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Представлены данные литературы о морфологиче-
ских изменениях печени при гепатоканцерогенезе. 
Даны критерии дифференциальной гистологической 
диагностики гепатоцеллюлярных регенеративных и дис-
пластических узелков, а также ранней и прогрессирую-
щей карциномы. Указаны возможности и приведены 
МРТ-характеристики гепатоцеллюлярных узелковых 
образований. В основе изменений МРТ-семиотики 
предопухолевых поражений и новообразований пече-
ни лежат повышение клеточной плотности, появление 
внутриклеточных накоплений и изменения артериаль-
ного и венозного кровоснабжения. Отмечено, что МРТ 
является весьма эффективным методом выявления 
и дифференциальной диагностики узелковых образо-
ваний в печени.

Ключевые слова: печень, гепатоканцерогенез, 
предопухолевые поражения, диспластические узелки, 
гепатоцеллюлярная карцинома, ранняя гепатоцеллю-
лярная карцинома, МРТ. 

***

Presents literature data about the morphological chang-
es of the liver in hepatocancerogenesis. There are given the 
histological criteria for differential diagnosis of hepatocel-
lular regenerative and dysplastic nodules, as well as early 
and progressive cancer. Specified the capabilities of  MRI 
studies and the MRI characteristics of hepatocellular nodu-
lar lesions. At the basis of the changes MRI semiotics of 
preneoplastic lesions and tumors of the liver are increasing 
cell density, the appearance of intracellular accumulation 
and changes in arterial and venous blood supply. Noted that 

MRI is a highly effective method for the detection and dif-
ferential diagnosis of nodular lesions in the liver.

Key words: liver, hepatocancerogenesis, preneoplastic 
lesions, dysplastic nodule, hepatocellular carcinoma, early 
hepatocellular carcinoma, MRI.

***

Гепатоцеллюлярная карцинома (рак) (ГЦК) от-

носится к одному из наиболее распространенных 

онкологических заболеваний во всем мире: 

в 2012 г. она занимала шестое место среди злока-

чественных новообразований [1]. Наиболее высо-

кие показатели заболеваемости ГЦК отмечаются 

в странах Азии и Африки.

В России на конец 2015 г. на учете находилось 

7360 пациентов с ГЦК, при этом удельный вес 

больных с III и IV стадиями заболевания составлял 

23,6 и 58,9% соответственно, что отражает явно 

запоздалую диагностику. Вследствие этого пока-

затели летальности таких больных в течение года 

с момента установления диагноза имели самые 

высокие значения (70,1%) среди всех новообразо-

ваний [2].

Чаще всего ГЦК развиваются на фоне хрониче-

ских заболеваний печени, в частности цирроза. 

При этом одной из основных причин смерти боль-

ных, страдающих циррозом печени, является 
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именно ГЦК [3]. Годовые же темпы канцерогенеза 

для цирроза печени, вызванного гепатитом В и С, 

составляют 2,5–3 и 5–8% соответственно [4, 5].

Согласно имеющимся представлениям, разви-

тие ГЦК на фоне цирроза печени представляет 

собой многоступенчатый процесс в виде прогрес-

сирования тканевого и клеточного атипизма, а так-

же изменений васкуляризации [6]. В связи с этим 

актуальной задачей является выяснение как мор-

фологических изменений ткани печени, так и их 

лучевых характеристик, необходимых для своев-

ременной и точной диагностики. В свою очередь 

точная диагностика позволяет провести радикаль-

ное лечение и тем самым максимально увеличить 

продолжительность жизни больного [7, 8].

Вышеизложенное и явилось причиной подго-

товки настоящей статьи, посвященной терминоло-

гии, описанию морфологических изменений и воз-

можностей лучевой диагностики узелковых гепато-

целлюлярных образований печени. 

Действительно, в связи с совершенствованием 

аппаратов и методов лучевой диагностики стала 

возможной визуализация очаговых образований 

печени малых размеров, в том числе на фоне хро-

нического гепатита и цирроза [9–11]. В результате 

морфологического изучения было установлено, что 

выявляемые узелковые образования представляют 

собой достаточно гетерогенную группу изменений, 

предшествующих образованию ГЦК и обозначае-

мых как предопухолевые поражения [12–14].

Точкой отсчета следует считать 1995 г., когда 

на Международном конгрессе по гастроэнтероло-

гии был принят консенсус по терминологии и кри-

териям диагностики гепатоцеллюлярных очаговых 

образований при хронических болезнях печени 

[15]: большие регенеративные узелки, диспласти-

ческие узелки низкой степени (ДУНС, L-DN), дис-

пластические узелки высокой степени (ДУВС, 

H-DN) и ГЦК. Кроме того, было введено понятие 

о диспластическом фокусе (очаге) как скоплении 

гепатоцитов с признаками ранней (начальной) 

нео плазии (в частности, небольшое изменение 

клеток или мелкоклеточные изменения) размером 

менее 0,1 см. Маленькая ГЦК была определена 

как опухоль менее 2 см в диаметре.

В дальнейшем на основании клинико-морфо-

логических сопоставлений маленькие ГЦК были 

подразделены на 2 группы: ранняя ГЦК и прогрес-

сирующая (развитая) ГЦК. К ранним ГЦК отнесли 

высокодифференцированные образования без 

формирования четкого узла. Прогрессирующие 

ГЦК представляют четкое узловое образование 

с умеренной дифференцировкой ткани и нередко 

с признаками микроинвазии в сосуды [16]. Ранние 

ГЦК характеризуются б�ольшим периодом безре-

цидивного течения и б�ольшей долей пятилетней 

выживаемости по сравнению с прогрессирующи-

ми формами [17].

К сожалению, даже после принятия консенсуса 

по узелковым предопухолевым поражениям пече-

ни остались неоднозначными критерии их морфо-

логической диагностики, в частности патологами 

Востока и Запада. В связи с этим в 2002 г. в япон-

ском городе Куруме была создана специальная 

группа исследователей, так называемая “Inter-

national Consensus Group for Hepatocellular Neoplasia 

(ICGHN)”, по уточнению гистологических критериев 

диспластических узелков и раннего рака  печени. В 

настоящее время данная группа ICGHN включает в 

себя 34 патологоанатома и 2 врачей-клиницистов 

из 13 стран и продолжает работать.

Регенеративные узелки 

Регенеративные узелки (РУ), называемые так-

же регенератами или цирротическими узелками, 

состоят из нормальных типичных гепатоцитов 

и отделены друг от друга неравномерными про-

слойками соединительной (фиброзной) ткани (сеп-

тами) (табл. 1). Кровоснабжение таких узелков 

осуществляется так же, как и нормальной ткани  
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печени: 75–80% по системе воротной вены и 20–

25% по печеночной артерии. РУ являются прояв-

лением компенсаторной гиперплазии, в которых 

отсутствуют изменения клональности [15], в свя-

зи с чем они расцениваются в качестве доброка-

чественных гепатоцеллюлярных узелков.

При МРТ-исследованиях в большинстве иссле-

дований РУ не выявляются, поскольку на Т1-

взвешенных изображениях (ВИ) и Т2ВИ они явля-

ются изоинтенсивными [18, 19]. Вместе с тем 

в отдельных узелках могут отмечаться признаки 

гиперинтенсивности сигнала на Т1ВИ и гипо-

интенсивности сигнала на Т2ВИ [20]. В случае же 

наличия широких и выраженных фиброзных септ 

узелки гепатоцитов из-за относительно большего 

количества воды могут выглядеть как гипоинтен-

сивные образования на Т1ВИ и как гиперинтен-

сивные на Т2ВИ [21].

После введения гепатоцеллюлярных контраст-

ных препаратов в большинстве РУ в гепатобилиар-

ную (гепатоспецифическую) фазу исследования 

отмечается такое же усиление сигнала, как и 

в окружающей паренхиме. Однако сами скопления 

гепатоцитов могут быть слабогиперинтенсивными 

на фоне фиброзных септ, не способных накапли-

вать контраст [22]. В некоторых цирротических 

узелках может наблюдаться гиперинтенсивность 

в гепатобилиарную и гипоинтенсивность сигнала 

в отсроченную фазу [23].

Говоря о МРТ-характеристиках печени и ее но-

вообразований, следует отметить, что используе-

мые при оценке томограмм термины, такие как 

интенсивность сигнала (гипо-, изо-, гиперинтен-

сивный сигнал) и васкуляризация (васкулярность) 

(гипер-, изо-, гиповаскулярный), не являются пол-

ностью идентичными. Аналогичные понятия 

(“денсность” и “васкулярность”) имеют место 

и при КТ-оценке новообразований печени [24–26]. 

Так, интенсивность сигнала на МР-томограмме 

отражает степень яркости изображения анализи-

руемой области относительно других структур. 

Данное понятие имеет место при всех фазах 

иссле дования, в том числе и в нативную, и склады-

вается из всех характеристик исследуемой ткани 

(состав ткани, включения, кровенаполнение и т.д.). 

Термин “васкулярность” подразумевает оценку 

уровня накопления контрастного препарата, по-

ступающего по кровеносной системе в фазы конт-

растного усиления и отражает степень кровена-

полнения [27]. Данный показатель выражается 

в количественных характеристиках.

Говоря о поражениях печени, необходимо пом-

нить и об особенностях ее кровоснабжения, при 

котором порядка 80% поступает из воротной вены 

и лишь 20% из системы печеночной артерии. 

Именно поэтому оценку васкуляризации следует 

проводить как в артериальную фазу исследова-

ния, так и в венозную (и гепатобилиарную), тем 

самым оценивая как соотношение притоковых по-

казателей крови из систем печеночной артерии 

и воротной вены к новообразованиям, так и общую 

васкуляризацию.

Диспластические узелки

Диспластические узелки (ДУ) также маленьких 

размеров и состоят из гепатоцитов, но расцени-

Таблица 1. Классификация и морфологические характеристики маленьких (менее 2 см) гепатоцеллюлярных 
образований печени

Вид образования
Морфологические характеристики

макроскопические микроскопические

Регенеративные узелки Хорошо видимые, ограниченные 
соединительной тканью участки 
на фоне цирроза печени

Представлены нормальными неизмененными 
гепатоцитами

Диспластические узелки:

     низкой степени

Более или менее выделяющиеся 
по размерам, цвету, строению 
узелки на фоне цирроза печени

Клональность поражения в виде 
незначительного повышения клеточности 
без нарушения балочного строения

     высокой степени Признаки клеточного атипизма и нарушения 
балочного строения, недостаточные 
для диагноза карциномы

Ранняя ГЦК Узелокподобное образование 
без четких границ

Высокодифференцированная карцинома 
с повышением клеточности, количества рядов 
гепатоцитов в трабекулах и признаками 
стромальной инвазии

Прогрессирующая ГЦК Хорошо заметное узелковое 
образование

Высоко- или умеренно дифференцированная 
карцинома
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ваются в качестве предопухолевых поражений 

между доброкачественными РУ и злокачественной 

опухолью (ГЦК). ДУ, как правило, отличаются от 

окружающей паренхимы печени по цвету, внеш-

нему виду, изменениям клеток. В зависимости от 

морфологических изменений и прогноза их тече-

ния все ДУ подразделяются на 2 вида: диспласти-

ческие узелки низкой и высокой степени.

Диспластические узелки низкой степени (ДУНС) 

выглядят в виде мелкоочагового образования, нес-

колько отличающегося от окружающей ткани цир-

роза за счет наличия фиброзной ткани по перифе-

рии. Подобная соединительная ткань не является 

истинной капсулой данных узелков, а представля-

ет собой скопление рубцовой ткани окружающих 

цирротических узелков. Печеночные балки (трабе-

кулы) представлены двумя слоями гепатоцитов. 

Данные узелки характеризуются также незначи-

тельным повышением клеточности в виде уве-

личения количества гепатоцитов без признаков 

атипизма по сравнению с окружающей тканью. 

При этом для ДУНС в отличие от РУ характерна 

клональность поражения.

В ряде случаев в гепатоцитах могут наблюдать-

ся изменения их структуры, которые ранее обо-

значались как крупноклеточная дисплазия [28]. 

Иногда отмечаются признаки диффузного сидеро-

за и отложений меди, встречаются непарные арте-

рии. При этом отсутствуют образования в виде 

узелок в узелке, псевдожелезистые структуры 

и утолщенные трабекулы [29]. 

По мнению разработчиков консенсуса по узел-

ковым предопухолевым поражениям печени ДУНС 

имеют достаточно четкие морфологические отли-

чия от очагов раннего ГЦК. Отсутствие же диффе-

ренциально-диагностических критериев от боль-

ших РУ не имеет существенного значения в связи 

с практически одинаковым клиническим течением 

и прогнозом.   

Диспластические узелки высокой степени 

(ДУВС), более или менее выделяющиеся на фоне 

цирроза печени, также не имеют истинной фиб-

розной капсулы, хотя характеризуются более чет-

ким видом узелка по сравнению с ДУНС. 

Заключение о ДУНС ставится при выявлении при-

знаков тканевой и/или клеточной атипии, которых 

однако недостаточно для диагностики ГЦК [15]. 

Основными микроскопическими признаками ДУВС 

считаются наличие трабекул, построенных из 

2–3 рядов гепатоцитов, а также увеличение кле-

точности в 1,3–2,0 раза по сравнению с окружаю-

щей тканью и нарушение трабекулярного строе-

ния [30]. Наиболее частым признаком клеточной 

атипии являются небольшие изменения клеток, 

обозначаемые ранее как мелкоклеточная диспла-

зия [29, 31]. Подобная форма атипии может встре-

чаться и вне ДУВС и тогда она обозначается как 

диспластический фокус [15]. 

В структуре ДУВС могут определяться и круп-

ноклеточные изменения, а также небольшое коли-

чество непарных артерий. Степень развития не-

парных (нетриадных) артерий отражает активацию 

процессов опухолевого неоангиогенеза [32]. 

Для выявления таких артерий рекомендуются им-

муногистохимические реакции с гладкомышеч-

ным актином альфа [33]. Параллельно развива-

ются процессы капилляризации синусоидов, что 

верифицируется при иммуногистохимическом 

иссле довании с антителами к CD34 [34].

Иногда наблюдаются структуры по типу узелок 

в узелке, при этом гепатоциты внутреннего узелка 

характеризуются более высокими показателями 

пролиферации при иммуногистохимическом вы-

явлении Ki-67 и PCNA по сравнению с окружающи-

ми клетками ДУВС.

В связи с этим следует добавить, что узелком в 

ДУВС может быть и карцинома, имеющая четкие 

границы и строение высокодифференцированной 

карциномы. В качестве дифференциально-диаг-

ностического признака ДУВС и ранней карциномы 

на основании консенсуса считается выявление 

признаков стромальной инвазии в последнем 

случае . В сомнительных случаях в качестве уточ-

няющего метода можно использовать иммуноги-

стохимическое выявление цитокератинов 7 и 19: 

выявление положительной реакции в протоках 

свидетельствует о псевдоинвазии и не требует 

верификации ГЦК [35].

Наиболее частыми характеристиками ДУ при 

МРТ-исследовании считаются гиперинтенсивность 

сигнала на томограммах в Т1-режиме и гипоинтен-

сивность сигнала в Т2-режиме [23, 36]. В основе 

выявления диспластических узелков как низкой, 

так и высокой степени лежат изменения их клеточ-

ной плотности, которые могут быть зарегистриро-

ваны при МРТ-исследовании в Т2-режиме и при 

анализе диффузионно-взвешенных изображений. 

Однако степень изменения интенсивности сигна-

ла по сравнению с окружающей паренхимой орга-

на часто статистически незначима. 

Более сильное повышение интенсивности сиг-

нала на Т1ВИ, видимо, связано с повышенным 

содержанием в ткани ДУ железа и меди. Поскольку 

последние являются парамагнетиками, то при 

МРТ в Т1-режие исследования происходит усиле-

ние сигнала в зависимости от их концентрации. 

Одновременно может отмечаться гипоинтенсив-

ность сигнала в Т2-режиме из-за T2-эффектов 

укорочения [36, 37]. Наличие жировых включений 

в гепатоцитах, формирующих преимущественно 
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ДУВС, также может приводить к гиперинтенсив-

ности сигнала на Т1ВИ [38]. К сожалению, после 

введения контрастного препарата ДУ во все фазы 

МРТ-исследования чаще всего имеют такую же 

интенсивность сигнала, как и окружающая ткань 

печени.

Поскольку в отдельных ДУ в отсроченную фазу 

МРТ отмечается снижение интенсивности сигнала 

его ткани и/или увеличение сигнала от капсулы, 

а также гипоинтенсивность сигнала в гепатобили-

арную фазу исследования, то такие узелки, по 

мнению J.M. Lee и соавт. [23], следует расцени-

вать в качестве потенциально злокачественных.

Действительно, в процессе прогрессирования 

изменений, в частности превращения ДУНС 

в ДУВС и затем в раннюю ГЦК, происходит умень-

шение обоих притоков крови, как венозной, так и 

артериальной [39]. В связи с этим при МРТ боль-

шинство таких узелков имеют характеристики 

гипо васкулярных образований по сравнению 

с окружающей паренхимой печени [40].

Примечательно, что ДУ почти никогда не быва-

ют гиперинтенсивными на Т2ВИ, поэтому выявле-

ние признаков умеренного повышения сигнала на 

томограммах, полученных в Т2-режиме исследо-

вания, считается более характерным для заключе-

ния о ГЦК [41]. Кроме того, структуры типа узелок  

в узелке также могут быть визуализированы в Т2-

режиме при МРТ-исследовании: дочерний узелок 

характеризуется более интенсивным усилением 

сигнала в артериальную фазу [36].

Таким образом, морфологические и МРТ-харак-

теристики гепатоцеллюлярных ДУ могут исполь-

зоваться не только для их диагностики, но опреде-

ления прогноза развития карциномы [42] (табл. 2).

Ранняя гепатоцеллюлярная карцинома

Определение ранней ГЦК было принято в 2009 г. 

“International Consensus Group for Hepatocellular 

Neoplasia (ICGHN)” [30]. Ранней ГЦК по аналогии 

с карциномой in situ обозначают очаг высоко-

дифференцированной опухоли. Ранней ГЦК также 

называют “маленькую ГЦК в виде нечеткого узла”. 

В связи с этим иногда возникает путаница с тер-

минами “ранняя ГЦК” и “маленькая ГЦК”. Согласно 

определению консенсуса 1995 г., маленькой ГЦК 

считается опухоль размером менее 2 см. Ранней 

ГЦК обозначается высокодифференцированная 

ГЦК в виде нечеткого узла, представляющего 

собой  один из этапов гепатоканцерогенеза. 

Имевшиеся ранее неопределенности в отношении 

маленьких умеренно- или низкодифференциро-

ванных ГЦК обозначаются теперь как маленькие 

прогрессирующие ГЦК или маленькие ГЦК четкого 

узелкового типа.

Действительно, согласно современным поло-

жениям, представленным Консенсусом междуна-

родной группы по изучению гепатоцеллюлярных 

опухолей [30] и Международным агенством по 

изучению рака [43], выделяют раннюю и прогрес-

сирующую ГЦК. Ранняя ГЦК является высокодиф-

ференцированной опухолью маленьких размеров 

(менее 2 см) с нечеткими границами (в виде не-

четкого узелка). Среди прогрессирующих ГЦК 

выде ляют опухоли диаметром более 2 см и так 

называемые маленькие опухоли (в виде четкого 

узелка размером менее 2 см умеренно дифферен-

цированного строения).

Наряду с данной классификацией в настоящее 

время существует еще порядка 10 так называемых 

систем стадирования ГЦК, где указаны другие 

размеры первичной опухоли [44]: в Международ-

ной TNM-классификации дифференциальным 

критерием является 5 см, в Барселонской системе 

(Barcelona Clinic Liver Cancer, BCLC) – 3 и 5 см, 

в Японской интегральной системе (Japan integrated 

Staging, JIS) – 2 см, в Токийском счете (Tokyo 

score) – 2 и 5 см.

Ранняя ГЦК (маленькая высокодифференци-

рованная ГЦК неопределенного узелкового типа) 

Таблица 2. Морфологические и МРТ-характеристики гепатоцеллюлярных ДУ, используемые для прогнозирования 
риска развития карциномы

                                
Показатель

                                                         Риск развития
   низкий высокий

 Диаметр узелка Менее 1 см Более 1,5 см

 Тип узелка ДУНС ДУВС

 Сочетание с карциномой Отсутствует Имеется

 Динамика изменений:

  размер Не изменяется Увеличение размеров

  увеличение интенсивности Отсутствует Имеется
  сигнала в артериальную фазу

 Васкулярность в артериальную Гипо- или Гиперваскулярность
 фазу исследования изоваскулярность 

 Интенсивность сигнала Изо- или Гипоинтенсивность сигнала
 при МРТ с контрастными препаратами гиперинтенсивность 
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напоминает узелковое образование и характери-

зуется различным сочетанием основных гистоло-

гических признаков [13, 45]:

• увеличением клеточной плотности более чем 

в 2 раза по сравнению с окружающими тканями 

с повышенным ядерно-цитоплазматическим соот-

ношением и нерегулярными тонкими трабекулами;

• вариабельностью количества портальных 

трактов (внутриопухолевых портальных трактов);

• наличием псевдожелезистых структур;

• диффузными жировыми включениями; 

• вариабельностью количества непарных арте-

рий.

Данные изменения могут носить диффузный 

характер, а могут отмечаться и в отдельных участ-

ках, в частности во внутреннем узелке. Важно, что 

они могут встречаться и в ДУВС. В связи c этим 

основным отличительным признаком ранней ГЦК 

считается выявление стромальной инвазии, то есть 

наличие опухолевых клеток в портальных трактах 

и фиброзных септах. Более того, вышеприведен-

ные характеристики ранней ГЦК могут наблюдаться 

и в более крупных новообразованиях, в частности в 

высокодифференцированных карциномах разме-

ром более 2 см, которые не соответствуют крите-

риям малой карциномы, принятым Консенсусом. 

Жировые включения встречаются примерно 

в 40% наблюдений [46]. При этом степень жиро-

вой инфильтрации уменьшается по мере увеличе-

ния размеров опухоли и соответственно редко 

выявляется в опухолях диаметром более 3 см. 

Достаточно редко жировые включения встречают-

ся и в ткани низкодифференцированной ГЦК. 

При проведении МРТ признаками ранней ГЦК 

считаются изо- или гиперинтенсивность сигнала 

на Т1ВИ и изоинтенсивность на Т2ВИ [47]. В боль-

шинстве наблюдений ранней ГЦК при МРТ отме-

чаются признаки гиповаскулярности и только 5% 

характеризуются гиперваскулярностью [38]. Появ-

ление признаков гиперваскулярности при МРТ- 

и КТ- исследованиях связано с прогрессировани-

ем процессов онкогенеза и соответственно акти-

вацией неоангиогенеза в виде развития непарных 

артерий [48], что приводит к относительному 

увели чению притока артериальной крови к опухо-

левому узелку. 

К сожалению, на сегодняшний день МРТ-

характеристики ранней ГЦК являются неспеци-

фичными, что затрудняет не только ее диагности-

ку, но и дифференциальную диагностику с ДУВС 

[49, 50] (табл. 3). Именно поэтому, несмотря на 

многочисленные технологические разработки 

и улучшения методики исследования, точность 

диагностики ГЦК маленьких размеров с циррозом 

печени до сих пор составляет от 0,60 и 0,72 для 

УЗИ, 0,74–0,83 для КТ и 0,71–0,87 для МРТ [51].

Тем не менее высокая интенсивность сигнала 

при диффузионно-взвешенном МРТ-исследо ва-

нии в большей степени свидетельствует о ГЦК. 

При этом в ДУ редко наблюдается гиперинтен-

сивность сигнала на томограммах, полученных 

в Т2-режиме и при диффузионно-взвешенных ис-

следованиях. Для ранней ГЦК характерна гипоин-

тенсивность МР-сигнала в узелке во время гепа-

тобилиарной (гепатоспецифической) фазы после 

введения препаратов гадоксетовой кислоты. При 

этом ДУВС выглядят гиперваскулярными [52].

Необходимо также добавить, что если при кон-

трастном усилении в артериальную фазу имею-

щийся узелок печени характеризуется признаками 

гиперваскулярности по всей своей площади, то 

его следует трактовать, согласно критериям 

ICGHN, как прогрессирующую ГЦК, даже при раз-

мерах менее 2 см [38].

Таблица 3. Сравнительные МРТ-характеристики (интенсивности сигнала) гепатоцеллюлярных узелковых 
образований

 
Тип узелка

  МРТ   Динамическая МРТ

  Т1ВИ Т2ВИ ДВ АФ ВФ ГБФ

 РУ Изо-, Изо-, Изо-, Изо- Изо-,  Изо-,
  иногда гипер- иногда гипо- иногда гипо-  иногда гипо- иногда гипер-

 ДУНС Гипер-  Изо- Изо- Изо- Изо- Изо-
  или изо- или гипо- или гипо- или гипо- или гипо- 

 ДУВС Гипер-  Изо- Изо- Изо- Изо- Изо-
  или изо- или гипо- или гипо- или гипо-, или гипо- или гипо-
     редко гипер-  

 РГЦК Гипер-  Изо-, Изо- Изо- Изо- Изо-
  или изо- гипо- или гипо-, или гипо-, или гипо- или гипо-
   или гипер- иногда гипер- редко гипер-  

 ПГЦК Гипер-, изо-  Изо-, гипо-  Изо-, гипо-  Обычно  Обычно  Гипо-
  или гипо- или гипер- или гипер- гипер- гипо- 

Примечание. РГЦК – ранняя ГЦК, ПГЦК – прогрессирующая ГЦК, ДВ – диффузионно-взвешенная, АФ – артериальная 
фаза, ВФ – венозная фаза, ГБФ – гепатобилиарная (гепатоспецифическая) фаза.
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В то же время, согласно критериям Амери-

канской ассоциации по изучению болезней печени 

(American Association for the Study of Liver Diseases, 

AASLD) [53], основными дифференциально-диаг-

ностическими критериями узелковых образова-

ний печени на фоне цирроза считаются размеры 

и изменение лучевых характеристик в артериаль-

ную и венозную фазы исследования. 

Перспективным подходом для дифференци-

альной диагностики ГЦК следует считать и разра-

ботанную систему (классификацию) LI-RADS (Liver 

Imaging Reporting and Data System) [54], позволив-

шую, на наш взгляд, повысить в первую очередь 

объективность и эффективность заключения о на-

личии ГЦК при лучевых методах исследования 

[55]. Так, одним из основных признаков ГЦК счита-

ется увеличение диаметра образования на 10 мм и 

более в течение одного года. Данный призрак 

имеет важное прогностическое значение и играет 

ведущую роль в динамическом наблюдении за 

узлами  менее 2 см, не всегда имеющие специфи-

ческие характеристики [56]. Если лучевое исследо-

вание, выявившее увеличение размеров новооб-

разования, было выполнено более чем через 1 год, 

то необходимо рассчитать значения на 1 год [54].

Прогрессирующая ГЦК

Прогрессирующей ГЦК обозначают истинно 

злокачественные гепатоцеллюлярные образова-

ния. Маленькие поражения диаметром менее 2 см 

при макроскопическом исследовании выглядят, 

как правило, в виде узелков с четкими границами 

[30]. Наряду с этим более крупные поражения раз-

мером более 2 см и называемые как большие 

(крупные) ГЦК характеризуются вариабельностью 

своих макроскопических характеристик. 

Согласно K. Okuda и соавт., выделяют 3 основ-

ных макроскопических типа ГЦК: экспансивную 

(или нодулярную, узловую) в виде крупного узла 

с четкими границами, массивную (или инфильтра-

тивную) и мультифокальную (диффузную) [57]. 

В то же время Корейской группой по изучению 

рака печени (Korean Liver Cancer Study Group) 

было  предложено 6 их разновидностей [58].

Наиболее частым макроскопическим видом 

ГЦК является солитарное образование гетероген-

ного вида в виде нескольких узелков, разделенных 

фиброзными прослойками, с наличием очагов 

кровоизлияний и некроза [6]. Узелковый и пери-

узелковый экспансивный типы характеризуются 

инфильтрирующим ростом в окружающую парен-

химу печени на участке менее 50% границ опухо-

ли. При инфильтративном типе поражено более 

50% границы опухоли. Такие новообразования 

представлены, как правило, низкодифференциро-

ванными опухолевыми клетками [15]. При цирро-

тическом типе отмечается диффузное поражение 

практически всей печени многочисленными мел-

кими опухолевыми узелками. Выделяют также 

мультиузловой сливающийся тип и опухоль на 

ножке. Достаточно часто при макроскопическом 

исследовании прогрессирующей ГЦК в виде боль-

ших и малых узелков отмечаются признаки сосу-

дистой инвазии в ветви воротной вены, реже в пе-

ченочные вены и еще реже инвазия в желчный 

проток.

Основным микроскопическим признаком ГЦК 

является то, что опухолевая ткань  напоминает 

архи тектуру печени, а сами клетки – гепатоциты. 

В зависимости от степени гистологической диф-

ференцировки прогрессирующей ГЦК выделяют 

высоко-, умеренно- и низкодифференцированные 

варианты. Вместе с тем до настоящего времени 

используется и предложенная еще в 1954 г. систе-

ма H.A. Edmondson и P.E. Steiner [59], согласно 

которой выделяют 4 степени злокачественности 

(Grade 1–4).

Наиболее часто на гистологических препаратах 

ГЦК наблюдаются: 

• трабекулярные структуры, когда опухолевые 

клетки с гепатоцеллюлярной дифференцировкой 

расположены в виде пластин различной толщины, 

разделенных синусоидными сосудами; 

• псевдожелезистые структуры, где опухоле-

вые клетки формируют канальцеподобные струк-

туры c наличием просветов;

• компактные структуры, когда опухолевые 

клетки формируют плотно расположенные трабе-

кулы; 

• скиррозные участки, где пучки фиброзной 

ткани разделяют скопления опухолевых клеток на 

более мелкие гнезда; 

• фиброламеллярные структуры, когда пучки 

кол лагеновых волокон располагаются между круп-

ными стеклообразными опухолевыми клетками [6].

Изучению ГЦК при помощи МРТ посвящено 

большое количество работ. Основными признака-

ми ГЦК считаются признаки гиперваскулярного 

образования в артериальную фазу и уменьшение 

интенсивности сигнала в венозную фазу и/или от-

сроченную фазу как МРТ-, так и КТ-исследования 

[60, 61]. Подобные изменения обусловлены, глав-

ным образом, тем, что кровоснабжение выражен-

ной ГЦК осуществляется в основном по непарным 

печеночным артериям при снижении притока кро-

ви по ветвям воротной вены. Именно поэтому вы-

шеуказанные МРТ-характеристики используются 

для суждения о прогрессировании ранней ГЦК. 

Кроме того, выявление на МР-томограммах четких 

границ у узелка прогрессирующей карциномы 
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облег чает проведение дифференциальной его 

диагностики с ранней ГЦК, не имеющей границ. 

Действительно, наличие капсулы в виде ободка 

гиперинтенсивного сигнала считается весьма 

специфическим признаком прогрессирующей 

ГЦК [36]. При этом следует учитывать, что луче-

вые характеристики выраженной ГЦК (диаметром 

более 2 см) зависят также от размеров опухоле-

вого узла [62] и степени гистологической диффе-

ренцировки [63].

В целом прогрессирующая ГЦК может выгля-

деть как в виде инфильтрирующего образования, 

так и узла с экспансивным ростом. При инфиль-

трирующем характере роста гораздо чаще выяв-

ляются признаки инвазии в сосуды и желчные 

протоки, что расценивается в качестве показате-

лей плохого прогноза заболевания [53]. Следует 

также добавить, что наличие сосудистой инвазии 

в большей степени характерно именно для ГЦК 

и соответственно можно использовать при диф-

ференциальной диагностике с метастазами. Еще 

одной характерной чертой ГЦК является опухоле-

вая инфильтрация венозной системы (чаще пор-

тальной). Данный признак проявляется отсутстви-

ем контрастирования венозных сосудов и встре-

чается примерно в половине наблюдений, чаще 

при больших новообразованиях с инфильтрирую-

щим ростом.

Заключение
Узелковые поражения печени отражают про-

грессирующие этапы гепатоканцерогенеза, прояв-

ляющиеся прогрессирующим увеличением степе-

ни тканевого и клеточного атипизма гепатоцитов, 

а также повышением доли притока артериальной 

крови на фоне снижения притекающей венозной 

крови. Регенеративные изменения и диспластиче-

ские узелки низкой степени относятся к доброка-

чественным изменениям. Диспластические узел-

ки высокой степени расцениваются как предопу-

холевые, что предъявляет повышенные требова-

ния к выявлению критериев их неинвазивной 

диагностики. Высокодифференцированные опу-

холи без четких границ и формирования узла 

отно сятся к ранним формам рака, умеренно диф-

ференцированные формы и опухолевые узлы да-

же небольших размеров свидетельствуют о про-

грессировании ГЦК. Основным методом их диаг-

ностики закономерно является морфологическое 

исследование. Вместе с тем лучевые методы 

иссле дования, позволяющие выявить узелковые 

образования и определить характеристики, не 

только указывают место взятия биоптата, но и су-

щественным образом облегчают их дифференци-

альную диагностику.
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