіз, найбільш часто – кроссцеребелярний діасхіз. Гіпоперфузія – 
зниження мозкової перфузії, зумовлене будь-яким патологічним 
процесом, що супроводжується редукцією кровоплину (інсульт, 
пухлина, травма, нейродегенеративні захворювання). Гіпер-
перфузії – підвищення перфузії в зоні інтересу щодо неушкодженої 
мозкової тканини. Відмічається у двох випадках: в епілептичному 
вогнищі, виявлене при проведенні ОФЕКТ в період нападу; при 
синдромі «надлишкової перфузії», який часто виявляється у паці-
єнтів на 5–10-й день після гострого порушення мозкового крово-
обігу і зберігається до 20 днів [6]. Кроссцеребелярний діасхіз 
(КЦД) – зниження перфузії в півкулі мозочка контрлатерально 
локалізації зони ушкодження у великій півкулі. Це явище зумовлене 
депресією метаболізму в інтактних відділах головного мозку, роз-
ташованих на відстані від вогнища ішемії, але функціонально 
пов’язаних з ним, що характеризуються пропорційним зниженням 
мозкового кровотоку, обміну кисню і глюкози. Вважають, що при-
чиною цього феномена є пригнічення інтегральної синаптичної 
активності, що має функціональний характер.

Можливість застосування кількісних показників ОФЕКТ дозво-
ляє з високою точністю об’єктивізувати виявлені порушення моз-
кової перфузії та надає можливість порівняльної оцінки її змін 
у динаміці спостереження за хворими.

Мета роботиМета роботи – дослідити стан перфузії головного мозку у паці-
єнтів з гіпертензивною енцефалопатією II стадії при розвитку 
гіпертонічного кризу порівняно з безкризовим перебігом артері-
альної гіпертензії.

Матеріали та методи дослідження

В ході довлідження було обстежено 39 хворих (82% жінок, 18% 
чоловіків) на ГЕ II стадії у віці від 38 до 82 років (середній вік – 
61,7±7,1 року). Всіх хворих було розподілено на дві групи, які 
статистично не відрізнялися за віком та статтю. До першої групи 
увійшло 19 хворих на ГЕ II стадії з неускладненим перебігом АГ – 
17 (89,5%) жінок і 2 (10,5%) чоловіки, середній вік – 64,1±5,3 року. 
Другу групу склали 20 хворих на ГЕ II стадії, ускладнену перене-
сеними ГК: 15 (75%) жінок, 5 (25%) чоловіків, середній вік – 
59,2±6,1 року.

Обстеження було проведено на дводетекторному однофо-
тонному емісійному комп’ютерному томографі «E. Cam» (Siemens) 
з використанням радіофармацевтичного препарату 99mТс-ГМПАО 
виробництва «Polatom» (Польща), активністю 555–740 МБк. Препа-
рат вводився кожному пацієнту в ліктьову вену в 1–3 мл фізіологіч-
ного розчину за 15 хвилин до проведення емісійної томографії. 
Кожне томографічне дослідження включало в себе збір 64 або 
120 проекцій при матриці збору 64x64 або 128x128 відповідно, при 
циркулярному русі детекторів. Реконструкція отриманих зрізів 
проводилася в аксіальній, фронтальній і сагітальній проекціях 
із застосуванням фільтрів Butterworth або LowPassCosine. 
Застосування фільтрів реконструкції залежало від матриці збору: 
при матриці 64x64 застосовувався фільтр Butterworth, при матри-
ці 128x128 – фільтр LowPassCosine. Усім хворим проводилася візу-
альна оцінка отриманих емісійних томограм з урахуванням наяв-
ності феноменів перфузійної ОФЕКТ.

У випадках візуалізації вогнищ або наявності міжпівкульної 
асиметрії мозкової перфузії проводився розрахунок коефіцієнта 
асиметрії (КА), який відображає відношення рівня радіоактив-
ності зони інтересу до контрлатеральної ділянки головного мозку. 
Також всім хворим була проведена кількісна оцінка об’ємного 

кровотоку (ОМК) у півкулях головного мозку за методикою 
N. Lassen [14–16]:

ОМК = А x (Сi / Сref): [1 + A - (Сi / Сref)] x ОМКref, де

ОМК – об’ємний кровоток у зоні інтересу, мл/100г/хв;
А – емпіричний коефіцієнт, який описує процес переходу 

99mТс – ГМПАО з крові в мозкову тканину, швидкість зворотної пер-
фузії РФП в кров і його конверсію з ліпофільної в гідроксильну 
форму безпосередньо в мозковій тканині (дорівнює 1,5);

Сi – значення інтенсивності зображення зони інтересу, в імпуль-
сах/піксель;

Сref – значення інтенсивності зображення референтної зони 
(мозочка), в імпульсах/піксель;

ОМКref – об’ємний мозковий кровообіг референтної зони 
в нормі, відповідає 55 мл/100 г/хв.

Слід зазначити, що в якості референтної зони для розрахунку 
ОМК у півкулях головного мозку було обрано іпсилатеральні пів-
кулі мозочка. Тому перед проведенням ОФЕКТ всім пацієнтам було 
проведено ультразвукове дослідження судин вертебробазиляр-
ного басейну головного мозку (ВББ). За результатами цього 
дослід ження ознаки порушення швидкості кровотоку по судинах 
ВББ були відсутні у всіх пацієнтів.

В якості контрольних даних було використано результати дослід-
жень здорових пацієнтів старшого віку, отримані Н.К. Мурашко 
та співавторами (2006) [17, 18], за якими ОМК правої півкулі дорів-
нював 43,1 ± 3,8 мл/100 г/хв, лівого – 42,2 ± 3,3 мл/100 г/хв.

Результати та їх обговорення

При оцінці даних перфузійної ОФЕКТ було встановлено, що 
в загальній групі досліджуваних пацієнтів з ГЕ II стадії ОМК становив 
у правій півкулі 40,0 ± 4,7 мл/100 г/хв, в лівій – 39,4 ± 4,7 мл/100 г/хв. 
При аналізі даних двох груп спостерігалася така картина: у паці-
єнтів з ГЕ II стадії з неускладненим перебігом АГ ОМК у правій 
півкулі становив 41,2 ± 4,8 мл/100 г/хв, в лівій – 40,9 ± 4,5 мл/100 г/хв, 
а при ГЕ II стадії, ускладненій перенесеними ГК: в правій півкулі 
38,8 ± 4,4 мл/100 г/хв, в лівій – 38,1 ± 4,6 мл/100 г/хв. Це свідчило про 
більш виражене зниження півкульового кровотоку в другій групі 
хворих з ускладненим перебігом захворювання порівняно як 
з контрольною, так і з першою групою пацієнтів.

У загальній групі пацієнтів із ГЕ у 8 (20,5%) спостереженнях на 
фоні зниженого щодо контрольної групи ОМК у півкулях головного 
мозку перфузія була симетричною без вогнищевих порушень. 
У 31 (79,5%) хворого відзначалася міжпівкульова асиметрія крово-
току або наявність вогнищевої гіпоперфузії. Крім цього, у 12 
із 39 (30,8%) хворих діагностовано кроссцеребелярний діасхіз.

Порівняльний аналіз даних свідчить не тільки про більш вира-
жене зниження ОМК у ІІ групі пацієнтів, а й про наявність істотних 
відмінностей у ставленні вогнищевих порушень перфузії або її 
межпівкульової асиметрії у пацієнтів обох груп. Так, одностороннє 
локальне зниження перфузії в І групі пацієнтів відзначено лише 
у 12 з 19 (63,2%), а в ІІ – у 19 з 20 (95%) пацієнтів, що підтверджує 
більш істотне порушення кровотоку у хворих на ГЕ II стадії, усклад-
нену перенесеними ГК.

Наявність КЦД, який також є одним із свідчень порушення 
мозкової перфузії в півкулях головного мозку, в І групі пацієнтів від-
значалося у 2 із 19 (10,5%) хворих, у другій групі – у 10 з 20 (50%) 
хворих. Додатковим доказом більш вираженого порушення пер-
фузії головного мозку у пацієнтів ІІ групи є наявність у них двосто-
ронніх вогнищевих змін, які мали місце в 4 випадках із 20 (20%), тоді 
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як у І групі такі зміни не спостерігалися. Середній КА в зонах зни-
женої перфузії в І групі хворих дорівнює 0,87±0,1, в другій – 0,81±0,1, 
що також свідчить про більш виражене порушення кровотоку 
у пацієнтів із ГЕ II стадії, ускладненою перенесеними ГК.

Таким чином, отримані дані дозволяють говорити про наявність 
чітких ознак порушення перфузії головного мозку у більшості паці-
єнтів на ГЕ, про що свідчать дані порушення ОМК у півкулях головно-
го мозку, наявність локальних ділянок зниження перфузії або її 
межпівкульової асиметрії, а також візуалізації КЦД у частини з них.

У пацієнтів із ГЕ II стадії, що перенесли ГК, виявлено більш 
виражені порушення мозкового кровотоку порівняно з пацієнтами 
без ускладненого перебігу ГЕ, що підтверджується більш низьким 
півкульним ОМК, наявністю більшої кількості локальних односто-
ронніх і двосторонніх знижень перфузії з більш низьким КА і часті-
шою візуалізацією КЦД.

Висновки

1.  Застосування 99mТс-ГМПАО ОФЕКТ доцільно для оцінки пору-
шень мозкової перфузії у хворих на гіпертензивну енцефало-
патію. У 79,5% цих пацієнтів на ОФЕКТ візуалізуються локальні 
зміни кровотоку.

2.  Об’ємний мозковий кровоток у пацієнтів із гіпертензивною 
енцефалопатією ІІ стадії нижче, ніж у здорових осіб.

3.  Об’ємний мозковий кровоток у пацієнтів із гіпертензивною 
енцефалопатією ІІ стадії, ускладненою перенесеними гіпер-
тонічними кризами, нижче, ніж у пацієнтів з неускладненим 
перебігом артеріальної гіпертензії.

4.  Міжпівкульова асиметрія перфузії, наявність вогнищевих одно-
сторонніх і двосторонніх її порушень, візуалізація кроссцере-
белярного діасхізу – основні зміни мозкової перфузії, що вияв-
ляються у пацієнтів на гіпертензивну енцефалопатію ІІ стадії 
на емісійних томограмах.

5.  Симетричне зниження мозкової перфузії в передніх відділах 
головного мозку, так звана «гіпофронтальність», яка виявляєть-
ся на ОФЕКТ у частини пацієнтів із гіпертензивною енцефало-
патією ІІ стадії, швидше за все, не пов'язана з перебігом 
захво рювання.
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