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Цель исследования: оценка возможностей ПЭТ/КТ 
с 18F-ФЭТ в дифференциальной диагностике рецидивов 
от постлучевых изменений у больных с метастатическим 
поражением головного мозга после стереотаксической 
радиохирургии (СРХ).

Материал и методы. В исследование были включе-
ны результаты ПЭТ/КТ с 18F-ФЭТ и МРТ-исследований 
23 пациентов с метастазами в головном мозге опухолей 
различной первичной локализации после проведенной 
СРХ на аппарате Гамма-нож. Количество патологиче-
ских очагов, в которых были измерены количественные 
показатели, составило 48. Всем пациентам была выпол-
нена трехэтапная ПЭТ/КТ с 18F-ФЭТ и минимум два 
МР-исследования в динамике. ПЭТ/КТ была выполнена 
в три этапа: первый – сразу после внутривенного вве-
дения 18F-ФЭТ, второй и третий этапы через 10 и 40 мин 
от момента введения соответственно. Данные оценива-
лись визуально и с подсчетом показателей maxSUV1,2,3 и 
TBR1,2,3 соответственно трем этапам.

Результаты. Накопление РФП в патологических 
очагах в подавляющем большинстве случаев (98%) 
характеризовалось более высокими значениями 
maxSUV1,2,3 относительно непораженного вещества 
головного мозга и только в одном случае накопление не 
превышало фоновое. Средние значения TBR1,2,3 были 
выше при рецидивах метастазов, чем при изменениях 
смешанного характера и лучевом некрозе. Определена 
значимость первого этапа сканирования с вычислением 
TBR1 – при рецидиве значения превышали 2,0, при сме-
шанных изменениях и некрозе значения были ниже 2,0. 

Дополнительную информацию дает графический ана-
лиз динамики TBR1,2,3, который также позволяет диффе-
ренцировать смешанные изменения и постлучевой 
некроз по вектору кривой.

Заключение. Комплексный анализ значения TBR1 

и типа кривой является более точным критерием, чем 
одиночный анализ maxSUV1,2,3 в патологическом участ-
ке. В случае выявления рецидива возможно определе-
ние наиболее активного участка, что играет важную 
роль при планировании проведения повторной СРХ. 
Выявление смешанного характера изменений имеет 
прогностический характер и в большинстве случаев 
подразумевает динамический контроль.

Ключевые слова: ПЭТ/КТ, 18F-ФЭТ, метастазы, 
головной мозг, некроз, стереотаксическая радиохирур-
гия.
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Summary. Evaluation of the potential of PET/CT with 
18F-FET in differential diagnosis recurrence from post-radia-
tion changes in patients with metastatic brain lesions after 
stereotactic radiosurgery.

Materials and methods. The study included results 
of PET/CT with 18F-FET and MRI studies of 23 patients with 
brain metastases of primary tumors different localization 
after Gamma knife. Number of lesions in which was mea-
sured quantitative indicators were 48. All patients underwent 
three-phase PET/CT with 18F-FET and at least two dynamic 
MRI. PET/CT was performed in three stages: the first imme-
diately after administration of 18F-FET, the second and third 
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in 10 and 40 min after administration respectively. The data 
were evaluated visually with calculation of maxSUV1,2,3 and 
TBR1,2,3 respectively to the three phases of the studies.

Results. Accumulation of 18F-FET in the pathological 
lesions in the majority of cases (98%) were characterized by 
higher values of maxSUV1,2,3 relatively to the unaffected sub-
stance of the brain and only in one case the accumulation 
did not exceed background. The average values of the 
TBR1,2,3 were higher in the recurrence of metastases than in 
mixed and radiation necrosis changes. Determined the sig-
nificance of the first stage of the scan with calculation TBR1 
– values in the recurrence were higher than 2.0, than mixed 
changes and necrosis values that were below 2.0. Additional 
information gives graphical analysis of dynamics of TBR1,2,3, 
which also allows to differentiate mixed changes and post-
radiation necrosis by the vector curve.

Conclusion. Comprehensive analysis of TBR1 values 
and curve type are more accurate criteria than single analy-
sis maxSUV1,2,3 in the pathological area. In case of recur-
rence it is possible to determine the most active site, which 
plays an important role in planning for repeated radiosur-
gery. Identification of the mixed nature of changes have 
a predictive character and, in most cases, involve dynamic 
control.

Key words: PET/CT, 18F-FET, metastases, MRI, necro-
sis, stereotactic radiosurgery.
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Вве де ние 
Метастазирование злокачественных опухолей 

в головной мозг является тяжелым неврологиче-

ским осложнением онкологических заболеваний. 

Метастазы опухолей в головном мозге составляют 

до 50% всех злокачественных интракраниальных 

новообразований. Средняя продолжительность 

жизни таких пациентов составляет 8–12 мес. Чаще 

метастазы обнаруживают y пациентов с диагно-

стированной первичной опухолью. У 15% больных 

клинические симптомы метастатического пораже-

ния головного мозга являются первой манифеста-

цией онкологического заболевания, а y 9% они 

остаются единственным проявлением болезни 

[1–4]. Любая злокачественная системная опухоль 

может метастазировать в головной мозг. У взрос-

лых наиболее частыми источниками метастазов 

являются: рак легкого (36–64%), рак молочной 

железы (15–25%) и меланома (5–20%). Реже 

источниками метастазов в порядке убывания мо-

гут быть: колоректальная карцинома, рак почки, 

предстательной железы, яичек, яичников и сарко-

мы [3–6]. По данным аутопсии, 60–85% метаста-

зов в мозге являются множественными [1–4].

Улучшение результатов лечения солидных опу-

холей привело к росту числа больных, у которых 

может возникнуть метастатическое поражение 

голов ного мозга в течение заболевания. Стерео-

таксическая радиохирургия (СРХ) и облучение все-

го головного мозга в сочетании с лекарственной 

терапией в лечении множественных метастазов 

сегодня являются методами выбора [7]. Можно 

отметить, что на фоне развития системных мето-

дов лечения отмечается увеличение продолжи-

тельности жизни пациентов с метастазами рака 

в головном мозге, поэтому повышаются риски 

повторного метастазирования или возникновения 

местного рецидива. 
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МРТ с контрастным усилением является стан-

дартом для первичной диагностики метастатиче-

ских опухолей в головном мозге. В дифференци-

альной диагностике первичных опухолей, мета-

стазов и постлучевых изменений чувствительность 

и специфичность МРТ достигают 83,3 и 91,1% со-

ответственно [8]. В ряде случаев требуется вне-

дрение дополнительных диагностических методов 

дифференциальной диагностики [9, 10]. В допол-

нение к МРТ включение в диагностический алго-

ритм методов ядерной медицины оказывается 

особенно актуально [2, 3, 5, 11, 12] в оценке ответа 

метастатических опухолей на лечение (выявления 

рецидивов и дифференциальной диагностики от 

постлучевых изменений) [13–16]. Одним из таких 

современных методов является ПЭТ/КТ.

Б�ольшая часть исследований по изучению но-

вообразований в головном мозге была выполнена 

с применением 11C-метионина (11C-MET) [17], хотя 

короткий период полураспада изотопа 11C (20 мин) 

ограничивает возможность его применения лишь 

ПЭТ-центрами, имеющими собственный цикло-

трон [18]. Также к недостаткам 11С-МЕТ можно от-

нести его повышенное накопление в неизменен-

ных железах внутренней секреции, в том числе 

в гипофизе. Описано повышенное накопление 
11С-МЕТ в очагах воспаления (захват радиофарм-

препарата (РФП) макрофагами и гранулоцитами), 

в гематомах, при повреждении гемато энце фа-

лического барьера (ГЭБ), что затрудняет диффе-

ренциальную диагностику опухолевых обра зований 

и может служить источником ложно положительных 

заключений [19]. Тем не менее, по данным литера-

туры, ПЭТ/КТ с 11С-МЕТ может быть эффективна 

в дифференциальной диагностике рецидива ме-

тастазов от лучевого некроза с чувствительностью 

78–79% и специфичностью 75–100% [10, 20, 21].

Другим РФП на основе меченых изотопом 
18F аминокислот является 18F-фтор этилтирозин 

(18F-ФЭТ). Хотя характер накопления 18F-ФЭТ в 

первичных опухолях головного мозга схож с нако-

плением 11C-MET и оба РФП предоставляют сопо-

ставимую диагностическую информацию [16, 22], 

главным преимуществом 18F-ФЭТ является более 

длительный период полураспада изотопа 18F 

(109 мин), что позволяет проводить динамические 

или мультиэтапные исследования. 

Цель исследования
Оценить диагностические возможности ПЭТ/

КТ в режиме трехэтапного сканирования с 18F-ФЭТ 

в дифференциальной диагностике рецидивного 

течения и постлучевых изменений у больных с ме-

тастатическим поражением головного мозга по-

сле СРХ.

Материал и методы
В исследование включены результаты ПЭТ/КТ 

с 18F-ФЭТ и МРТ-исследований 23 пациентов с 

метастазами в головном мозге опухолей различ-

ной первичной локализации после проведенной 

СРХ на аппарате Гамма-нож (дозы 20–44 Гр). 

Метастазы рака молочной железы были под-

тверждены у 9 (39%) пациентов, рака легкого – 

у 6 (26%), меланомы – у 3 (13%), рака почки – 

у 2 (9%), по одному больному, страдавшему раком 

пищевода, остеосаркомой большеберцовой кости 

и раком телом матки (в совокупности – 13%). 

В иссле дование включены данные 15 женщин 

и 8 мужчин, возраст больных составил 21–75 лет 

(средний – 53 года). Период наблюдения за паци-

ентами составлял до 18 мес.

Все патологические очаги в зависимости от 

предполагаемой степени постлучевого патомор-

фоза были разделены на 3 группы: первая с “реци-

дивом” – наличие активно пролиферирующей опу-

холевой ткани, вторая – “смешанного характера” 

– наличие пролиферирующих опухолевых клеток 

на фоне преобладания некротических изменений 

и третья – “некроз” – отсутствие в патологическом 

узле опухолевых клеток [23–30].

Всем пациентам была выполнена ПЭТ/КТ 

с 18F-ФЭТ и минимум 2 МР-исследования в дина-

мике. ПЭТ/КТ проводили на аппарате Siemens 

Biographm CT, КТ-сканирование выполнялось 

в спиральном режиме с толщиной среза 1,2 мм 

(120 кВ, 300 мА/с), ПЭТ – на 4-рядном кольце 

детек торов на основе лютеция (48 блоков на каж-

дый), ширина одной зоны сканирования (slab) – 

21,6 см. Исследование проводили в 3 этапа: пер-

вый этап – сразу после внутривенного введения 
18F-ФЭТ, второй и третий этапы – через 10 и 40 мин 

от момента начала введения РФП соответственно. 

Длительность сканирования на первом этапе со-

ставила 3 мин/slab, на втором и третьем этапах – 

по 5 мин/slab соответственно. Вводимая актив-

ность составляла 200 МБк вне зависимости от 

массы тела пациента. Количественную оценку 

maxSUV1,2,3 и TBR1,2,3 на всех трех этапах проводи-

ли offline на рабочей станции SyngoVia с исполь-

зованием протокола Oncology. Количество пато-

логических очагов, в которых были измерены 

коли чественные показатели, составило 48. При 

проведении измерений выделялся участок пато-

логического накопления РФП в зоне интереса 

(Region of Interest – ROI). Измеряли 3 параметра 

накопления РФП в патологическом очаге и в кон-

тралатеральной области неизмененного голов-

ного мозга соответственно трем этапам исследо-

вания: maxSUV1 – непосредственно после внутри-

венного введения РФП, maxSUV2 – через 10 мин 
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от момента введения РФП и maxSUV3 – через 

40 мин. Дополнительно оценивалось отношение 

накопления РФП в патологическом очаге к неиз-

мененному веществу головного мозга – Tumor to 

Brain (Background) Ratio (TBR), на каждом этапе, 

вычисляемое по формуле: 

TBRх = maxSUVх/maxSUVnх, 

где maxSUV – измеряемое патологическое накоп-

ление РФП в образовании, maxSUVn – измеряе-

мое накопление РФП в контралатерально распо-

ложенных неизмененных структурах головного 

мозга с захватом серого и белого вещества, x – 

этап сканирования. Максимальную степень пато-

логического накопления (maxSUV) оценивали сум-

марно во всем объеме изменений с обязательным 

захватом наиболее активных участков. Подсчет 

maxSUVn осуществлялся плоскостным способом – 

ROI, контралатерально участку поражения, исклю-

чая крупные артерии и вены (анатомическая кор-

реляция с учетом данных МРТ). Проводили оценку 

как цифровых значений maxSUV1,2,3 и TBR1,2,3, так и 

их динамики от первого этапа к третьему в виде 

графического отображения кривых средствами 

Microsoft Excel.

Синтез 18F-ФЭТ проводили на автоматизиро-

ванном модуле с выделением радионуклида 18F 

на анионообменном картридже с последующей 

смывкой в реакционный сосуд. Далее поочередно 

подавались реагенты для проведения синтеза: 

прекурсор (O-(2-[18F]фторэтил)-L-тирозин), раст-

воренный в ацетонитриле, раствор соляной кисло-

ты для снятия защитных групп и буферный раствор 

спирта в воде для передачи на дальнейшую очистку 

методом высокоэффективной жидкостной хрома-

тографии, после чего очищенный РФП передавал-

ся на фасовку. Для синтеза использовали только 

одноразовые материалы и специально подготов-

ленные реагенты. Программа синтеза контроли-

ровала условия протекания химической реакции: 

время, температуру и давление.

До ПЭТ-сканирования всем пациентам прово-

дилась МРТ. МР-исследования выполняли на то-

мографе 3,0 Т Siemens (Skyra). Стандартный МР-

протокол включал Т1, Т2, DWI, Т2-FLAIR последо-

вательности до внутривенного введения контраст-

ного вещества и Т1vibe (толщина среза 1,2 мм) 

после внутривенного контрастирования (“Омни-

скан” из расчета 0,2 мл/кг).

Результаты
В непораженных структурах головного мозга 

(фоновые показатели), как суб-, так и супратенто-

риальной локализации, физиологическое накоп-

ление 18F-ФЭТ характеризовалось относительно 

невысокими значениями maxSUVn с плавным 

непре рывным повышением от первого этапа 

к третьему (средние значения в сером и белом 

вещест ве составили 1,13/1,21/1,43). Показатели 

maxSUV1,2,3 в исследуемых патологических изме-

нениях превышали значения, полученные в непо-

раженном веществе головного мозга, и только 

в одном случае накопление РФП в очаге некроза 

не превышало фоновое.

При анализе 48 патологических очагов были 

получены следующие результаты: рецидив был 

выявлен в 22 (46%) очагах, смешанные измене-

ния – в 19 (40%) очагах, лучевой некроз – в 7 (14%) 

очагах. Пролиферирующая опухолевая ткань ме-

тастазов (рецидив) характеризовалась значитель-

но более высоким уровнем накопления РФП на 

всех этапах исследования (maxSUV1,2,3) по сравне-

нию с изменениями смешанного характера и луче-

вым некрозом – средние значения составили 

3,51 ± 1,12, 3,61 ± 0,9, 3,76 ± 0,86. Показатели 

maxSUV1,2,3 в наблю дениях со смешанными и не-

кротическими изменениями имели близкие коли-

чественные значения и коррелировали на трех 

этапах – средние значения составили 1,78 ± 0,38, 

2,08 ± 0,42, 2,59 ± 0,36 и 1,69 ± 0,41, 2,11 ± 0,35, 

2,71 ± 0,49 соответственно (рис. 1).

При числовой оценке значений TBR1,2,3 с акцен-

том на значения на первом этапе исследования 

и их динамических изменений от первого этапа 

к третьему (тип кривой) были получены следую-

щие 3 типа кривых: I тип – повышение на первом 

этапе и непрерывное снижение к третьему; II тип – 

повышение от первого этапа ко второму со сни же-

Рис. 1. Средние значения maxSUV1,2,3 на трех этапах 
ПЭТ/КТ-сканирования в трех группах исследования.
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нием к третьему; III тип – непрерывное повышение 

от первого этапа к третьему (рис. 2).

При динамическом анализе средних значений 

TBR1,2,3 (рис. 3) с итоговым построением кривых 

была выявлена следующая закономерность:

• для рецидива характерна кривая I типа (рис. 4);

• для смешанных изменений характерен II тип 

кривой (рис. 5);

• лучевой некроз всегда характеризовался 

кривой III типа (рис. 6).

При анализе первой и второй групп пациентов 

были получены следующие соотношения:

• при рецидиве определяли кривые как I, так и 

II типа (в 13 и 9 случаях – 59 и 41% соответственно);

• при смешанных изменениях также был отме-

чен I тип кривой (в 3 случаях или в 16%), однако 

Рис. 2. Примеры типов кривых TBR1,2,3. I тип – повыше-
ние на первом этапе и непрерывное снижение к третье-
му; II тип – повышение от первого этапа ко второму со 
снижением к третьему; III тип – непрерывное повыше-
ние от первого этапа к третьему.

Рис. 3. Средние значения TBR1,2,3 на трех этапах ПЭТ/
КТ-сканирования в трех группах исследования.

г

Рис. 4. Рецидив метастаза рака легкого. На 
МР-томограмме с контрастным усилением (а) в проек-
ции ранее облученного метастаза в правой теменной 
доле определяется участок патологического накопле-
ния контрастного препарата (стрелка). При ПЭТ (б) 
и совмещенных ПЭТ/КТ (в) и ПЭТ/МРТ (г) изображениях 
в данной области определяется очаг патологического 
накопления РФП (стрелки). При анализе TBR отмечает-
ся снижение показателей TBR1,2,3 от первого этапа 
к третьему (2,28/2,07/1,68) с наличием кривой I типа (д), 
что соответствует рецидиву опухоли (TBR1 превышает 
значение 2,0). Хорошо визуализируется гетерогенное 
накопление РФП – наибольшая опухолевая активность 
отмечается в передних отделах. Рецидив был подтвер-
жден при дальнейшем динамическом наблюдении.

д

а б в
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Рис. 6. Лучевой некроз. На МР-томограмме с кон-
трастным усилением (а) на месте ранее облученного 
метастаза рака молочной железы у заднего рога 
правого бокового желудочка определяется объем-
ное образование, неоднородно накапливающее 
контрастный препарат (стрелка).  При ПЭТ (б) в дан-
ной области опреде ляется неравномерное повыше-
ние накопления РФП с единичными очагами по 
периферии (стрелка). в, г – совмещенные ПЭТ/КТ- и 
ПЭТ/МРТ-изображения соответственно. При анали-
зе TBR1,2,3 отмечаются невысокие показатели от 
первого этапа к третьему (1,14/1,20/1,26) с форми-
рованием кривой III типа (д).

д

а б в г

Рис. 5. Смешанные изменения. На МР-томограмме 
с контрастным усилением (а) на месте ранее облу-
ченного метастаза рака почки в правой теменной 
доле на фоне перифокального отека определяется 
участок патологического накопления контрастного 
препарата (стрелка). При ПЭТ в данной области 
определяется слабоповышенное накопление РФП 
(б). в, г – совмещенные ПЭТ/КТ- и ПЭТ/МРТ-
изображения соответственно. При анализе TBR1,2,3 
отмечаются невысокие показатели от первого этапа 
к третьему (1,78/2,03/1,92) с формированием кри-
вой II типа (д), значение TBR1 не превышает 2,0.

д

а б в г
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TBR1 не превышал значение 2,0. Для них же был 

характерен и II тип кривой, в том числе в виде 

“зеркального” отображения – в 10 и 6 (53 и 31%) 

случаях соответственно.

В случаях некроза кривой, отличной от III типа, 

выявлено не было.

Полученные количественные данные TBR1,2,3 

позволили установить, что наиболее точную оцен-

ку характера изменений (смешанные или некроз) 

дают показатели на первом этапе исследования 

(TBR1). Значения TBR1 не превышали 2,0 ни в слу-

чаях смешанных изменений, ни при некрозе. На 

втором и третьем этапах в большинстве случаев 

происходило пересечение значений TBR2,3, что 

затрудняло их дифференцировку. В этих случаях 

вектор кривой TBR1,2,3 позволяет предположить 

генез изменений (см. рис. 2). То же касается и ре-

цидива – TBR1 ниже 2,0 не определяли ни в одном 

из 22 случаев, что уже без анализа вектора кривой 

давало понимание генеза патологического очага. 

Анализ вектора кривой только подтверждал полу-

ченные выводы.

Достоверно более высокие значения TBR1 (6,58) 

были отмечены в рецидиве метастаза остео-

саркомы, а самые низкие значения (2,28) – в рези-

дуальной ткани метастаза рака легкого, которые 

во всех случаях превышали значения, полученные 

в зоне смешанных и постлучевых изменений, – 

1,99 (метастаз меланомы) и 1,85 (метастаз рака 

почки) соответственно. По результатам исследо-

вания были выявлены средние значения TBR1,2,3, 

которые составили: при рецидивах метастазов – 

3,29 ± 0,86, 3,05 ± 0,84, 2,34 ± 0,51; при изменени-

ях смешанного характера –1,65 ± 0,14, 1,67 ± 0,23, 

1,62 ± 0,2; при лучевом нек розе – 1,24 ± 0,24, 

1,48 ± 0,19, 1,62 ± 0,19.

На рис. 6 представлено исследование больной 

с облученным метастазом в области заднего 

рога  правого бокового желудочка – кривая III типа 

и невы сокое значение TBR1 не дают сомнения 

в некротическом генезе выявленных изменений.

Обсуждение
ПЭТ с применением различных РФП предо-

ставляет уникальную диагностическую информа-

цию о функциональном состоянии опухолей и дру-

гих патологических изменений, в том числе неопу-

холевого характера, по ряду биологических про-

цессов на клеточном уровне in vivo.

Методы лучевой диагностики (такие как МРТ 

и КТ) в первую очередь ориентированы на оценку 

структурных изменений и в большинстве случаев 

не позволяют определить природу выявленной 

патологии. По данным литературы, при МРТ, при-

меняемой в динамическом наблюдении за паци-

ентами после проведенной СРХ, радиационно-

инду цированные изменения (в том числе лучевой 

некроз) и локальный рецидив наблюдаются при-

мерно у 20% пациентов и в обоих случаях характе-

ризуются тенденцией к расширению зоны патоло-

гического накопления МР-контрастного препара-

та [31–33]. Одним из возможных вариантов 

в определении природы данных изменений оста-

ется открытая или стереотаксическая биопсия, 

имеющая точность более 95%, но являющаяся 

инвазивным методом с возможными осложнения-

ми [34, 35]. Биопсия не проводится при невоз-

можности доступа к участку патологических изме-

нений. В связи с этим разработка неинвазивной 

методики в лучевой диагностике, способной пре-

доставить актуальную информацию по данной 

проблеме, является первостепенной задачей. 

МРТ с различными приложениями (спектро скопия, 

ДВИ, перфузия и др.) позволяет получить досто-

верную первичную дифференциально-диагности-

ческую информацию, но применение МРТ после 

различных лечебных воздействий осложняется 

изменением парамагнитных свойств тканей.

Для правильного понимания природы предпо-

лагаемых или выявленных изменений непосредст-

венно в зоне облученного метастаза необходимо 

уточнить значения таких понятий, как рецидив, 

изменения смешенного характера и некроз, кото-

рые в период динамического наблюдения за боль-

ными проявляются в виде увеличения размеров 

патологического участка по данным МРТ с кон-

трастным усилением с сопутствующим отеком 

и масс-эффектом. При рецидиве в зоне облучен-

ного метастаза выявляется активная опухолевая 

ткань. Смешанные изменения характеризуются 

наличием остаточной опухолевой ткани на фоне 

преобладающих изменений некротического харак-

тера, что подразумевает динамическое наблюде-

ние. Некроз характеризуется отсутствием в пато-

логическом участке активно пролиферирующих 

опухолевых клеток и может наблюдаться в доста-

точно широком диапазоне от нескольких месяцев 

до нескольких лет после проведения лучевой те-

рапии и чаще связан с лучевым повреждением 

эндотелия сосудов [23–30].

Наиболее востребованным РФП в онкологии 

является 18F-фтордезоксиглюкоза (18F-ФДГ), но 

его высокое физиологическое накопление в неиз-

мененном головном мозге (фоновое накопление) 

и вариабельный уровень накопления в метастазах 

ограничивают применение для первичной диаг-

ностики метастатических поражений головного 

мозга [10, 36–38]. Данное ограничение касается 

и дифференциальной диагностики продолженно-

го роста и лучевого некроза. Это привело к разра-
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ботке и последующему внедрению других РФП, 

в частности на основе аминокислот и их аналогов 

[39, 40]. Основное преимущество применения 

РФП на основе аминокислот – их низкое фоновое 

накопление в головном мозге [41–43].

Все шире в нейровизуализации используется 
18F-ФЭТ, применение которого показало высокую 

специфичность получаемых диагностических дан-

ных для определения оптимального места биоп-

сии и планирования лучевой терапии, а также 

для дифференциации изменений при подозрении 

на рецидив опухоли [43–46].

Известно, что поглощение РФП на основе ами-

нокислот клетками является специфичным и осу-

ществляется с помощью L-аминокислотных транс-

портеров [47, 48] – используемые при ПЭТ-

диагностике меченые аминокислоты имеют общие 

механизмы транспортировки в опухолевые клетки, 

а именно системы LAT1-LAT4. Есть предположе-

ния, что 18F-ФЭТ в первую очередь транспортиру-

ется при посредничестве LAT2 транспортной сис-

темы [49]. Благодаря повышенной активности 

“L-системы” в работе ГЭБ именно 18F-ФЭТ пред-

ставляется наиболее подходящим РФП в диагно-

стике опухолей головного мозга [50]. Было отме-

чено, что в опухолевой ткани отмечается повыше-

ние накопления 18F-ФЭТ в течение времени с 

дальнейшим достижением плато, что в сочетании 

с более продолжительным физиологическим по-

вышением накопления в сером и белом веществе 

головного мозга обусловливает снижение значе-

ний TBR на последних этапах исследования [49, 

51, 52], в нашем случае к третьему этапу.

В сравнительном исследовании B. Stöber 

и соавт.  (2006) 11C-MET и 18F-ФЭТ в опухолевых 

и воспалительных клетках было отражено, что на-

копление 11C-MET значительно выше, чем 18F-ФЭТ 

в обоих типах клеток. Интенсивность накопления 
11C-MET в воспалительных клетках была выше, чем 

в опухолевых, в то время как фиксация 18F-ФЭТ 

была выше именно в опухолевых клетках, нежели 

в клетках воспаления [16, 53]. По данным мировой 

литературы, растет активность клинического при-

менения РФП на базе аминокислот, меченных 

именно изотопом 18F, в том числе 18F-тимидина 

(18F-ФЛТ), 18F-ДОПА [49, 54, 55].

Неопухолевые изменения, накапливающие 

МР-контрастный препарат за счет повреждения 

ГЭБ, обычно характеризуются либо полным отсут-

ствием накопления 18F-ФЭТ, либо его минималь-

ными значениями [10, 56]. В мировой литературе 

существует сравнительно мало исследований оп-

ределения диагностической значимости 18F-ФЭТ 

при метастазах в головном мозге после проведе-

ния СРХ. Так, по данным R. Pichler и соавт. (2010) 

[57], у 3 больных с гистологически подтвержден-

ным рецидивом метастазов средний уровень на-

копления 18F-ФЭТ составил 2,7 ± 1,8. В исследова-

нии A.L. Grosu и соавт. (2011) [22] в случаях под-

твержденных рецидивов метастазов (клинически 

или по данным биопсии) после СРХ (n = 9) средний 

уровень накопления 18F-ФЭТ в патологическом 

очаге составил 2,1 ± 0,6. У 4 пациентов с подтвер-

жденным лучевым некрозом средний уровень на-

копления 18F-ФЭТ составил 1,5 ± 0,3. Эти данные 

сопоставимы с более поздним исследованием 

N. Galldiks и соавт. (2012) 31 пациента с рецидивом 

метастазов и лучевым некрозом, продемонстри-

ровавших, что при значениях TBR > 1,9 (рецидив) 

точность исследования повышается до 93% [10].

По полученным данным, определение TBR1,2,3 

позволяет дифференцировать рецидивирующее 

течение метастатических опухолей в головном 

мозге от изменений смешанного характера и пост-

лучевого некроза ввиду заметной разницы зна-

чений TBR1 – рецидив характеризовался значени-

ями ≥ 2,0, значения ниже 2,0 определялись при 

двух послед них патологиях. Анализ динамики 

maxSUV1,2,3 не предоставляет дополнительную ин-

формацию и лишен особого смысла в силу того, 

что все изменения в той или иной степени харак-

теризовались повышением уровня накопления 

от первого этапа к третьему. Более достоверную 

информацию о характере изменений можно полу-

чить, анализируя тип кривой TBR (которые в свою 

очередь показали высокую диагностическую точ-

ность в случаях как первичной диагностики глиом, 

так и оценке их лечения и динамического наблю-

дения [58–63]), с акцентом на значение TBR на 

первом этапе (сразу после введения РФП), как 

было указано нами выше. Стоит добавить, что кри-

вая II типа, наблюдаемая при рецидиве, связана с 

отсроченным пиковым накоплением РФП в опухо-

ли от момента введения РФП – так называемый 

Time To Peak (TTP) [10, 64]. Также необходимо от-

дельно подчеркнуть, что невысокие значения 

maxSUV1,2,3 и TBR1,2,3 могут быть связаны с невыра-

женным объемом изучаемой зоны (менее 1 см3) – 

в таких случаях необходимо ориентироваться на 

тип кривой, а не количественные показатели.

Заключение
ПЭТ/КТ с 18F-ФЭТ показала высокую значи-

мость в дифференциальной диагностике рециди-

ва метастатической опухоли в головном мозге 

от изменений смешанного характера и лучевого 

некроза.

Рецидив характеризовался более высокими 

средними значениями maxSUV и TBR от первого 
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этапа к третьему в отличие от изменений смешан-

ного характера и некроза.

Анализ значения TBR и характера кривой ак-

тивность–время на трех этапах исследования по-

зволяет нивелировать сопутствующие физиологи-

ческие или постлучевые изменения в условно не-

пораженном веществе мозга.

Наиболее точные данные о природе выявлен-

ных изменений дает анализ TBR1 (первый этап 

исследования).

Значение TBR1 ≥ 2,0 определялось при рециди-

ве метастазов, при смешанных изменениях и не-

крозе значение не превышало 2,0. Применение 

графического анализа динамики TBR1,2,3 (тип кри-

вой) предоставляет дополнительную информацию 

о генезе изменений – при рецидиве метастазов 

наблюдались кривые I и II типов. Несмотря на то 

что смешанные и некротические изменения очень 

близки как по показателям maxSUV, так и TBR 

на трех этапах, анализ кривой и в этом случае по-

зволяет провести дифференциацию – при первых 

наблюдались кривые I и II типов, при лучевом не-

крозе – только кривая III типа (с акцентом на TBR1 

< 2,0 при указанных изменениях). 

Таким образом, комплексный анализ значения 

TBR1 и типа кривой является более точным крите-

рием, чем одиночный анализ maxSUV1,2,3 в патоло-

гическом участке.

В случае выявления рецидива ПЭТ/КТ-иссле-

дование с 18F-ФЭТ позволяет определить наибо-

лее активный участок, что играет важную роль при 

планировании проведения повторной СРХ.

Выявление смешанного характера изменений 

и тип кривой TBR1,2,3 имеют прогностический 

харак тер и в большинстве случаев подразумевают 

динамический контроль.
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